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Vorwort.

Der Zweck des vorliegenden kurzen Lehrbuchs ist es, den Medizinstudierenden
und den praktischen Arzt mit der gegenwirtigen Péadiatrie, 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 groferen Lehr- und Handbiichern 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 Biicher durchzu-
arbeiten, das Studium und die erneute Fiithlungnahme mit der Kinderheilkunde
erleichtern. Um 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 vorangesteliten Abschnitt werden in Kiirze die wesentlichen
Besonderheiten der Physiologie in den verschiedenen Altersstufen aufgefiihrt,
deren Kenntnis fiir die folgende Schilderung, wie auch fiir jede p#diatrische
Vorlesung oder wissenschaftliche Erorterung vorausgesetzt werden mufi. Die
Darstellung der Krankheiten der einzelnen Organsysteme erfolgt unter Beriick-
sichtigung der wichtigsten neueren Ergebnisse der experimentellen Forschung.
Alles das, was der Medizinstudierende und der praktische Arzt iiber die Unter-
suchung des Kindes, die Gesundheitsfiirsorge, die heutige physikalische und
medikamentdse Behandlung, die Didtetik und Pidagogik wissen muBl, wird bei
der Erérterung der einzelnen Krankheiten oder auch in Sonderabschnitten in
gedringter Form geschildert.

Um das Buch so kurz und preiswert wie moglich zu halten, muBte auf alles
Bilderwerk und alle ins Einzelne gehenden Literaturangaben verzichtet werden.
Am Schlufl jedes Hauptabschnittes ist lediglich ein kurzer Hinweis auf die ein-
schlégigen zusammenfassenden Arbeiten und Werke zum Selbststudium angefiigt.

Wenn dem Leser da oder dort im Text die Darstellung etwas allzu knapp
erscheinen sollte und er es bemingeln 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 Kiirze, der in dem ganzen
Buch verfolgt wird.



Inhaltsverzeichnis.

Seite
Anatomisehe und physiologische Besonderheiten des Kindesalters. Von Professor Dr.
A. EcxstEIN-Diisseldorf und Professor Dr. E. Rominger-Kiel. . . . . . . . 1
Krankheitsgefihrdung und Lebensbedrohung im Kindesalter. Von Professor Dr.

E. RoMmveer-Kiel . . . . . . .. ... ... ... 00000 17

Literatur . . . . . . . . . ... 0L oL 22
Gesundheitsfiirsorge fiir das Kindesalter. Von Professor Dr. E. RoMiNGER-Kiel . . 23
Besondere Einrichtungen der Gesundheitsfiirsorge fiir das Kindesalter . . . . . 25
Literatur . . . . . . . . . . 0L 0oL 26
Die Untersuchung des kranken Kindes. Von Professor Dr. E. RomiNngER-Kiel . . . 27
Die besonderen Schwierigkeiten der drztlichen Untersuchung des kranken Kindes 27
Aufnabme der Krankheitsvorgeschichte . . . . . . ... . . . . . . . . . .. 28
Die Ausfilhrung einer planmaBigen Untersuchung . . . . . . . . . . . . .. 29
Krankheiten des Neugeborenen. Von Professor Dr. A. EoxsTeIN-Diisseldorf . . . . 35
Frithsterblichkeit und Totgeburt . . . . . . . . . . . . . .. . ... ... 35
Erkrankungen der Neugeborenen . . . . . . . . . . . . ... ... .. 36
Intrauterin erworbene Erkrankungen der Neugeborenen . . . . . . . . . . 36
Angeborene MiBbildungen des Schiadels und des Nervensystems . . . . . 37
MiBbildungen im Bereiche des Bauches . . . . . . . . . . . . . . .. 38
MiBbildungen im Gebiet des Verdauungskanals . . . . . . . . . . .. 38
MiBbildungen an den Extremititen . . . . . . . . . . . . . . . ... 40
Erkrankungen, die wihrend der Geburt erworben wurden. . . . . . . . . . . 41
Schadigungen der peripheren Nerven. . . . . . . . . . . . . . . . . .. 44
Geburtsverletzungen des Skeletsystems . . . . . . . . . . . .. . . .. 44
Erkrankungen der Neugeborenen in den ersten Lebenstagen . . . . . . . . . 45
Die Melaena neonatorum . . . . . . . . . . . . . ... ... ... 46
deme . . . ... oL e e 46
Erythema toxicum neonatorum . . . . . . . . . . . .. ... L L. 47
Die Schwellung der Brustdriisen . . . . . . . . . . . . . ... .. .- 47
Der Icterus meonatorum . . . . . . . . . . .. ... ..o 47
Erkrankungen der Haut- und Schleimhiute . . . . . . . .. . . . . .. 48
Erkrankungen des Nabels. . . . . . . . . . . .. . ... ... .. .. 50
Allgemeininfektionen (Sepsis) der Neugeborenen. . . . . . . . . . . . . . 51
Das Frithgeborene . . . . . . . . . . . . . ..o 51
Literatur . . . . . . . . . . .. L e 55
Ernibrung und Erndhrungsstorungen im Siuglingsalter. Von Professor Dr.

E. FREUDENBERG-Marburg . . . . . . . . ... ... 56
Kriterien ungestérter und gestérter Erndhrung . . . . . . . . . . . . . .. 56
Die natiirliche Erndhrung des Sauglings und ihre Stérungen . . . . . . . . . 64
Kimstliche Erndhrung . . . . . . . . . .. ... 74
Die Ernahrungsstérungen des Flaschenkindes . . . . . . . . . . . .. . .. 81

Durchfallsstérungen . . . . . . . . . . . .. L. Lo 86
Dyspepsie . . . . . . . . L. Lo 86
Toxikosen . . . . . . . . . . . ... e 89

Ansatzstérungen oder chronische Ernahrungsstérungen. . . . . . . . . . . 92

Literatur . . . . . . . . . . ..o e e 96
Stofiwechsel und Erniihrung &lterer Kinder. Von Professor Dr. E. RomiNeer-Kiel 97
Nahrungsbedarf und Stoffumsatz . . . . . . . . . . . . . .. ... ... 98
Chemische Zusammensetzung und Stoffwechsel der wichtigsten einzelnen Nahrstoffe 100
Die Ernihrung des gesunden Kindes (jenseits des Sauglingsalters) . . . . . . . 103
Die Ernahrung des kranken Kindes (jenseits des Siuglingsalters) . . . . . . . 106

Literatur . . . . . . . . . . ..o 107



TInhaltsverzeichnis. v

Seite
Krankheiten des Stoffwechsels lterer Kinder. Von Professor Dr. E. RoMiNGER-Kiel 108
Unterernahrungszustand, Magerkeit, Magersucht . . . . . . . . . . . . . . - 108
Uberernihrung — Fettsucht . . . . . . . . . . . . . .o 110
Diabetes mellitus . . . . « « ¢« « o 0 e e e e e e e e e e e e e e 112
Periodisches Erbrechen mit Acetondmie . . . . . . . . . . . . . . . . .. 116
Steinbildung, Lithiasis . . . . . . . . . . . .o 118
LAterattil . . - - o« o e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e 118
Mangelkrankheiten. Von Professor Dr. P. Gyorcy-Heidelberg . . . . . . . . . . 119
Rachitis und Tetanie . . . . « -« « « « « « « v e e e e e e e 121
Begriffsbestimmung. . . . . . . ..o 121
Klinik der Rachitis . . . . . . . . . . . . . ..o oo oo 122
Klinik der Tetanie . . . . . . - o o o o o ot e e e e e e 129
Diagnose der Rachitis und Tetanie . . . . . .. . . . ... ... ... 132
Atiologie und Pathogenese . . . . . . e e e e e e e e e e e .. 133
Prognose der Rachitis und Tetanie . . . . . . . . . . .. . ... ... 137
Die Verhiitung und Behandlung . . . . . . . . . . . . . ... . ... 138
Der Skorbut . . . . . . . . . .o e e e e e 140
Begriffsbestimmung. . . . . . . . .. ... 140
8 < 141
Atiologie und Pathogenese . . . . . . . . . . ... ..o 144
Verhiitung und Behandlung . . . . . . . . . . . ..o 144
Xerophthalmie und Keratomalacie . . . . . . . . . . . . .. . ... ... 145
Literatur . . . . . . . o o e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e 146
Diathesen. Von Professor Dr. E. FREUDENBERG-Marburg . . . . . . . . . . . . 147
Literatur . . . . . . . . . . . . . oo oo e 156
Krankheiten der Driisen mit innerer Sekretion. Von Professor Dr. P. GYORrRGY-
Heidelberg . . . . . . . . . . . . . . ..o 157
Krankbeiten der Schilddriise . . . . . . . . . . . . .. . ..o 157
Krankheiten der Hypophyse . . . . . . . . . . . . . . .. ... ... .. 164
Krankheiten der. Nebennieren . . . . . . . . . . . . . . .. .. ... .. 169
Krankheiten der iibrigen endokrinen Driisen . . . . . . . . . . . . . . .. 170
Literatur . . . . . . . . . . . .o e e e e e e 171
Krankheiten des Blutes. Von Professor Dr. P. Gyorey-Heidelberg . . . . . . . . 172
Andmien . . . . . . L0 L0 L L0 L s e s e e e 172
Alimentére Andmien . . . . . . . . . .. oL L0 Lo L 174
Postinfektiése Andmie . . . . . . . . . . . .. L ..o 180
Posthémorrhagische Apédmie. . . . . . . . . . .. . ... ... 181
Endogen bedingte Anémien . . . . . . . . . . . ..o oL 0L, 181
Hamolytische Andmie . . . . . . . . . . . ... .. ... ... 182
Erkrankungen des weiflen Systems . . . . . . . . . . . .. ... 186
Leukamien . . . . . . . . . . L Lo L e e e e e 186
Blutungsiibel . . . . . . . .. L0000 0oL 189
Anhang: Hepato-lineale Erkrankungen . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 194
Literatur . . . . . . . . . . Lo e e e e e e 195
Akute Infektiomskrankheiten des Kindesalters. Von Professor Dr. R. DEcrwITZ-
Hamburg . . . . . . . . . ..o 196
Masern (Morbilli) . . . . . . . . . . . . ... .. 201
Rételn (Rubeola) . . . . . . . . . . .. Lo 218
Ringelroteln (Erythema infektiosum) . . . . . . . . . . . . . . . ... .. 219
Pocken (Variola) . . . . . . . . . . . . .. ..o 221
Pocken-Schutzimpfung (Vaccination) . . . . . . . . . . . . . .. . . ... 227
Windpocken (Varicellae) . . . . . . . . . . . .. .. ... ... ... 234
Keuchhusten (Pertussis) . . . . . . . . . . . . . . . . ... .. ... .. 237
Diphtherie . . . . . . . . . . . L Lo e e e 245
Scharlach (Scarlatina) . . . . . . . . . . . . ... L. 263
Epidemische Kinderldhmung (Poliomyelitis acuta anterior) . . . . . . . . . . 280
Mumps (Parotitis epidemica) . . . . . . . . . . . . . ... ... ... 286
Meningokokkenerkrankungen . . . . . . . . . . .. ... L. L. 288
Grippe-Erkrankungen . . . . . . . . . . . . . . ... 0L 291
Rubr (Dysenterie). . . . . . . . . . . . . . . . .. e 296

Typhus abdominalis . . . . . . . . . .. . ... Lo 301



VI Inhaltsverzeichnis.

Seite
Paratyphus, Febris undulans (Bawa) . . . . . . . . . .. .. ... .... 301
Rotlauf (Erysipelas) . . . . . . . . . . . . . ... 303
PrerrrERsches Driisenfieber (Infektisse Mononucleose) . . . . . . . . . . .. 304
Literatur . . . . . . . . . . ..o e 305
Die Tuberkulose des Kindes. Von Professor Dr. F. Gogser-Halle . . . . . . . . 306
Verlauf und Klinik des Frithstadiums. . . . . . . . . . . . . . . . .. .. 313
Die hiamatogene Tuberkulose des Kindesalters . . . . . . . . . . . . . . .. 315
Die Abdominaltuberkulose . . . . . . . . . . . . . .. ... 318
Die Lungentuberkulose des alteren Kindes . . . . . . . . . . . .. . . .. 325
Prophylaxe der Kindertuberkulose . . . . . . . . . . . . . . . ... ... 332
Literatur . . . . . . . . . . ... e . . 335
Die Syphilis. Von Professor Dr. P. Gyo6ray- Heldelberg ..... e . .. .. . 336
Infektionsweg. . . . . . . . ... 0oL Lo 336
Klinik . . . . . . . 0 000 .. 339
Die kongenitale Syphilis der Haut und der Schleimhiute. . . . . . . . . .. 339
Die kongenitale Syphilis der inneren Organe und des Skeletsystems . . . . . . 344
Die kongenitale Syphilis des Zentralnervensystems und der Sinnesorgane . . . 351
Unsperzifische Allgemeinerscheinungen bei der Lues congenita . . . . . . . . . 353
Die erworbene K_mdersyphllls .................. ... 362
Literatur . . . . . . . . . . .. ... e e e e e e e oL . 362
Erkrankungen des Mund-, Hals-, Nasen-, Rachenraumes und des Mittelohres. Von
Professor Dr. F. Gogser-Halle . . . . . . . . . . . .. e e 363
Erkrankungen des Mund®s . . . . . . . . . . . . . ... ... ... .. . 366
Krankheiten des Hals-, Nasen- und Rachenraumes . . . . . . . . . . . . .. 367
Erkrankungen der Nase und des Nasenrachenraumes. Rhinitis postica. Retro-
nasale Angina (Adenoiditis) . . . . . . . . . . .. ... . . 368
Nasenbluten (Epistaxis) . . . . . . . . . .. C e e oo 369
Erkrankungen der Nebenhohlen der Nase . . . . . . . . . . . . . ... 370
Erkrankungen des lymphatischen Rachenringes . . . . . . . . . . . . .. 370
Hyperplasie des lymphatischen Rachenringes (der Gaumen- und Rachen-
mandeln) . . . ... ..o 000 . 375
Erkrankungen des Ohres, besonders des Mittelohres . . . . . . . . . . . .. 377
Anhang: Zur Prophylaxe der Entziindungen der oberen Luftwege und des Mittel-
ohres . . . . . . L L L 380
Literatur . . . . . e e e e e e e e e e e e e e e e e e s e e . 380
Krankheiten der Verdauungsorgame. Von Professor Dr. E. FrREUDENBERG-Marburg
und Dr. H. BrRHL-Marburg . . . . . . . . . . . . ... .. ... ... 381
Der Verdauungskanal . . . . . . . . . . .. ... ... ... . 381
Durch Mlelldungen bewirkte Krankheitsbilder . . . . . . . . . . . ... 381
Funktionelle Stérungen der Verdauung . . . . . . . . . - 12
Entziindliche und geschwiirige Prozesse am Darmkanal . . . . . . . ... 395
Geschwiilste des Darmkanals . . . . . . . . . . . . - 1 £
Lageveranderungen . . . . . . . . e e e e e o399
Darmparasiten und Fremdkorper e e e e e .. 402
Leberkrankheiten . . . . . . . . . . . ... L. Lo .. 404
Pankreas-Erkrankungen . . . . . . . . . . .. 00000000 411
Die Erkrankungen des Bauchfelles . . . . . . . . . . . . .. .. ... .. 413
Akute eitrige Peritonitis beim Saugling und beim alteren Kinde . . . . . . 413
Subchronische Peritonitiden . . . . . . . . . . . .. .. ..o L. . . 414
Literatur . . . . . . . . . L Lo Lo e e e 416
Erkrankungen von Kehlkopf, Luftrohre, Bronchien, Lungen, Pleura und Mediastinum.
Von Professor Dr. F. Gogser-Halle . . . . . . . . . . . ... .. ... 417
Tracheitis und Bronchitis acuta . . . . . . . . . . ... L0000, 419
Die Pneumonien des Kindesalters. . . . . . . . . . . . . . . ... .. .. 427
Die lobulire Pneumonie (katarrhalische disseminierte Pneumome, Broncho-
PReuwmonie) . . . .. . o u e e e e e e e e e e e e e e e e 429
Die croupése (fibrinose, lobire, cyclische) Pneumonie . . . . . . . . . . . 433
Subakute und chronische Pneumonie. . . . . . . . . . . . . . . .. .. 437
Erkrankungen des Rippenfelles . . . . . . . . . .. . ... ... ... 438

Literatur . . . . . . . . . . . . e e e e e e e e 443



Inhaltsverzeichnis. Vi

Seite
Krankheiten der Kreislauforgane. Von Professor Dr. E. RomiNger-Kiel. . . . . . 444
Untersuchung der kindlichen Kreislauforgane . . . . . . . . . . . L. L. 444
Allgemeine Pathologie der Kreislaufstérungen des Klndes ........... 448
Die angeborenen HerzmiBbildungen. . . . . . . . e e e e . 452
Die Storungen des Herzrhythmus. . . . . . . . . . . . . . . ... . ... 455
Die Erkrankungen der Herzinnenhaut und der Herzklappen . . . . . . . .. 457
Die Erkrankungen des Herzmuskels. . . . . . . . . . .. . ... .. ... 461
Die Erkrankungen des Herzbeutels. Perikarditis und Concretio cordis . . . . . 462
Anhang: Das sog. Wachstumsherz . . . . . . . . . . . ... ... ... . 464
Die Krankhelten der Nieren, der Harnwege und der Geschlechtsorgane. Von Professor
. A, EcgstEIN-Diisseldorf . . . . . .. ..o 0000000 466
Vorbemerkungen iiber die Besonderheiten der Harnorgane, Ha.rnbereltung und
-entleerung im Kindesalter . . . . . . . . . . .. ... ..o 0L 466
Symptomatologie der Nierenerkrankungen . . . . . . . . . . . . .. R ¥
Die Nieren . . . . . . . . . o o 0 o oL e e e e e e 468
Akute und chronische Nierenerkrankungen . . . . . . . . . . . . .. .. 468
Die Nierenentziindungen . . . . . . . . . . . . . . . ... 468
Funktionelle Stoérungen der Nieren . . . . . . . . . . . . .. ... . 473
Weitere Erkrankungen der Nieren und ihrer Umgebung . . . . . . . . 474
Stérungen der Harnausscheidung . . . . . . . . . . . . .. ... .. 476
Weitere Erkrankungen der Nieren und der abfihrenden Harnwege . . . . . 477
Die Krankheiten der Geschlechtsorgane . . . . . . . . . . .. . . .. ... 480
Literatur . . . . . . . . . . .. oo e e e e e e 482
Pathologie des Wachstums und der Entwicklung. Von Professor Dr. E. FREUDENBERG-
Marburg . . . . . . . . .. Lo 483
Sekundire Stérungen von Wachstum und Entwicklung. . . . . . . . ... . 484
Primare Storungen von Wachstum und Entwicklung . . . . . . . . . . . .. 486
Allgemeine Abartungen . . . . . . . . . . ... ..o 0oL 486
Komplexe Mifibildungen . . . . . . . . . . . . . . .. 0. 494
Literatur . . . . . . . . . . e e e e e e e e e e e e e e 493
Erkrankungen des Bewegungsapparates. Von Professor Dr. E. FREUDENBERG-
Marburg . . . . . . . . oo e e e e e e 494
Erkrankungen der Muskeln . . . . . . . . . . . . . .. ... 494
Polymyositis und Dermatomyositis. . . . . . . . . . e e e 494
Myositis ossificans progressiva und Myositis fibrosa . . . . . . . . . . . . 494
Muskelrtheumatismus . . . . . . . . . . . . . . .. ... 496
MiBbildungen . . . . . . . . . L oo oL oo 496
Erkrankungen der Gelenke . . . . . . . . . . . . .. .. ... L. 496
Polyarthritis rheumatica. Akuter Gelenkrheumatismus. . . . . . . ., . . . 496

Die metastatischen Gelenkinfektionen (septische und infektidse Arthritiden) . 500

Die primér-chronische Arthritis des Kindesalters . . . . . . . . . . . . . 501
Erkrankungen der Knochen . . . . . . . . . . . . .. ... 502
Osteomyelitis . . . . . . . . . . . . . .. ..o ... . 502
Nichtentziindliche Trophopathien . . . . . . . . . . . . . .. .. ... 503
Multiple kartilaginire Exostosen. . . . . . . . . . . . . . .. . ... 503
Multiple Enchondrome . . . . . . . . . . . . ... ... ... . 503
Osteodystrophia fibrosa cystica . . . . . . . . . . . . . ... ... .. 503
Knochensarkom . . . . . . . ... L0000 0oL Lo 503
Literatur . . . . . . . . . ..o 504
Krankheiten des Nervensystems einschlielich funktioneller Neurosen. Von Professor
Dr. A. EckstEN-Diisseldorf . . . . . . . . . . ..o o000 0L oL 505
Die organischen und funktionellen Erkrankungen des Zentralnervensystems . . 505
Die Erkrankungen der Hirn- und Rickenmarkshiute . . . . . . . . . . .. 507
Erkrankungen der weichen Hirnhdute. . . . . . . . . . . . . . .. .. .. 513
Die Meningitis serosa (sog. Meningismus) . . . . . . . . . . . . . ... 513
Toxische Meningitis serosa . . . . . . . . . . . . ... . ... . . . 515
Meningitis tuberculosa (Leptomeningitis tuberculosa). . . . . . . . . . . . 516
Meningitis cerebrospinalis intracellularis (epidemica) (Meningokokkenmeningitis)
CWEIGHSELBAUM . . . . . . . . ..o o 519



VIII Inhaltsverzeichnis.

Seite
Die Erkrankungen der harten Hirnhaute . . . . . . . . . . . . . . . . .. 521
Geschwiilste und MiBbildungen . . . . . . . . . . . . ... ... ... 522
Die Erkrankungen des Gehirns und Riickenmarks . . . . . . . . . . . . .. 522
a) MiBbildungen und Entwicklungshemmungen . . . . . . . . . . . . .. 523
b) Die heredodegenerativen Erkrapkungen . . . . . . . . . . . . . . .. 524
¢) Degenerative Erkrankungen . . . . . . . . . . . . . . ... ... 525
d) Infektitse Erkrankungen des Gehirns und Riickenmarks . . . . . . . . 529
Die nichteitrige Encephalitis (Gehirnentziindung) . . . . . . . . . . . . 529
Die epidemische Encephalitis . . . . . . . . . . . ... ... ..., 530
Die chronische Encephalitis (Postencephalitis) . . . . . . . . . . . .. 532
Encephalitis purulenta . . . . . . .. . ..o 0 oL 536
Chorea minor . . . . . . . . . . . . . . . ..o 539
Die Syphilis des Zentralnervensystems. . . . . . . . . . . . . . . .. 540

¢) Traumatische und posttraumatische Erkrankungen des Gehirns und Riicken-
marks . . . . . L L L L Lo e 541

f) Erkrankungen des Gehirns, deren morphologische Grundiagen noch nicht
oder nur teilweise geklart sind . . . . . . . . . ... L0 L 543
Die Epilepsie . . . . . . . . . . ... 000 543
Die mongoloide Idiotie (Mongolismus) . . . . . . . . . . . . .. ... 547
g) Funktionelle Erkrankungen des Nervensystems . . . . . . . . . . . . 548
h) Organische Erkrankungen des vegetativen Nervensystems . . . . . . . . 554
i) Erkrankungen des peripheren Nervensystems . . . . . . . . . . . .. 554
k) Tumoren des Gehirns und Riickenmarks. . . . . . . . . . . . . . .. 556
Literatur . . . . . . . . . . .. ... e e 556
Krankheiten der Haut, Von Professor Dr. P. Gyorev-Heidelberg . . . . . . . . 557
Die seborrhoid-desquamativen Erkrankungen. . . . . . . . . . . . . . . .. 557
Anhang: Psoriasis (Schuppenflechte) . . . . . . . . . . . . ... . ... 563
Erkrankungen der Haut auf allergischer Grundlage . . . . . . . . . . . .. 564
Toxische Dermatitis . . . . _ . . . . . . .. ... ... 571
Erythema exsudativum multiforme . . . . . . . . . . . .. ... L. 571
Parasitire Hautkrankheiten . . . . . . . . . . . .. .. ... 0. 572
Pyogene Infektionen . . . . . . . . . . . . ... ..., 572
Mykosen . . . . . . . . . . . ... e e 575
ZOOMOBEN . . . . . . ..o e e e e e e e e 576
Literatur . . . . . . . . . . Lo 578
Aligemeine Therapie. Von Professor Dr. E. Rominger-Kiel . . . . . . . . . . . 579
Therapeutische Technik . . . . . . . . . . . . .. ... .. ....... 579
Hydrotherapie . . . . . . . . . . . . . ... ... e 579
Anwendung trockener Warme . . . . . . . . . . . . . ... ... ... 582
Inunktionskuren . . . . . . . . .. L. L L0 582
Inhalation . . . . . . .. .0 ... oL 583
Kimstliche Atmung. Atmungserleichterung . . . . . . . . . . . . . . .. 583
Injektionen und Punktionen . . ... . .. . . . .. .. ... .. ... 584
Aderlal und Arteriotomie . . . . . . . . . . . .. ... Lo 585
Massage und Gymmastik . . . . . . . . . .. ..o 585
Elektrotherapie . . . . . . . . . . . ... Lo Lo 586
Strahlenbehandlung . . . . . . . .. ... .00 586
Freiluftbehandlung . . . . . . . . . . .. ... 0oL 0000 586
Kinstliche Fiitterung und Infusionen . . . . . . . . . . . . . ... .. 587
Vorbereitung zu Operationen . . . . . . . . . . . . . ... .. ..., 588
Blutstillung . . . . . . . . .. .o 588
Bluttransfusion . . . . . . . .. . L0000 0L 588
Impfang . . . . . . ..o 589
Betdubung . . . . . . .. o0 oL 589
Arzpeimitteltherapie . . . . . . . . . . . . . ... Lo 589
596

Sachverzeichnis . . . . . . . . . . . .. ...



Anatomische und physiologische Besonderheiten
des Kindesalters.

Von
A. ECKSTEIN-Diisseldorf und E. ROMINGER-Kiel.

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

1. Als Neugeborenenperiode im engeren Sinne gelten die ersten 10—12 Lebens-
tage, wihrend denen sich die Vorgéinge der Loslésung des Kindes vom miitter-
lichen Organismus vollenden, &uBerlich gekennzeichnet durch die AbstoBuung
des Nabelstrangrestes, weiterhin durch den anfinglichen Gewichtsverlust und
die in den meisten Fillen eintretende Gelbsucht. Gewisse Besonderheiten,
z. B.in der chemischen Zusammensetzung des Blutes u. a. m. lassen sich bei
den meisten Neugeborenen bis in den Beglnn des 2. Lebensmonats hinein fest-
stellen, so daB die Neugeborenenperiode im weiteren Sinne die ersten 28—42 Tage
umfaft.

II. Das Siuglingsalter. Die Siuglingsperiode, wihrend der das Kind nor-
malerweise von seiner Mutter allein genihrt wird, umfaft die ersten 8—9 Lebens-
monate.

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

IV. Das Schulalter betrifft das Alter vom 6. bis zum vollendeten 14. Lebens-
jahr.

Die Pubertdt, die Ubergangsperlode von der Kindheit in das Erwachsenen-
alter, ist gekennzeichnet durch eine bestimmte Anderung der korperlichen
Entwicklung, besonders die Steigerung des Lingenwachstums und die Aus-
bildung der sog. sekundiren Geschlechtsmerkmale und gleichzeitig die psy-
chische Entwicklung im Sinne des Hervortretens einer geschlechtsspezifischen
seelischen Differenzierung und Einstelling. Schon vor Beginn des Einsetzens
der Zeichen der eingetretenen Funktionsbereitschaft der Geschlechtsorgane
(Menstruation bzw. Pollution) macht sich eine unbestimmte Erregbarkeit des
Nervensystems und eine Stimmungslabilitit bemerkbar. In dieser Zeit der
Pripubertit dndern sich die Korperproportionen, in erster Linie infolge des
starken Wachstums der Rohrenknochen, dem sich auch das noch linger an-
haltende Wachstum des Rumpfes anschlieBt. Die Entwicklung der ibrigen
Skeletteile (Schidel, Becken), die Verinderung der Fettverteilung, die Anderung
in der Behaarung lassen die charakteristischen Unterschiede im ménnlichen
und weiblichen Kérper deutlich werden. Die spezifischen Geschlechtsdriisen
(Ovarium, Hoden) und dementsprechend auch die iibrigen Genitalorgane
zeigen eine rasche Entwicklung. Da diese auch auf die iibrigen Driisen mit

Lehrbuch der Kinderheilkunde. 1
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innerer Sekretion iibergreift, findet man auch hier charakteristische Verin-
derungen. Thymusdriise und Zirbeldriise zeigen Riickbildungserscheinungen,
wihrend die Schilddriise eine VergréBerung aufweist (Pubertatsstruma). In-
folge des Wachstums des Kehlkopfes tritt bei Knabeu ein Stimmbruch auf, der
eine tiefere Klangfarbe bedingt. Die rasche und erhebliche korperliche und

seelische Verdnderung kann den Ausgangspunkt fiir bestimmte krankhafte
Stérungen bilden. C o

2. Das Lingenwachstum. Die durchschnittliche Linge des Neugeborenen
betrigt 50 cm, des Sduglings am Ende des 1. Jahres 70 cm. Im Durchschnitt
wiichst das Kind 4 cm im ersfen, 3 em im zweiten und dritten, 2 cm vierten
und von da ab 1 cm jeden Monat bis zum vollendeten 12. Lebensmonat. In den
folgenden Lebensjahren betrigt der Léngenzuwachs zwischen 4 und 6 cm pro
Jahr. 1—2 Jahre vor der Pubertiat ist das Léngenwachstum verlangsamt
(zwischen 4 und 5 cm pro Jahr), um wihrend der Pubertit sich wieder zu
beschleunigen. Besonders starkes Lingenwachstum, sog. Perioden der Streckung,
finden sich im 1. Lebensjahr, um das 7. Jahr und bei Middchen zwischen dem
12. und 14., bei Knaben zwischen dem 14.und 16. Lebensjahr. Bei Médchen
ist das Wachstum im allgemeinen im 16. oder 17., bei Knaben erst im 18. oder
19. Lebensjahr beendet. Das Langenwachstum des Méadchens bleibt somit
gegeniiber dem der Knaben zuriick zwischen dem 1. und 12. Lebensjahr, es
iberschreitet dieses zwischen dem 12. und 15. Lebensjahr, um dann endgiiltig
vom 15. bis 16. Lebensjahr hinter ihm stehen zu bleiben.

QUETELET gibt folgende Formel an zur Berechnung der Korperlinge in einem beliebigen

Lebensalter an:
-y l4x
Y000 0=y~ = T 15, x

x = Alter; y = Linge in diesem Alter; 1 = Lange bei der Geburt (50 cm); L = Lange
im ausgewachsenen Zustand (= 168,4 cm); a = Durchschnittliche jahrliche Langenzunahme
vom 4. bis zum 15. Jahr (= 5,45cm). Diese Konstanten sind naturgemaB bei verschiedenen
Rassen und in verschiedenem Klima verschieden. Im folgenden Diagramm werden zum
Vergleich Messungen der Korperlinge vom Neugeborenenalter bis zum 25. Lebensjahr mit

den Berechnungen nach der QUETELETschen Formel angefithrt, welche die gute Uberein-
stimmung und Brauchbarkeit erweisen.

Alter in Gemessene Berechnete ) | Langenzunahme
Jahren Korperlinge Korperlinge | Unterschiede
(in cm) (in em) Absolute Relative
i
0 50,0 50,0 | 0 ] — —
1 69,8 69,8 0 ‘ 19,8 0,396
2 79,6 79,1 +05 | 9,3 0,133
3 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 — 110,5 — 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
10 128,0 127,56 \ + 0,5 5,6 0,0459
15 154,9 154,6 : + 0,3 | — —
25 167,5 168,0 ; — | — —

Von der Geburt ab ist das Wachstum der einzelnen Koérperteile kein gleich-
méfBiges. Am deutlichsten treten die Anderungen in der Korperproportion
dann hervor, wenn man nach dem Vorschlag von STRATZ mit der Einheit der
,,Kopfhohe miBt. Strarz gibt dariiber folgendes Diagramm:



Das Gewichtswachstum.

Kopfhohe.
Alter Kopfhohen

Neugeboren . . . 4
1Jahr . . . . . 4,
2 Jahre 5
3 ” 51/4
4 5,
5 5%/,
6 ce e 6
7—9 Jahre . . . 61/,
10 Jahre 61/,
1, ... 6%/,
12, e 7
13—14 Jahre . . 7,
15 Jahre 7Y,
16—17 Jahre 7%,
18 Jahre 8

4 Wochen wieder aus.

Vergleich zwischen Schiadel- und
Brustumfangwachstum.

Wachstum Wachstum

des Schiadel- des Brust-

umfanges umfanges
1. Monat . . . . 35,4 em 34,2 cm
3. ., 40,4 cm 37,2 cm
6. |, 42,7 em 41,1 cm
9. 45,3 cm 44,0 cm
12, ,, 45,9 em 46,0 cm

3. Das Gewichtswachstum. Das mittlere Ge-
burtsgewicht des Neugeborenen betrigt 3000 g
(bei Midchen 2800, bei Knaben 3300). Die Ab-
nahme in den ersten 3—4 Lebenstagen schwankt
zwischen 250—400 g, sie gleicht sich beim
gesunden Brustkind in etwa 2—3, spatestens

In den ersten Monaten nimmt das Kind wéchentlich

im Durchschnitt um 200—250 g maximal zwischen der 4. und 10. Lebenswoche
um etwa 300 g pro Woche zu, von da ab wird die wéchentliche Gewichtszu-
nahme immer geringer und betrigt im 9 —12. Monat nur noch etwa 50—70 g
pro Woche. Wahrend des gesamten 1. Lebensjahres nimmt der Knabe im
Durchschnitt um 6,8 kg das Midchen um 6.5 kg zu. Von da ab werden die
jahrlichen Gewichtszunahmen 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 betrigt die jdhrliche Gewichtszunahme

wieder etwas mehr, etwa 2 bis
2,5 kg, um dann zu demraschen
Gewichtszuwachs von 3—6 kg
wahrend der Pubertit anzu-
steigen. Wiederum wie bei der
Lingenzunahme zeigen die
Midchen friither als die Kna-
ben, nidmlich schon zwischen
12 und 14 Jahren ein stirkeres
Massenwachstum, das dann von
den Knaben zwischen 14 und
16 Jahren eingeholt und iiber-
holt wird. Folgende Regeln
sind fir die Praxis zur Be-
urteilung eines regelméaBigen
Massenwachstums wichtig: Im
allgemeinen verdoppelt das
gesunde Kind sein Geburts-
gewicht etwa im Laufe des
5. Monats und verdreifacht es
bis zum Ende des 1. Lebens-
jahres. Siduglinge mit beson-
ders niedrigem Geburtsgewicht
(Friihgeborene) kénnen ihr
Gewicht schon zwischen dem
4. und 6. Monat verdrei-
fachen.

Durchschnittszahlen von Alter, Linge und
Gewicht des Kindes.

Gewicht
kg

Knaben
Alter

Léi.ngej
cm

Midchen
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Gewicht
kg
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Um annéhernd das ,,Sollgewicht eines Sauglings zu berechnen, multipliziert man den
Lebensmonat im ersten Halbjahr mit 600, spater mit 500 und figt die Summe dem Geburts-
gewicht zu (FINKELSTEIN). Anhaltspunkte fiir Sollgewicht und Sollénge ergibt die auf S. 3
gekiirzte Tabelle nach CaMERER und v. PIRQUET.

Ubereinstimmend bei allen Kindern wurde ein jahreszeitlicher EinfluB und
zwar eine Steigerung der Schnelligkeit des Gewichts- und Léngenwachstums
wihrend der Sommermonate festgestellt, ebenso — abgesehen von der Puber-
tatsperiode — ein Zuriickbleiben der Midchen gegeniiber den Knaben.

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

Der Schidelumfang betragt beim Neugeborenen etwa 34 cm. Er nimmt
wihrend des ersten Lebensjahres am stirksten, ndmlich 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 Schiadelumfang noch um 2-—3 cm, so daB er mit
10 Jahren ungefihr 51—52 em hetrigt. Bis zum Eintritt der Pubertit bleibt
der Kopfumfang ungefihr 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 gréB8eren Schidel-
umfang als Midchen, ein Unterschied, der sich bis zum Ende des Wachstums
auf etwa 3 cm vergroflern kann.

DurchschnittsmaBe fiir den Kopf des reifen neugeborenen Kindes
nach DIETRICH.

GroBte Lange = Diameter fronto-occipitalis . . . ., . . 12 cm
Diameter suboccipito-frontalis . . . . . . . . . . ... 91/, cm
Diameter mento-oceipitalis . . . . . . . . .. ... 13%/, em
Grofte Breite = Diameter biparietalis . . . . . . . . . 9%/, cm
Stirnbreite = Diameter bitemporalis. . . . . . . . . . . 8 cm
Kopfumfang = Circumferentia fronto occipitalis . . . . . 34 cm
(Mindestmaf3 32 cm: FRANK)
Circumferentia suboccipito frontalis . . . . . . . . . . . 32 em
Circumferentia mento occipitalis . . . . . . . . . . .. 35 cm

Von den 6 konstanten Fontanellen, die der Anatom unterscheidet, ist fiir
den Kinderarzt nur die sog. grofle Fontanelle oder Stirnfontanelle, die zwischen
den Scheitelbeinen und den beiden Hilften der Stirnbeinschuppe am Schnitt-
punkt der Sagittal- und der Kranznaht liegt, von Bedeutung. Bei Neu-
geborenen mifit sie etwa 2,5 cm der Lange nach (FlichenmalB durchschnitt-
lich 3,75 gem) und wird infolge des fortschreitenden knochernen Verschlusses
von Monat zu Monat meBbar kleiner. Unter normalen Verhiltnissen ist die
Fontanelle gegen Ende des zweiten Lebensjahres, am héaufigsten im 18. Monat,
véllig geschlossen. In seltenen Fillen tritt in der groBen Fontanelle ein Naht-
knochen (Fontanellenknochen) auf, das Os bregmaticum oder frontoparietale.

Der Durchbruch der Milchzihne (erste Dentition) beginnt im 6.—8 Lebens-
monat gewShnlich mit den mittleren unteren Schneidezahnen. Es folgen inner-
halb etwa des nichsten Vierteljahres die vier oberen und die zwei unteren dufleren
Schneidezihne, so daf am Ende des 1. Lebensjahres alle 8 Schneidezédhne vor-
handen sind. Zwischen dem 12. und 15. Monat erscheinen erst die oberen. dann
die unteren Primolaren. Die Eckzihne, erst die oberen, dann die unteren,
brechen bis zum Knde des 2. Lebensjahres durch. Wihrend des 3. Lebens-
jahres erscheinen die hinteren Molaren und das Milchgebifi mit seinen 20 Zahnen
ist vollendet.

Das blesbende Gebif von 32 Zihnen entwickelt sich vom 6.—7. Jahr ab
(zweite Dentition) durch Erscheinen der vorderen Molaren (3 Backzéhne). Die
Milchzdhne fallen ungefihr in der Reihenfolge, in der sie durchgebrochen sind,
aus und werden durch die Dauerzihne ersetzt. Zwischen dem 11. und 13. Jahr
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kommen die Eckzihne und das vierte Molarenpaar durch, wihrend die letzten
Backenzahnpaare, die sog. Weisheitszidhne, erst jenseits der Pubertat zwischen
dem 17. und 20. Lebensjahr, manchmal noch spéter erscheinen.

Die Entwicklung der Knochenkerne, die durch das Réntgenverfahren leicht
zu verfolgen ist, hat nicht nur theoretische, sondern hohe klinisch-praktische
Bedeutung zur Beurteilung des normalen Wachstums und der Funktion der
Wachstumshormone (Thyroxin!) erlangt. Man ermittelt am Réntgenbild der
Handwurzel Zahl und Ausbildung der vorhandenen Knochenkerne in den
Handwurzelknochen.

Das Auftreten der Knochenkernschatten im Rintgenbild. (Nach KOHLER.)
Os capitatum im 4. Lebensmonat.
Grenzwerte: Ende des 1. bis Mitte des 6. Lebensmonates.
Os hamatum im 4. Lebensmonat.
Grenzwerte: Ende des 1. bis Mitte des 6. Lebensmonates.
Os triquetrom 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 11. Lebensjahr.
Grenzwerte: Ende des 9. bis Ende des 12. Lebensjahres.

5. Der Nahrungsbedarf. Die vom jungen wachsenden Organismus tiglich
in der Nahrung aufgenommene potentielle Energie, die nach Wirmeeinheiten
oder Calorien berechnet wird, dient zur Bestreitung des sog. Grundumsatzes
(der Erhaltung der Kérperwérme, aller Assimilations- und Dissimilationsvorgéinge
der Zellen in Kérperruhe), weiter der Arbeitsleistung (vorwiegend der Muskel-
arbeit) und dem Anwuchs. Die grobempirische Ermittlung des Energieumsatzes,
also etwa die calorische Berechnung der vom gesunden Kind in den verschie-
denen Alters- und Entwicklungsstufen aufgenommenen Nahrungsmengen er-
gibt schon die wichtige Tatsache, da8 die pro Kilogramm Kérpergewicht tiglich
benétigte Energiemenge mit steigender Entwicklung sinkt. BERGMANN und
RusnER stellten, ausgehend von der Uberlegung, daB kleine Kérper mit ihrer
verhéltnisméaBig grolen Oberfliche durch Abstrahlung mehr Wirme verlieren
als groBe, das sog. energetische Oberflichengesetz auf: Der Energieumsatz
verhdlt sich proportional der Korperoberfliche, nicht proportional der Korper-
masse. Die mit dem RuBNERschen Oberflichengesetz errechneten Energie-
umsatzwerte 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 Flichenregel (HossLiN, v. PFAUNDLER, PIRQUET, STOELTZNER u. a.) ist
der Energieumsatz in der Tat eine Flichenfunktion und nicht eine Massen-
funktion, insofern beim jungen wachsenden Organismus die Masse schneller
zunimmt als irgendwelche von der Kérpermasse abgeleitete Fliche. Ganz all-
gemein besitzen aber die Flichendimensionen des Kérpers zum Stoffwechsel
dieselbe Beziehung wie die Korperoberfliche. Ihr Verhiltnis zum Energie-
haushalt ist nur ein Sonderfall. Die Wirmeproduktion wird nicht mehr als
wichtigste Aufgabe des Kraftwechsels des Organismus betrachtet, sondern mehr
als Nebenprodukt. Die einfachste Flichenfunktion des Korpers ist die 2/, Potenz
seines Gewichtes. Man kommt so zu der Formel E (Energieleistung) = (Kon-
stante) mal P 2. Auf eine Flicheneinheit bezogen haben groBe und kleine
Individuen schlechthin ein und denselben Calorienbedarf. Beim Saugling,
namentlich beim jungen Siugling (Neugeborenes) ist allerdings die Calorien-
produktion geringer, als sie der Flichenregel entspricht.
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In der Kinderheilkunde hat sich trotz zahlreicher neuerer Untersuchungen und Vor-
schlige eine Calorienberechnung auf eine Flicheneinheit (z.B. die v.PiRQUETsche Er-
nahrungsfliche: das Quadrat der Sitzhéhe) nicht einfithren lassen. Nach wie vor wird hier
beim Saugling mit dem von HruBNER angegebenen Fnergiequotienten gerechnet, d. i. der
auf das Kilogramm Kérpergewicht bezogene Calorienverbrauch. Er betragt beim Siugling
im ersten Vierteljahr 100—110 Calorien pro Kilogramm Kérpergwicht, im zweiten Viertel-
jaht 90, im dritten Vierteljahr 80, im vierten Vierteljahr ’}())

Die Ubereinstimmung mit den mit neuen Methoden ermittelten Grundumsatzwerten
(BexEDICT und TArBOT) ist eine geniigende. Als sog. ErhaltungsmaB gelten 60—70 Calorien
pro Kilogramm. Genauer rechnet man zum Grundumsatz zunichst hinzu einen Energie-
verbrauch fiir Muskeltéitigkeit (korperliche 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 muB bei solchen Calorienberechnungen

Grundumsatzwerte (gekiirzt) beriicksichtigt werden, daB Flaschenkinder im
nach BENEDIOT und Tausor. allgemeinen einen etwas hoheren Calorienbedarf
haben als Brustkinder (stirkerer Verlust durch
Exkrete ? GroBere Unruhe ?). Auch untergewich-
tige und sehr lebhafte Kinder brauchen mehr als
normalgewichtige und ruhige. Alle derartigen
(pro Tag) Berechnungen koénnen bei den groBen individu-

| Grundumsatz in
Alter des i Calorien pro
Kindes i Kilogramm

Neugeborenes (erst. der Methoden, die namentlich bei der Grund-

‘ ellen Verschiedenheiten und der Unzulénglichkeit
12 Stunden . . . ‘ 38 umsatzbestimmung junger Sduglinge in Kauf
2 Tag bis 2 Wochen | 42 genommen werden miissen, nur ungefihre An-
2—4 Monate . l 57 haltspunkte, nie ganz genaue Werte ergeben.
6—12 Monate . . 59 6. Der Kreislauf. Das kindliche Herz ist
1 Jahr . . . . .. [ 58 s ays . .. .
2 Jahre . . . . .| 52 verhiltnismiBig grofl, die Muskelwinde sind
3 ... ‘ 50 noch diinn, die Kammern und Ostien der
4 ., 47 groflen Gefifle sind weit. Auflerlich ist das
(130 o ‘% Herz infolge des groBeren relativen Breiten-
5 . . 5 30 durchmessers und des  besonders grofien

Vorhofteils (groe Herzohren!) ein ge-

drungeneres und plumperes Organ als bei ausgewachsenen Individuen.

Infolge des hohen Zwerchfellstandes ist das Herz des jungen Kindes stirker
quergestellt, als das des &dlteren und liegt mit groflerer Flédche der vorderen
Brustwand an. Der HerzspitzenstoB ist wahrend der ersten beiden Lebensjahre
wegen der engen Intercostalriume nicht regelmifBig zu fithlen und wenn, dann
im 4. Intercostalraum etwa 1—2 cm aullerhalb der Brustwarzenlinie. Vom
3. Lebensjahr an riickt er mit fortschreitender Senkung der Brusteingeweide
in den 5. Intercostalraum und mehr und mehr auf die Brustwarzenlinie oder
innerhalb dieser. '

Am zuverlissigsten wird die Herzgrfe orthodiagraphisch durch das Réntgenverfahren
ermittelt. Durchschnittswerte gibt das folgende Diagramm:

HerzgroBenbestimmungstabelle fiir Kleinkinder nach Voss.

Mittlere Korpergrofie HerzgroBe
Alter Linge | Gewicht

cm kg M1 M. r|M.1lL 4+ M. r.=Tr. L.
2 Tage . . . . 48 3,5 38| 1,3 5,1 5,2
2 Monate . . . 56 5,0 39ie1,7] 5,2—5,5—6,5 5,6-—5,8— 6,5
4 ’ o 60 6,0 421 2,01 5,6—6,0—7,0 5,6—6,4— 7,0
5 ' P 63 6,6 4,21 2,31 5,7—6,5—17,5 5,6—7,0— 7,56
8 ’s . 69 8,2 46| 2,3] 6,2—7,0—7,6 6,2—7,3— 8,0
12 ’ P 74 9,9 50| 2,4| 6,7—7,2—7,9 7,0—7,6— 8,2
1Y/, Jahre . . . 78—81 110,8—11,3| 5,3} 2,4} 6,8—7,5—8,3 6,8—7,7— 9,2
21, ., . 90—92 |13,2—13,5§ 5,5 2,6} 7,5—8,0—8,8 7,5—8,4-—10,0
4 55+« .« | 100—103 16—17 571 2,8] 81—8,56—9,3 8,1—9,0—1¢,5
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Das Herz nimmt im Verlauf der Entwicklung an Umfang und Masse un-
regelmiBig und nicht stetig von Jahr zu Jahr zu. Am raschesten ist die GroBen-
zunahme wihrend des 1. Lebensjahres und dann wieder in der Pubertitszeit
zwischen dem 13. und dem 17. Lebensjahr. Im 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 stindig
groBer als bei Midchen, mit Ausnahme der Pubertitszeit. Zwischen dem 12.
und 15. Jahr iiberholen die Umfangswerte bei- Midchen die bei den gleich-
altrigen Knaben, um dann wieder zuriickzubleiben.

Die Herztone sind mit Ausnahme des Siuglingsalters beim Kind lauter nnd
kiirzer abgesetzt als beim Erwachsenen. Uber den arteriellen Ostien iiberwiegt
an Lautstirke der 1. Ton den 2. wihrend der ersten 3—4 Jahre (geringer Blut-
druck!). Der 2. Pulmonalton ist hiufig lauter als der 2. Aortenton, auch wenn
keine Kreislaufstorung vorliegt.

Der Puls des jungen Kindes ist im Vergleich zum Erwachsenen sehr frequent,
leichter unterdriickbar untl hiufig unregelmifig.

Das Sphygmogramm des Sauglingspulses .
unterscheidet sich von dem des dlteren Kindes Mltte(ll"l"aecrlf eT?geEl;csI;g]laxahlen
und des Erwachsenen durch die geringe Hohe .

der Pulskurve, das gerundete, fast bogen- Pulsfrequenz
formige Aussehen des systolischen Gipfels, Lefsﬁlrls' Maxi. | Mini-
sowie durch das Fehlen der dikroten Welle. ! mum | mum | Mittel
Die Pulswellengeschwindigkeit ist beim Saug-
ling wesentlich geringer (etwa 5—6 m pro 0—1 160 101 134
Sekunde) als beim &lteren Kind und dem ;—g i%i gi i(l)é
Erwachsenen (etwa 9—10 m pro Sekunde). 5 4 194 30 108
Das Elektrokardiogramm ergibt beim Neu- 45 133 80 103
geborenen und jungen Siugling eine besonders 5—6 128 70 98
hohe S-Zacke in der ersten Ableitung, was als g—g ﬁg Zg gi
Folge des Uberwiegens der Titigkeit des rech- 8 9 114 79 89
ten Ventrikels gedeutet wird. Die Vorhofzacke 9—10 | 120 68 91
betriigt beim Neugeborenen 7/;y R, beim dlte- ~ 10—11 | 106 56 87
ren Kind und Erwachsenen nur 1/, P-R-In- g:{g ﬁg g(,; gg
tervall, d. h. die Uberleitungszeit nimmt vom 15314 | 114 | 66 87
Séuglingsalter bis zur Pubertit hin zu. 4—15 | 112 | 60 82
Eine Verkiirzung der Uberleitungszeit wurde auch 30—35 lo4 | 58 70

bei neugeborenen und nicht ausgewachsenen Tieren

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 Hecur: Neugeborenes 0.10 Sekunden, Siugling 0,10 Sekunden
(0,00—0,12), Kleinkind 0,13 Sekunden, Schulkind (in der Pubertit) 0,14 Sekunden, %r-
wachsener (,12—0.17 Sekunden. Die Systolendauer betrigt nach HECHT, wenn man ie
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 Pubertit) 51,5, beim
Erwachsenen 27—46. Die Systolendauer ist beim Saugling verlingert. Im Einklang damit
steht die Feststellung mittels graphischer Registrierung von Zentral- und Radialpuls, daB
die Austreibungszeit beim Saugling verlangert ist.

Der Blutdruck ist wihrend des Kindesalters nach neuen Untersuchungen
nur um ein geringeres niedriger als beim Erwachsenen. Er betrigt schon im
Séuglingsalter 85—90 mm Hg, im Kleinkindesalter 100—110 mm Hg.

Die Pulsamplitude steigt ebenfalls allméhlich von 10—19 mm Hg im Siug-
lingsalter bis zu 30—40 mm Hg beim Erwachsenen.
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Die Blutumlaufszeit ist beim Kind naturgemifl wesentlich kiirzer als beim
Erwachsenen. Sie soll unter Zugrundelegen der Annahme, daf3 27 Herzschlage
bei hoher und niedriger Pulszahl und bei jeder Saugetierart das Blut einmal

durch den Korper treiben, betragen: beim Neugeborenen 12 Sek. vl?gzmal 60)
beim 3jahrigen Kind 15 Sek. (%&f mal 60) , beim 14jéhrigen 18,6 Sek. (—5; mal 60)
und beim Erwachsenen 22 Sek. (—3; mal 60).

Nach neueren Messungen wird sie fiir das Schulkind mit 30 Sek., fiir den
Erwachsenen mit 53 Sek. angegeben.

7. Die Atmung des jungen Kindes ist im Vergleich zum Erwachsenen sehr
rasch, ist vorwiegend abdominal und erweist sich als abhéngig von der Thorax-
einstellung. Bem Neugeborenen und jungen Sdugling ist der Brustkorb weniger
pyramiden- als beinahe faBf6rmig zu bezeichnen. Der sagittale Durchmesser
ist beinahe so grof}, wie der transversale. Der Brustumfang unterhalb der Mamil-
lae wird beim Neugeborenen mit 32,4 cm, der quere Durchmesser mit 8,9 cm,
der gerade Durchmesser mit 8,7 cm im Mittel angegeben. Das Verhiltnis beider
betrigt somit 8 : 7 gegeniiber 5 : 3 beim Erwachsenen. Durch Rippenhebung
kann eine Erweiterung des Thorax meist gar nicht mehr erzielt werden, sondern
lediglich durch ein Herabsteigen des Zwerchfells. Das junge Kind ist ein ,,Zwerch-
fellatmer“. Mit der Aufrichtung des Séuglings zum Sitzen und Gehen senken
sich die Eingeweide, die Rippenknorpel kriimmen sich und es entwickelt sich
eine thorakoabdominale Atmung. Der kindliche Thorax wéachst in den ersten
beiden Lebensjahren am raschesten, erreicht mit 1'/,—2 Jahren eine Form,
die dem des Erwachsenen dhnelt, wichst dann nur noch langsam bis zum 11.
oder 12. Lebensjahr, wobei er eine schlanke Walzenform annimmt, um dann
mit der Pubertitsentwicklung wieder lebhaft zu wachsen, bis schlieflich die
GroBe und die Pyramidenform des Erwachsenen erreicht ist.

Der Atemiyp des Kindes, schon des Siuglings, unterscheidet sich nicht
wesentlich von dem des Erwachsenen. Die Annahme, dafl das Kind besonders
unregelmiBig bald tief, bald oberflichlich atme, ist nicht richtig. Anuniffillig
ist lediglich die grofle Abhingigkeit der Atmung des jungen Kindes von der
Thoraxeinstellung. Fiir den auf rein abdominale Atmung angewiesenen Siug-
ling und auch noch fiir das Kleinkind ist eine ,,optimale’* Thoraxeinstellung
von grofiter Bedeutung.

Die durchschnittliche Afemfrequenz des Sauglings betriigt 37—49 Atemziige pro Minute
mit Schwankungen zwischen 30—70, ohne daB bei solcher Bescnleunigung krankhafte
Verhiltnisse vorliegen. Im Kleinkindesalter sinkt bis zum 3. Lebensjahr die Atemfrequenz
bis auf etwa 30, im 5. Jahr auf etwa 26, um dann im Alter von 10 Jahren im Durchschnitt
18 zu betragen. Untergewichtige Frithgeburten zeigen eine auffallend hohe Frequenz, die
mit gewissen rhythmischen Perioden verlauft. .

Das absolute Atemvolumen, d. h. das Atemvolum pro Minute, zeigt beim jungen Siug-
ling Werte zwischen 600—1000 ccm, am Ende des ersten Lebensjahres 1400—2000, mit
5 Jahren 5000—6000, bei groBeren Kindern etwa 7000—9000. Das relative Atemvolum,
d. h. das Atemvolum pro Minute und Kilogramm schwankt zwischen 100—200 com beim

normalen Saugling, iibertrifft also in jedem Fall das des Erwachsenen (im Mittel etwa 150)
betriachtlich.

Die Vitalkapazitit des Siuglings ist, da das junge Kind nicht zu der entsprechenden
Atembewegung gezwungen werden kann, nur aus Untersuchungen beim Schreien auf das
2—5fache des Normalvolumens geschitzt worden. Bei Kindern vom 4. Lebensjahr an
wichst die Vitalkapazitit bei Knaben von 0,8—4,3 Liter, bei Madchen von 0,7—3,1 Liter
durchaus entsprechend der Zunahme von Kérperlinge und Gewicht, als verschieden bei
Knaben und Méadchen, am stirksten wihrend der Pubertit.

8. Die Korperwiirme des Kindes betrigt im Mittel wie beim Erwachsenen
etwa 370 C, zeigt aber eine groBere Abhingigkeit von der AuBentemperatur,
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der Bewegung, der Nahrung, kurz von allen die Wirmeregulation beeinflussen-
den Faktoren, so daB die Temperaturschwankungen wéhrend der 24stiindigen
Tag-Nachtperiode im allgemeinen grofler sind als beim Erwachsenen.

Der gewohnlichen Beurteilung der Korperwarme werden wiahrend 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 spiter 36,5—37,0. Der gesunde Saugling, namentlich das ge-
sunde Brustkind zeigt eine ausgeprigte Monothermie von etwa 37,1° C mit
nur geringen Schwankungen zwischen 36,8 und 37.3, die sich normalerweise
erst dann verliert, wenn das Kind gegen Ende des 1. Lebensjahres weniger
schlift, sich lebhafter bewegt, unregelmiBiger erndhrt wird und mehr und
mehr den verschiedenen Einfliissen von Wirme, Kilte, Licht und Gemiits-
erregungen ausgesetzt wird. Die bekannten peridioschen Tag-Nachtschwan-
kungen der Korperwdrme pragen sich im Kleinkindesalter sehr deutlich aus,
und zwar betragen ihre Unterschiede 1—1,5° ja 29, ohne dal} eine krankhafte
Stoérung vorliegt.

9. Unterleibsorgane. Der Nabel des Neu- Durchschnittliche Rectal-
geborenen ist als eine physiologische Wunde te};m‘pgraturenL;%e;i:aﬁ t‘e’:;'
anzusehen, die unter Umstiénden zu Kom- schte ea\faléh JUNDEIL.) ’
plikationen AnlaB geben kann. Bei normalem
Verlauf trocknet der Nabelschnurrest ein, so Alter Temg’fgatm
dafl er nach 5—8 Tagen, bei debilen Kindern
spater, abfallt. (Angeborene Abweichungen

s. Abschnitt Nqueboren?nkljankheiten:) _ ’Z:g ’%(%:heh g’g:g

Die Leber ist im Verhéltnis zu den iibrigen 9 wonate . . . 37.12
Organen um so gréBer, je jinger das Kind ist. 6 ,, C. 37,15
Bei der Leber des Neugeborenen ist der Lobus ~ 2—5 Jahre . . . 36,92
quadrangularisund der SPIEGELsche Lappen be- 18—22 ., . .. 36,85

sonders grof3. Fiir die Untersuchung der Grofle

der Leber ist bei jungen Kindern nur die Palpation bzw. die Réntgendurch-
leuchtung zu verwerten, da bei der Perkussion infolge der Tympanie der Darm-
schlingen falsche Werte erhalten werden. Im allgemeinen ist die untere Leber-
grenze bei Neugeborenen und Siuglingen 1-—2 Querfinger unter dem Rippen-
bogen, spiter schneidet sie mit dem Rippenbogen ao. Die Lage der Leber ist
aber auch abhingig von der Form des Brustkorbes (z. B. bei Rachitis Tief-
stand der Leber), sowie von der Fiillung der Darmschlingen. Bei Siuglingen
kippt die Leber gelegentlich etwas nach vorne, so daB eine Vergréferung vor-
getduscht wird.

Die Funktion der Leber beginnt schon wihrend der fetalen Periode. So
finden sich bereits in dem Meconium Gallenfarbstoffe und Gallensduren. Der
Glykogengehalt der Leber steigt im Laufe der Schwangerschaft an. Er betragt
etwa im 4. Fetalmonat 0,8%, bei Neugeborenen 2% und bei Erwachsenen 4
bis 8%. Bei verschledenen Stoffwechselstorungen junger Kinder wird das
Glykogen besonders rasch aus der Leber ausgeschiittet.

Der Gehalt des Blutes an Gallenfarbstoffen (Bilirubin) betragt maximal
0,5 mg-%. Steigt er an, so kommt es zur ikterischen Verfirbung der Haut.
Dabei ist zu unterscheiden zwischen dem hepatogenen und himatogenen Ikterus
(Reaktion nach HoMANNS vaN DEN BEreH). Fiir die grobe Beurteilung der
Leberfunktion ist der Nachweis von Urobilin und Urobilinogen im Harn und
Stuhl von Bedeutung.

Die Milz. Das Gewicht der Milz betrigt 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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Grofle der Milz bei dem Neugeborenen wird mit 5 cm Lénge, 3 cm Breite und
1 em Dicke angegeben. Mit 1 Jahr betragen die Mafle: 8 : 4 : 1,2 em, mit
10 Jahren 9 : 5 : 2,5 cm. Wenngleich diese Werte bei den starken Volumen-
schwankungen der Milz in vivo nur einen ungefihren Anhaltspunkt geben
konnen, so lassen sie sich doch fiir die Beurteilung der Vergroflerung bei Infek-
tionskrankheiten (vor allem bei Lues) verwerten. Die Milz ist bei jungen
Kindern meistens unterhalb des Rippenbogens zu palpieren, ohne daBl daraus
auf eine Vergr6Berung der Milz geschlossen werden darf. Andererseits kann
man, je nach der Fiillung der Darmschlingen, gelegentlich auch eine vergroBerte
Milz nicht palpatorisch feststellen.

Die Funktion der Milz des Neugeborenen entspricht, soweit die anatomische
Untersuchung einen Schluf} auf die Funktion zuldBt, allen Anforderungen. Die
Milzfollikel finden sich vom 6. Schwangerschaftsmonat ab. Mit zunehmendem
Alter vermehren sich die bindegewebigen Elemente.

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

Bei jungen Kindern (bis gegen Ende des 2. Lebensjahres) zeigen die Nieren
eine fetale Lappung, die mit zunehmendem Alter verschwindet. Bei der histo-
logischen Untersuchung findet man bei Neugeborenen und jungen Kindern
die Rindensubstanz schmiler als im spédteren Alter.

Das Nierenbecken zeigt von Kind zu Kind kleine Abweichungen in seiner
Form. Die Harnleiter sind bei Sduglingen haufig geschlingelt, 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 Harnleiter ist oft etwas linger
als der rechte. Infolge der relativen GréBe liegen die unteren Nierenpole tiefer
als beim Erwachsenen, so daB sie nicht selten noch im 2. Jahre abgetastet
werden konnen. Der obere Pol liegt zwischen dem 11. und 12. Brustwirbel, der
untere etwa in Hohe des 4. Lendenwirbels.

Die Harnblase ist birnenférmig gestaltet. Beim Neugeborenen faflt sie etwa
40—50 cem. Im Gegensatz zum KErwachsenen steigt die Blase des Sauglings
und des jungen Kleinkindes bei der Fiillung 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 spiteren Lebensalter. Eine etwas vermehrte Durchlissigkeit von EiweiB,
die sich gelegentlich als Albuminurie #uBert, 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 &lterer Kinder, als infolge mangelnder
willkiirlicher Innervation physiologischerweise eine Incontinentia urinae besteht.

Die Harnausscheidung entspricht der Flissigkeitsaufnahme, sowie der durch exogene
und endogene Faktoren bedingten Flissigkeitsabgabe (Darm, Respiratio insensibilis).
Neugeborene und junge Siuglinge nissen etwa 16—18mal pro die ein.

Die Geschlechtsorgane. Das Membrum Neugeborener und junger Siuglinge
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, spitestens bis zum 10. Jahre.

Vom 8. Fetalmonat ab befinden sich die Hoden im Scrotum. Es sei hier an
die Bedeutung des Processus vaginalis bzw. des Leistenrings fiir die Entstehung
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von Hernien erinnert. Das Gewicht der Hoden betrégt 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.

Bei den Genitalien weiblicher Siuglinge ist zu bemerken, daB bei Friih-
geborenen die kleinen Labien und die Klitoris hiufig frei liegen, und daf die
Schamspalte klafft. Bei ausgetragenen Neugeborenen und bei Sauglingen sind
die grofien 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. Pubertit, S. 1).

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

Das spezifische Gewicht des Harns hingt naturgeméf} ebenfalls von den erwihn-
ten exogenen und endogenen Faktoren ab. Es werden auch schon bei Sdug-
lingen hohe Konzentrationswerte erreicht. Die Reaktion des Harns ist in den
ersten Lebenstagen sauer, spiter wird sie von der Art der Erndhrung bestimmt,
ebenso die Ausscheidung von Stickstoff bzw. Harnstoff. Die Ammoniakaus-
scheidung kann bei Erndhrungsstérungen ansteigen. Sduglinge und Friihge-
borene scheiden verhiltnisméaBig reichlich Aminosduren aus. Die Harnsdure-
ausscheidung hingt ebenfalls von der Art der Ernidhrung ab. Bei normalen
Neungeborenen findet hiufig am 3. Lebenstage eine stirkere Ausscheidung statt.
Wahrend der ersten 14 Tage werden reichlich Kreatinin und Phosphate ausge-
schieden. Die Phosphorausscheidung ist bei Frauenmilchernihrung geringer
als bei Kuhmilcherndhrung. Bei Neugeborenen besteht nicht selten eine Laktos-
urie. Acetonkdérper finden sich bei einer Reihe von Stoffwechselstorungen. Die
Ausscheidung von Kohlenstoff im Urin hingt ebenfalls von der Art der Ernih-
rung ab. Sie ist bei Frauenmilchernihrung héher als bei Kuhmilchernihrung.
Die Chlorausscheidung zeigt, entsprechend der Ernshrung, bei Siduglingen nur
niedrige Werte. Phenol erscheint nur in geringen Mengen im Harn, entsprechend
dem Grad der Faulnisvorginge im Darm. Gallenfarbstoffe und Eiwei (Albu-
minurie) Ausscheidung siehe oben.

Fermente. Bisher wurden Pepsin, Diastase und Lab im Harn festgestellt.
Diazokérper finden sich bei dlteren Kindern, entsprechend wie beim Erwachsenen,
bei einer Reihe von Infektionskrankheiten.

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

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

Die Zusammensetzung des Stuhls jenseits der Neugeborenenperiode hingt
von der Art der Ernihrung und der Erniahrungslage ab. So schwankt der
Wassergehalt des Stuhles zwischen 70 und 95%. Die Reaktion des Brust-
milchstuhles ist sauer (pg zwischen 4,6 und 7,4), bei unnatiirlicher Erndhrung
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ist sie alkalisch, wobei sie ebenfalls weitgehend von der Art der Erndhrung ab-
hingt. Auch die Bakterienflora des Darmes, die bei natiirlicher und unnatiir-
licher Erndbrung verschieden ist, beeinfluBlt 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 Géirung,
bei unnatiirlicher Ernahrung (reine Milchernihrung) findet man eine Faulnis. Die Konsistenz
des Stuhles ist beim Sdugling salbenartig bis fest, bei unnatiirlicher Ernahrung fest bis
brickelig. Man unterscheidet zwischen salbenartigen, breiigen, brockeligen, festen, zer-
hackten, schleimigen, wifrigen und spritzenden Stithlen, unter Umstinden auch solchen mit
Blutbetmengungen. Die Farbe des Brustmilchstuhles ist goldgelb, doch tritt beim Stehen
an der Luft eine Verinderung 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 Flaschenkind, besonders bei gleichzeitiger alkalischer Reaktion, auf eine Géaruugs-
dyspepsie in den oberen Darmahschnitten 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 téglich Stuhl.
Die Stuhlmenge hiéngt von der Menge der Nahrungsaufnahme, sowie von der
Geschwindigkeit der Peristaltik ab.

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

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

Neuggg(él('ieenen- Sauglingsalter | XKindesalter Erwachsene
Hamoglobin . . . 100—140% 75—85% | 80—90% 100%
Erythrocyten . . . 5—8 Mill. um 5 Mill. | desgl. desgl.
Leukocyten . . . . | 12000—20000 | 8000—12000 A 6000—10 6000—8000
Blutplattchen . . . | 100000—400 000 |200 000—300 000 desgl. desgl. 7
ErythrocytengroBe . 8,5 T—1,5 u desgl. desgl.
Subst. granulofil.. . vermehrt etwas vermehrt — 19/
Neutrophile Leuko- ‘
cytem . . . . . 60—70% 15—40% allméhlich 51—67%
" zunehmend
Lymphocyten . . . 20—30% 54—75% , allmahlich 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%
Serumeiweill . . . 7,3% etwa 6% i 7,5—~9% 7,5—9%
Fibrinogen . . . . 0,08% 0,24 % ‘ desgl. desgl.
Senkungsgeschwin- )
digkeit . . . . . 1—2 m/m 9—12 m/m etwa 4—9m/m| 313 ¢ &7
Volumenprozente i
der Erythrocyten 49—45% 35,7—38,1% | 43,5% desgl.
Osmotische Resi- |
stenz der Ery- i
throcyten . . . . annihernd 0,44—0,30 | desgl. desgl.
normal
Gerinnungszeit . . normal desgl. desgl. 5%/,
| (nach BURKER)
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B. Blutchemismus.

| Neugeborenes | etwa 6%
. . o . .. .
Mineralien mg-% Mittel Eiweil \ spiiter 7,3?1?5):/:
ca. ... 320—400 | 355 Rest-N . . . . } 19—45 mg-%
HCO, .. . .. 160 Harnstoff-N 13—30 .
SO, . . . ... 22 Ammoniak . . . | 0,02— 0,03 ,,
HPO, . . . . . 3—15 10 Aminoséuren . . |, 6— 7 .
Anorganische P, - B Kreatin . . . . | 6,5 ,,
Na - ..... 280—320 Kreatinin ‘ 15
K. ...... 16—24 Harnsidure . . . 3,0
Ca . . . ... 6—16 Indican 0,045 ,,
Mg . ... .. 1—4
Fett . 0,025 %
Cholesterin . . . 0,095 %
Alkohol. Frak- |
tion . . . . . ' 0,15—0,30%
Ester . . . . . 0,07%
Phosphatide . . 0,30,,
Blutzucker . . . ! 70—110 mg-%
Milchsiure . . . | 14,6 ,,

13. Das Nervensystem. Die mangelhafte Entwicklung des GroBShirns und
einer Reihe von Nervenbahnen bei der Geburt bestimmen das fiir dieses Lebens-
alter charakteristische Verhalten des Neugeborenen. Die Bewegungen verlaufen
athetotisch und stereotyp. Die LebenséduBerungen sind mehr oder weniger
reflexbedingt. Einen Teil der LebensduBerungen fithren wir auf den Instinkt
zuriick. (z. B. Schreien bei Unbehagen, Hunger, Kilte und Nésse, 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 unvollstdndig, 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 Facialisphinomen auf, auch auf der nicht perku-
tierten Seite. Ferner wird dabei der Mund vorgestreckt und auf die entgegengesetzte Seite
gezogen (EscHERICH-Mundphinomen). Beim Beklopfen des Musculus orbicularis oberhalb
des Mundwinkels wird der Mund riisselartig vorgestreckt, bei offenem Munde auch die Zunge
(TrremicH-Lippenphénomen). Beim Beklopfen der Austrittsstelle des N.supraorbitalis
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 (GavLanTs-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 BrRUDZINSKIsches Phinomen
(FREUDENBERG). Bei schneller Lageverinderung, wie durch Wirme- und Kiltereizung
auf der Brust, ferner bei Streckung und Abduktion der Arme und Beine tritt der Um-
klammerungsreflex auf (Moro). Bei Berithrung der Lippen sieht man einen unter Um-
standen iiber Stunden anhaltenden, durch gleichmafBige Perioden unterbrochenen Saug-
reflex, der nur geringe Schwankungen in seiner Intensitit zeigt (EoksTEIN). Ferner sind
hier noch zu erwihnen die charakteristischen Beugestellungen der Arme und Beine, die
tonisch bedingt sind.
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Eine weitere Bedeutung gewinnen die Haut- und Sehnenreflexe. Der FuB3-
sohlenreflex zeigt eine positive BaBINSKI-Stellung (Dorsalflexion der grollen
Zebe und Beugung der iibrigen Zehen) bis gegen Ende dés 2. Lebensjahres.

Der Zehenreflex von Rossonimo (Plantarflexion der GroBizehe, meist auch der iibrigen
Zehen bei Beklopfen der Zehenpulpen) ist bis zur 4. Woche positiv. Der Patellarreflex
ist auch beim Neugeborenen schon vorhanden, dagegen fehlen der Cremasterreflex und der
Bauchdeckenreflex in den ersten Lebenswochen héaufig, ebenso der Achillessehnenreflex.
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 hiaufig aber nicht bei Frithgeborenen (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, wihrend sie in der ersten Lebensperiode normalerweise
vorhanden sind. In diesem Sinne ist auch das Wiederauftreten des Facialis-
phénomens bei dlteren Kindern zu beurteilen.

Als Mafinahme fiir die statische und psychische Entwicklung und damit

auch fiir die Entwicklung der GroBhirnfunktion mége folgende Zusammenstellung
gelten:

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

Gegen Ende des 1. Monats Beziehungen zur Umwelt (Mienenspiel).

2. Monat. Augenbewegungen koordiniert. Umklammern von Gegenstianden. Lallen,
mimische Ausdrucksbewegungen.

Gegen Ende des Monats Heben des Kopfes von der Unterlage.

3. Monat. Willkiirliche Augenbewegungen und Fixation. Bewegungen werden etwas
mehr koordiniert. Stiarkere Ausdrucksbewegungen (L#cheln). 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 fiir Lust- und Unlustgefiihle. Versuch sich aufzusetzen. Sitzen mit Unterstiitzung.

6. Monat. Freies Sitzen, wenn in Sitzstellung gebracht. Starkere Anteilnahme an der
Umgebung. Personen und Gegenstidnde 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 spiter auch selbsténdig stehen,
wenn es sich selbst halten kann. Lautbildungen differenzierter, spricht die ersten Silben
(Papa, Mama).

4. Vierteljahr. Weiterer Fortschritt in der Koordination der Bewegungen. Gegenstinde
werden sicher gefaBt. Spielen mit Gegenstinden. Erweiterung des Sprachschatzes und
des Sprachverstindnisses. Gegen Ende des 1. Lebensjahres selbstindige Bewegungen durch
Rutschen, Schritte entlang von Gegenstinden, an denen es sich halten kann. Beginn des
selbstdndigen Gehens, das zunéchst noch etwas spastisch-ataktisch verlauft.

2. Jahkr. In der ersten Hilfte 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 Satzbildung, wobei das Kind von
sich in der 3. Person spricht. Keine unwillkiirliche Entleerung von Stuhl und Urin mehr.

Alle diese Angaben sind nur Durchschnittswerte mit einer verhiltnismaBig
weiten Grenze nach oben und unten. Sie geben daher kein absolutes Urteil
iiber die Entwicklung bzw. Entwicklungsmoglichkeit eines Kindes. Fiir den
praktischen -Gebrauch des Arztes sind sie aber ein guter Maflstab und nicht
zu entbehren. Entsprechende Standardwerte fiir die Entwicklung des &lteren
Kindes, die mit derselben Einschrinkung gelten, finden wir in den sog. Tests
von BINET-BOBERTAG: : '

3. Jakr. Wortverstandnis. Satz mit 6 Silben nachsprechen. Zwei Zahlen nachsprechen.
Familiennamen angeben. Auf Bildern die einzelnen Gegenstinde benennen.
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4. Jakr. Gegenstinde benennen (Messer, Schliissel, Miinzen). Zwei ungleich lange
Linien vergleichen. Drei Zahlen nachsprechen. Zwei ungleich schwere Gewichte ver-
gleichen. Das eigene Geschlecht angeben.

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

6. Jahr. Ein diagonal in zwei Teile zerschnittenes Rechteck richtig zusammensetzen.
Satz mit 16 Silben nachsprechen. Auf dem Bilde hiBliche und hiibsche Gesichter unter-
scheiden. Drei gleichzeitig gegebene Auftrige ausfithren (Schlissel auf den Stuhl legen,
Tiir 6ffnen, Késtchen 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 16sen (Was mufi 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 gewdhnlich ?).
Vergleich aus der Erinnerung (Schmetterling-Fliege, Holz-Glas, Knochen-Fleisch). Vier
Grundfarben benennen.

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

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

11. und 12. Jahr. Abstrakte Begriffe (Mitleid, Neid, (erechtigkeit) erkliren (an ein-
fachen, selbstgewihlten Beispielen).. Drei schwere Verstandesfragen losen (Was muBl 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?). Absurdititen in unsinnigen Aussagen auffinden. Drei Worte in einem
Satz unterbringen. Bildlich dargestellte Vorginge spontan richtig erkliren. Durchein-
andergeworfene Worte eines Satzes richtig ordnen. Fehlende Silben eines sinnvollen Textes
erginzen. Drei Reime finden.

Die Erregbarkeit des peripheren Nervensystems fir den galvanischen Strom
ist unter Umsténden (z. B. bei Spasmophilie) herabgesetzt. Die KOZ tritt beim
Séugling am Nervus medianus unter 5 MA auf, die AOZ tritt frither auf als die
ASZ und zeigt Werte unter 3 MA. Die elektrische Untersuchung erfolgt mit
der 3 gmm StiNTZINGschen Normalelektrode und einer indifferenten Elektrode
von 50 qem Fliche. Die Priifung der elektrischen Ubererregbarkeit ist fiir
wissenschaftliche Untersuchungen weniger geeignet als die Chronaxiemessung,
doch ist sie fiir diagnostische Zwecke durchaus brauchbar.

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

Die normale Zellzahl betrigt 6—10/3 Zellen im Kubikmillimeter (Lympho-
cyten bzw. lymphocytendhnliche Zellen).

Die chemische Zusammensetzung des Liquors ergibt folgende Werte: Spezi-
fisches Gewicht 1007,6; A 0,561; Reaktion pg 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 . . . . . . . . . 8,5600— 9,0
a) Globulin . . . . . . . . . ... ... 0,024— 0,048
b) Albumin . . . . . . . . . ... 0,168— 0,24
Aminosgure . . . . . . . . . .. ... 0,016
Harnstoff. . . . . . . . . . .. .. ... 0,2
Harnsfure . . . . . « « « v+« v 0o 0,004— 0,01
Kreatin . . . . . . . . .. . ... ... 0,045
Gesamt-N . . . . . . . . . . . ... .. 0,2



16  A.EcEsTEIN u. E. ROMINGER: Anatomische u. physiol. Besonderheiten d. Kindesalters.

Reduzierende Substanzen (Zucker) in Promille . 0,500—0,70

Organische Sguren . . . . . . . . . . .. 0,12
Chlor NaCl . . . . . . . . ... .... 7,30
Phosphor . . . . . . . .. .. ... 0,02
Natrium . . . . . . . . . .. ... ... 3,32
Kalium . . .. . .. ... ....... 0,135
Caleium . . . . . . . . . . ... ... 0,054
Magnesium . . . . . . . ... ... 0,034.

15. Der Schlaf. Die Schlafdauer bzw. das Schlafbediirfnis nimmt mit zu-
nehmendem Alter ab. Frithgeborene schlafen mit geringen Unterbrechungen
bis zu 24 Stunden, wobei sogar gelegentlich (z. B. bei Sondenfiitterung) die
Nahrungsaufnahme im Schlaf erfolgt. Bis zum 6. Lebenmonat schlaft der Séug-
ling von 24 Stunden etwa 20, vom 6. Monat bis zum Ende des ersten Lebens-
jahres etwa 16, und zwar 12 Stunden wihrend 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 fallt dann rasch wieder ab. Bei Erwachsenen findet man bekanntlich kein
Ansteigen der Schlaffestigkeit gegen Morgen (CzERNY).



Krankheitsgefihrdung und Lebensbedrohung
im Kindesalter.

Von
E. ROMINGER-Kiel.

Kindersterblichkeit und Allgemeinsterblichkeit. Jede Betrachtung der nach
den Lebensaltern geordneten Sterbetafeln lehrt, dafl in gesetzmiBiger Weise
die Sterblichkeitsziffern fiir das frithe Sauglingsalter am hochsten sind, daBl sie
dann wahrend der ersten Lebensjahre steil absinken und kurz vor der Pubertit
einen Mindestwert zeigen. Jenseits dieser Altersstufen steigen die Sterbezjffern
allméhlich an und erreichen dann erst im Greisenalter dhnlich hohe Werte, wie
im frithen Sauglingsalter. Die wenigstens zum Teil vermeidbare Lebensbedrohung
ist somit am groBten im 1. Lebensjahr, im Sduglingsalter. Von jeher hat des-
halb die hohe Sauglingssterblichkeit die wissenschaftliche Forschung und prak-
tische Hygiene beschéftigt. Aber auch noch das Kleinkindesalter zeigt eine hohe
Lebensgefahrdung. Es starben, um ein Beispiel zu nennen, im Jahre 1929 im
Deutschen Reiche iiber 30 000 Kinder in dieser Altersstufe (1—6 Jahre).

Die Kindersterblichkeit gilt als feinster Gradmesser fiir den Stand von Kul-
tur, Hygiene und Wohlfahrt eines Volkes. Eine hohe Kindersterblichkeit
kann da, wo der gesunde Altersaufbau eines Volkes nicht gestért 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 Bevélkerungsbewegung geltend: die Zahl der Sterbefille fallt,
die Lebensdauer des einzelnen wird verlingert, 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 lebenskréftigen Neugeborenen betrug im Jahre 1875
37 Jahre, 1905 47 Jahre, 1925 57 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 Veroffentlichungen
des Reichsgesundheitsamtes in den Stidten auf 11,3. Die Sterblichkeitszahl betrug bei
den Kleinkindern 1913 noch 13,2, 1929 6,5 und soll 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 um die Héilfte gesunken.

Diese durch hygienische Aufklirung, bessere drztliche Versorgung und Be-
ratung und eine ausgedehnte Gesundheitsfiirsorge erreichte Herabsetzung der
Sterblichkeit im allgemeinen, der Kinder- und Siuglingssterblichkeit im beson-
deren ist nach Ansicht mancher Autoren nahe an das iiberhaupt Erreichbare
herangekommen. Wenn das zutrifft, dann muB eine weiter in demselben MafBe
fortschreitende willkiirliche Einschrinkung der Kinderzeugung in verhiltnis-
méfBig kurzer Zeit schon zu einem betrichtlichen Bevolkerungsschwund fithren.
Schon heute ist der Altersaufbau der Bevélkerung allerdings auch noch als Folge
des Kriegsgeburtenausfalls deutlich insofern veridndert, als die héheren Alters-
klassen stérker besetzt sind als die unteren.

Besonders deutlich werden diese Verhiltnisse bei einer Gegeniiberstellung
der folgenden Zahlen. Im 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
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waren unter 100 Personen 46 zwischen 15 und 45 Jahre alt, heute 49. Auf
1000 Frauen im Alter von 15—45 Jahren kamen im Jahre 1910 noch 128 Ge-
burten, jetzt nur noch 68!

Einen guten Einblick in die heutigen bedenklichen Verhiltnisse unserer
Bevélkerungsumschichtung gestattet die folgende Tabelle.

Die EheschlieBungen, Geborenen und Gestorbenen in den deutschen
GrofBstidten (mit 100000 und mehr Einwohnern) und in GréBenklassen
der Gemeinden mit 15000 bis unter 100000 Einwohnern.

Ge 1lllehr Ge-] Mehr Ge-
stor- |borene als Gestor- |borene als
J Ehe- | Lebend- bene ohne| Gestor- Ehe- | Lebend- bene ohne| Gestor-
ahr | schlie- | ge- Jahr | schlie- | ge-
Bungen | borene Tot-  bene ohne Bungen | borene Tot- 'bene ohne
g geborene | Tot- 8 geborene | Tot-
geborene geborene
a) GroBstadte b) Gemeinden mit 15000 bis unter 100 000
. Einwohner
Auf 1000 Einwohner kame 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 | 234 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 | 103 | 13.3 11,5 1.8 |1928| 27.8 | 484 | 301 18,3
1930 9,8 13,0 10,1 2,9 1929 | 27,3 46,3 33,3 13,0
1930 | 25,6 45,1 29,2 15,9

Sauglingssterblichkeit. Eine nihere Betrachtung der zahlreichen statisti-
schen Unterlagen zeigt, daB die Lebensbedrohung des einzelnen Sauglings eine
verschieden grofle ist. Am meisten bedroht sind die Lebensschwachen, Friih-
geborenen oder mit angeborenen Krankheiten zur Welt gekommenen Séuglinge.
Nichst diesen sind die Flaschenkinder gefdhrdet. Es sterben etwa. Smal mehr
Flaschenkinder als Brustkinder. Wie schon lange bekannt ist, zeigen weiterhin
uneheliche Sauglinge eine besonders hohe Sterblichkeit. Diese ist, offenbar
infolge der besonderen Fiirsorge in Deutschland wesentlich gegeniiber friiher
abgesunken, ist aber immer noch etwa zweimal so hoch wie die der ehelichen
Kinder. Eine grofiere Sterblichkeit findet man bei den Erstgeborenen gegen-
iber allen ihren Geschwistern. Nach dariiber vorliegenden Untersuchungen
soll die Sterblichkeit um etwa 30% hoher liegen. Auch die Geschlechtsunter-
schiede sind fiir die Séuglingssterblichkeit von Bedeutung. Es werden zwar
bekanntlich mehr Knaben als Méddchen geboren (etwa im Verhdltnis 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 Aufklirung und Bildung von wesentlichem Einflufl
auf die Sauglingssterblichkeit. Auch die Einwirkungen eines giinstigen oder
ungiinstigen Klimas auf die Héhe der Siuglingssterblichkeit sind einwandfrei
erwiesen. In neuerer Zeit wurde nun die Aufmerksamkeit besonders auf das
Uberwiegen der Sterblichkeitsraten in den ersten Lebenstagen, auf die sog.
Frithsterblichkeit, gerichtet. Es 1aBt sich leicht statistisch nachweisen, dafl die
Sterblichkeit in den ersten Lebenstagen am hochsten ist und dafl sie im Ver-
gleich zu frither offenbar sogar noch angestiegen ist. Bemerkenswert ist hierbei
die Tatsache, daBl sich die Friithsterblichkeit unbeeinfluflt zeigt vom Riickgang
der allgemeinen Sterblichkeit und der Sauglingssterblichkeit im besonderen.

Die Ursachen der Sduglingssterblichkeit lassen sich allgemein einteilen in
uniibersichtliche und tbersichtliche. Zu den uniibersichtlichen gehdren die
Einfliisse von Rasse vnd Erblichkeit 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 erfafbar sind.

Zu den fiibersichtlichen Ursachen der Sduglingssterblichkeit gehdren die
biufigsten lebensgefibrdenden Krankheiten des Sauglings, zusammen mit
selteneren Todesursachen, die man allgemein in 5 Gruppen eingeteilt hat, um
von Land zu Land eine vergleichbare Ubersicht zu erméglichen: 1. Lebeps-
schwiche und Bildungsfehler, 2. Verdauungskrankheiten und im weiteren Sinne
Ernahrungsstérungen, 3. Lungenentziindung und im weiteren Sinne grippale
Infekte (Grippe), 4. die spezifischen Infektionskrankheiten einschlieBlich Sepsis,
Lues und Tuberkulose, 5. die ,,sonstigen selteneren Todesursachen®.

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

Im Vergleich zu frither haben sich die Verhiltnisse auch beziiglich der Saug-
lingssterblichkeit gedndert. Nicht mehr falsche Ernihrung, Sommerhitze,
mangelnde Fiirsorge und Pflege und Syphilis sind die Hauptursachen der Siug-
lingssterblichkeit, sondern Frithgeburt., Lebensschwiche, Geburtstranma .und
die Hiufung grippaler Infekte. Die hohe Frithsterblichkeit ist zum Teil darauf
guriickzufiihren, daB durch die hochentwickelte Kunst des Geburtshelfers heute
in vermehrter Zahl debile Kinder zutage gefordert werden, die in den ersten
Tagen sterben.

Die Morbiditit des Sdauglingsalters ist im Gegensatz zu den ubrlgen Lebens-
altersstufen gekennzeichnet durch das Vorherrschen von Frnihru
also den Magen-Darmkrankheiten im weiteren Sinne. Die vorzeitige kunsthche
Erndhrung ist als Hauptursache der groBen Hiufigkeit der Erndhrungsstorungen
anzusehen. Auch die anderen alltiglichen Krankheiten des Sduglings, 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 Andmie sind beim Fla-
schenkind hiufig, beim Brustkind selten oder doch harmloser in ihrem Verlauf.
Neben einem starken Riickgang der rein alimentiren Stérungen wird fast all-
gemein ein Gleichbleiben oder sogar ein Ansteigen der parenteralen Infekte
berichtet. Hierbei spielen die sog. grippalen, banalen Infekte die Hauptrolle.
In zweiter Linie folgen dann von den Infektionskrankheiten Keuchhusten und
Masern. Den anderen im Kleinkindes- und Schulalter hiufigen Infektions-
krankheiten, wie z. B. der Dlphtherle dem Scharlach und anderen gegeniiber
erweist sich der Saugling als wenig empfinglich und zeigt bei bestimmten be-
drohlichen Infektionen der iibrigen Altersstufen, wie z. B. bei der Typhus-
erkrankung, eine bemerkenswerte Neigung zu leichtem Verlauf. Wihrend bei
den jungen Sauglingen eine diaplacentare und bei den Brustkindern auch eine
trophogene passive Immunisierung zur Erklirung dieser auffilligen Infekt-
resistenz herangezogen werden kann, sind die letzten Ursachen dieser besonderen
Krankheitsneigung und Krankheitsfeiung des Siuglings noch keineswegs klar.
Auffillig ist die besondere Empfindlichkeit der Siuglinge gewissen klimatischen
Einwirkungen, namentlich der Hitze, gegeniiber. Das Hervortreten besonderer
Manifestationen von Konstitutionsanomalien, z. B. der Neuropathie, der ex-
sudativen Diathese und anderes mehr ist auf die im Siuglingsalter noch

2*
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bestehende Pravalenz des vegetativen Nervensystems gegeniiber den Grof-
hirnfunktionen zuriickzufiihren.

Die Sterblichkeit jenseits des Siiuglingsalters (Kleinkindersterblichkeit) ist
schon vor dem Riickgang der Sauglingssterblichkeit mit dem Abflauen der
groBen Epidemien, namentlich an Scharlach und Diphtherie, stark abgesunken.
Im Kleinkindesalter sterben noch viele Kinder an Masern und Keuchhusten,
aber bedeutend weniger als friiher an Scharlach und Diphtherie und an allen
tibrigen Infektionskrankheiten. Die Zahl der Bronchopneumonietodesfille hat
dagegen eher zu-, als abgenommen. Allerdings mufl man dabei beriicksichtigen,
daf sich unter der Todesursache ,,Bronchopneumonie® ein Teil der sie auslosen-
den Infektionskrankheiten verbirgt. Es zeigt sich, daf} im allgemeinen die Sterb-
lichkeit der Infektionskrankheiten im frithen Kindesalter eine hohere ist, als
im spateren Kindesalter, also dem Schulalter. Aus diesem Grunde wire es ein
Gewinn, wenn es gelinge, die Erkrankung von dem friihen in das spétere Kindes-
alter zu verschieben. Das gilt allerdings nur fiir die manifeste schwere Erkran-
kung. Eine Vermeidung jeglicher Darchseuchung mit den Infektionskrankheiten
iiberhaupt erscheint andererseits auch im frithen Kindesalter durchaus nicht
vorteilhaft, weil offenbar nur durch oftere Uberwindung leichterer Infektionen
eine ausreichende aktive Immunitit erreicht wird.

Einen guten Uberblick iiber das Absinken der Kleinkindersterblichkeit gewahrt das
folgende Diagramm nach Rort:

Sterbefalle auf je 10000 Lebende und 1 Jahr
in Preuflen.*

) 2. | 3 | 4—5. | 6—10. |11.—15.
Zeitraum . '
Lebensjahr
1879—1883 . . .{ 682,0 . 3499 ‘ 208,8 \ 92,4 ' 41,6
1894—1898 . . .| 5472 225,1 | 129,0 54,6 | 29,8
1909—1913 . . .| 343,7 122,7 | 68,0 34,0 | 223
19271928 . . .| 150,9 60,7 | 354 19,5 | 14,2

Das Kleinkindesalter zeigt die relativ hiochste Zahl der Todestfille an Miliartuberkulose
bzw. an tuberkuléser Meningitis, wenn auch die Zahl der Tuberkulosetodesfille 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-
todesfille. Ein nicht unerheblicher Anstieg der relativen Todesziffer ist neuerdings bei
den Unfillen des Kindesalters, namentlich des Kleinkindes, zu verzeichnen, nimlich auf
etwa 12—13%. Zweifellos ist das eine Folge der Gefibrdung des Kindes durch Maschinen
im Hausstand, in der Landwirtschaft und den Autoverkehr.

Die Morbiditit jenseits des Siuglingsalters. Die besondere Héaufigkeit der
Infektionskrankheiten im Kleinkindes- und Schulalter ist bei einer Reihe von
Infektionen einfach auf die hohe allgemeine Infektiositat bestimmter Seuchen
zurlickzufithren. 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 ausgedriickt erkranken
vorwiegend Kinder an diesen Infektionskrankheiten, weil die Empfanglichkeit
eine allgemeine ist und die Kinder noch nicht durchseucht sind. Das gilt nun
keineswegs fiir alle Infektionskrankheiten. So kann man héchstwahrscheinlich
eine Reihe von Infekten vermeiden, wenn man ihnen als Kind aus dem Wege
geht.

Angenommen wird das z. B. fiir Scharlach, umstritten fiir Diphtherie. Bei der erwiesenen
Ubiquitat der Diphtheriebacillen erscheint es z. B. denkbar, daf 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 Diphtheriebacillentriger. Es wiirde somit mit steigendem
Lebensalter eine sog. ,.serologische Reifung® auch ohne Infektion erreicht. Es fragt
sich allerdings, ob der Test (Schickprobe, Antitoxintiter) mit einer klinischen Immunitat
identisch ist, ob also die Untersuchten nicht doch bei einer Diphtherieepidemie erkranken
witrden.

Neben dem ,,serologischen‘ Schutz sind zweifellos noch bestimmte anatomisch-
physiologische Verhdltnisse malBgebend. Fir die Haftung gewisser Infektionen
spielt die Beschaffenheit der Gewebe eine wichtige Rolle.

Als Beispiel diene wiederum die Diphtherie, die beim jungen Sdugling 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 hichsten Entwicklung der Lymph-
organe u.a.m.

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

Mit AbschluBl 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.

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

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

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

Allgemeine Prophylaxe. Nachdem durch die in der gesamten Kulturwelt
angestellten Frhebungen klar erwiesen ist, dafl die hohe Kindersterblichkeit
fritherer Zeiten durch die auf Grund der padiatrischen Forschung durchgefiihrten
mannigfachen Verbesserungen der allgemeinen Hygiene, der Pflege und Fiir-
sorge fiir das Kind beinahe um die Hélfte herabgedriickt werden konnte, ist es
die Aufgabe der Gegenwart und Zukunft, mit allen zu Gebote stehenden Mitteln
die noch mdogliche weitere Senkung der Morbiditdts- und Mortalitdtszahlen zu
erwirken. Eine hohe Saduglingssterblichkeit wirkt nicht, wie frither angenommen
wurde, als eine wiinschenswerte Auslese der Lebenskriftigen und Tiichtigen,
sondern sie ist ein Zeichen ungeniigender, unsachlicher Versorgung und Pflege
von Mutter und Kind. Sie bedeutet vermeidbaren Verlust an lebensfihigem
Nachwuchs und Vergeudung von Frauenkraft. Eine richtig verstandene Eugenik
wird sich nur fiir die Einschriankung der Fortpflanzung krankhaften und minder-
wertigen Erbgutes einsetzen, sie wird aber niemals die Erhaltung von lebens-
fahigen Neugeborenen und Siduglingen vernachlissigen.

Im Vordergrund allgemeiner Bekimpfungsmafinahmen der hohen Siuglings-
sterblichkeit steht nach wie vor die Stillpropaganda. Die Versorgung der Bevél-
kerung mit einwandfreier Kuhmilch und die Verhiitung von Ernidhrungsfehlern
muf} Hand in Hand gehen mit Verbesserung der Hygiene des Wohnens, 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 Volk als harmlose Krankheiten angesehen werden. Ein Hauptaugen-
merk ist auf die sachgemifle Versorgung, Pflege nnd Ernihrung des Neugebo-
renen zu richten. Schon die geringfiigigsten Stoérungen sollten von fachlich
ausgebildeten Arzten behandelt werden. Mehr und mehr hat sich der sog.
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prianatale Schutz als unbedingt notwendig erwiesen. Alle Schutz- und Firsorge-
maBnahmen erweisen sich als unwirksam da, wo die sorgfiltige Ausbildung und
Weiterbildung aller Arzte, Hebammen und Fiirsorgepersonen vernachléssigt
wird. Schlieflich ist fiir den Erfolg der weiteren Schutz- und Fiirsorgemaf-
nahmen eine Verbesserung aller statistischen Unterlagen (Sterblichkeits-,
Erkrankungs-, Todesursachenziffern) von groSter Bedeutung.

Im Kleinkindes- und Schulalter muf noch weit mehr als bisher die Infektions-
verhiitung durch Aufklirung des Volkes verbreitet werden. Die Gewohnung
an den Aufenthalt im Freien, die richtige Erndhrung und Kleidung, die Ein-
richtung eines gesunden Tageslaufs beim Kinde jeden Alters spielt eine grofle
Rolle als krankheitsverhiitende Mafnahme.

An der allgemeinen Prophylaxe im Kindesalter arbeiten heute in den Kultur-
staaten Arzte, Sozialhygieniker und die verschiedenen freien und kommunalen
Wohlfahrts- und Schutzbehérden gleichzeitig. Ein ersprieBliches Ergebnis ist
aber, selbst wenn die planmé8ige Zusammenarbeit dieses authentischen Personen-
kreises gesichert ist, nur dann zu erwarten, wenn im Volke selbst allgemein die
hohe Bedeutung eines gesunden Nachwuchses, also der Wert jedes Kindeslebens,
ob eigen oder fremd, richtig eingeschitzt wird.
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Gesundheitsfiirsorge fiir das Kindesalter.

Von
E. RoOMINGER-Kiel.

Als Vorldufer der heutigen Einrichtungen des sozial-hygienischen Fiirsorge-
wesens fiir das Kind kénnen die im 17. und 18. Jahrhundert von Klostern
und Orden betriebenen Schutz- und VersorgungsmafBnahmen fiir verwaiste und
kranke Kinder gelten. Aus den romanischen Lindern, 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 Rettungshiuser fiir verwahrloste Kinder
errichteten. Aber erst durch die Verbesserung des Zieh- und Haltekinder-
wesens und die Schaffung einer Generalvormundschaft fiir alle unehelichen
Séuglinge nach den Vorschligen von TAUBE in Leipzig (1884/86) wurde das all-
gemeine Interesse fiir die Sduglingsfiirsorge geweckt. Zuerst in Frankreich,
dessen Bevélkerungszuwachs gefihrdet schien, griindete der Frauenarzt Brnix
im Jahre 1892 in Paris die erste Siuglingsberatungsstelle. In den folgenden Jah-
ren wurden erst in den Grofistidten, dann aber auch in den kleineren Stidten
Séuglingskrippen und Milchkiichen eingerichtet. Die Erfolge dieser ersten Saug-
lingsfiirsorgestellen waren unverkennbar, sie zeigten sich in erster Linie darin,
daf die Miitter zum Selbststillen und zu einer sachgemifBen Pflege angehalten
wurden, wihrend sich die Versorgung mit einwandfreier Kindermilch und
fertigen Nahrmischungen als von geringerer Bedeutung erwies, als man zuvor
erwartet hatte. Im Jahre 1905 wurde in Berlin von TUGENDREICH die erste
deutsche Sduglingsfiirsorgestelle errichtet. Inzwischen begann sich die deutsche
wissenschaftliche Kinderheilkunde zu entwickeln und ihre hervorragendsten
Vertreter waren zugleich die Vorkdmpfer fiir die heutige Kinderfiirsorge (BIEDERT,
Bacinski, HEUBNER, CZERNY, SCHLOSSMANN, FINEELSTEIN u. a.). Die Ergeb-
nisse wissenschaftlicher Forschung iiber die zweckmiBige Ernihrung und Pflege
der Séuglinge und Kleinkinder wurden namentlich in Form einer mit allem Nach-
druck betriebenen Stillpropaganda in praktischer Fiirsorgearbeit verwertet. Im
Jahre 1908 wurde als Zentralorganisationsstelle das Kaiserin-Augusta-Viktoria-
Haus zur Bekimpfung der Sduglingssterblichkeit in Charlottenburg eroffnet.
Noch vor dem Kriegsausbruch 1914 war durch die Bestimmung iiber ein Wochen-
geld eine praktische Hilfe fiir Wochnerinnen und Siuglinge geschaffen. Durch
die Not des Krieges und der Nachkriegskrisen hat die Fiirsorge in Deutschland
eine geradezu stiirmische Entwicklung erfahren. In planmiBiger Weise wurde
die Gesundheitsaufsicht auf das ganze Kindesalter ausgedehnt und die Fiirsorge
zu einer 6ffentlichen Einrichtung mit gesetzlich festgelegten Zielen und Pflichten
erweitert. Nicht mehr alleine um fiirsorgebediirftige, sondern um alle Kinder
kiimmert sich die heutige Kinderfiirsorge. Sie hat sich somit einen Aufgabe-
und Wirkungskreis geschaffen, den sie mit den von Glemeinde und Staat zur
Vertiigung stehenden Mitteln kaum mehr erfolgreich bearbeiten kann. Die

! Diese Ausbreitung des Fiirsorgewesens erscheint keineswegs erfreulich, sondern eine Folge-
erscheinung der Krisenzeiten. Jedes U/bermaB von 6ffentlicher Fiirsorge stumpft erfahrungs-
geméB die persénliche Verantwortung ab und es ist zu wiinschen, daB mit einer Besserung

der Verhiitnisse die Fiirsorge auch des Kindesalters wieder auf ihr natiirliches Arbeitsgebiet,
némlich 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 Abschluf erreicht. Von ihr werden 90% der
Sauglinge, etwa 30—40% der Kleinkinder und 100% der Schulkinder erfaft.

Im 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 Betitigung 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) Rechisverhdlinisse des ehelichen Kindes, §§16161f.
Das wichtigste Rechtsverhiltnis an den Kindern ist die sog. elterliche Gewalt. Der Vater
und in besonderen Fillen 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 vorenthilt.

b) Rechtliche Stellung der unehelichen Kinder. Die Mutter des unehelichen Kindes hat
nicht die eheliche Gewalt iiber das Kind, sondern das Kind erhilt einen Vormund. Die
Mutter kann Vormiinderin ihres Kindes werden. Der Vater des unehelichen Kindes muf3
fir 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 fir Erziehung, Schulunterricht und fiir einen 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.

Jugendwohlfahrtsbehorden sind das Jugendamt, das Landesjugendamt und das Reichs-
jugendamt. Als besondere Aufgabe der Jugendamter gilt der Schutz der Pflegekinder und die
Mitwirkung bei den verschiedenen Tatigkeiten der Schutzaufsicht und des Vormundschafts-
wesens. Das Jugendamt ist zustindig fir die Einrichtung des Mutterschutzes vor und nach
der Geburt, fiir die Wohlfahrt der Siuglinge, Kleinkinder und Schulkinder und ist die zustindige
Behérde fiir alle Minderjihrigen.

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

¢) Im Vormundschaftswesen sind die wichtigsten allgemeinen Bestimmungen die iiber
die Amtsvormundschaft, die das zustéindige 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 Minderjihriger wird dann vom Vormundschaftsgericht angeordnet,
wenn eine solche besondere Uberwachung zur Verhiitung kérperlicher, geistiger oder sitt-
licher Verwahrlosung eines minderjihrigen Kindes geboten erscheint.

Aus den Verordnungen iber die Firsorgepflicht ist von Interesse die Zustéandigkeit. Nach
§ 8 dieser Verordnung ist fiir ein uneheliches, hilfsbediirftiges Kind innerhalb von 6 Monaten
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, um drohende Hilfsbediirftigkeit zu verhiiten, auch vorbeugend bei
Minderjahrigen eingreifen, um Stérungen der korperlichen, geistigen oder sittlichen Ent-
wicklung zu verhindern.

Mutter und Kind in der Reichsversicherungsordnung. Zu den Regelleistungen der Kran-
kenkassen gehort auch Wochenhilfe und Familienhilfe. Wochenhilfe erhalten alle 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 Wochenhilfe besteht erstens in der Hebammenhilfe, ferner der Bereit-
stellung von Arzneien, sowie, wenn es erforderlich ist, der drztlichen Behandlung, zweitens
in einem einmaligen Beitrag zu den Kosten der Entbindung, drittens in dem sog. Wochen-
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 Gesundheitsfiirsorge
fiir das Kindesalter.

Schutzeinrichtungen fiir das gesunde Kind. Der Schutz fiir Multer und Kind hat seine
Grundlagen in den Bestimmungen iiber die zuldssige Unterbrechung der Arbeit vor und nach
der Geburt und der schon genannten Wochenhilfe. Die werdende Mutter kann sich schon
frithzeitig und fortlaufend in besonderen Schwangerenberatungsstellen beraten lassen und
wird von den Séuglingsfiirsorgestellen bei der Beschaffung der fiir das zu erwartende Kind
notwendigen Pflegegegenstinde unterstiitzt. AulBerdem werden ihr auf Anordnung dieser
beiden Fiirsorgestellen Lebensmittel oder Zusatzspeisungen gewahrt.

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

Den Mittelpunkt der Sduglingsfirsorge bildet die Sduglings- und Kleinkinderfirsorge-
stelle. Thre Aufgaben und Téatigkeiten sind mannigfacher Art. Von der einfachen drztiichen
Miitterberatung an, die in den regelm#Bigen Sprechstunden unter Beihilfe der Sauglings-
fiirsorgerin erfolgt, bis zur Uberweisung des hilfsbediirftigen oder kranken Siuglings an
einen Arzt oder Einweisung in entsprechende Anstalten wird durch die Sauglingsfiirsorge-
stelle alles an Schutz und Hilfe gewihrt, was die sachgemdifle Aufzucht des Kindes verlangt
(z. B. Milch, Lebensmittel, einfache Heilmittel wie Lebertran, Malzextrakt u. s. w., ein Bett-
chen, Wische u. a. m.). Fiir das uneheliche Kind wird die Amitsvormundschaft, gegebenen-
falls die Schutzaufsicht erwirkt, es wird der Mutter eine geeignete Pflegestelle mnach-
gewiesen oder ihr Kind wird in einem Siuglingsheim untergebracht. Die Pflegekinder
und die unehelichen Kinder, die sich bei der Mutter befinden, werden hiufig von der
Firsorgerin im Hause besucht und zur arztlichen Uberwachung in die Mutterberatungs-
stunde eingewiesen. Von der Sauglingsfirsorgestelle aus werden die Siuglinge der aufBer-
hiuslich erwerbstiatigen Frauen wihrend des Tages oder bestimmter Stunden in sog.
»» Tageskrippen‘‘ untergebracht.

Die Kleinkinderfiirsorge ist naturgemiB nicht mehr so straff durchzufiihren, wie die
Sauglingsfiirsorge. Auch fiir das hilfsbediirftige Kleinkind werden die schon angefiihrten
FiirsorgemaBnahmen in Anspruch genommen. Bei ihnen kann schon die Fiirsorgeerziehung
bei drohender Verwahrlosung beantragt werden. Die beiden wichtigsten alltédglichen Auf-
gaben sind aber einerseits die Unterbringung der Kleinkinder in Kindergirten, Kleinkinder-
bewahranstalten, Spielschulen oder Kinderasylen und andererseits die Einweisung gesund-
heitsgefahrdeter Kinder in Solbider, Walderholungsstitten u.dgl.

Die Schulkinderfiirsorge liegt in den Hinden des Schularztes und der Schulpflegerin.
In erster Linie sollen vom Schularzt sdmtliche Schiiler drztlich iiberwacht werden. Ein
Hauptaugenmerk wird auf die hygienischen Bedingungen der Schulriume und des Unterrichis
gerichtet und auf die sich im Massenunterricht ergebenden Schulschiden. Kranke Schiiler
werden tunlichst rasch vom Unterricht ausgeschlossen und der é&rztlichen Behandlung
tiberwiesen, schwichliche Schiiler werden in die Gruppe der sog. Uberwachungsschiiler
(Schulinvalide) eingereiht. Durch Einschaltung von Turnstunden, Sport- und Spielnach-
mittagen und belehrende Vortrige auf dem Gebiet der Gesundheitspflege wird die Gesund-
erhaltung der korperlich kréiftigen Kinder gefordert, wiahrend fiir die schwichlichen Kinder
MaBnahmen der Erholungsfiirsorge eingesetzt werden. Hierher gehéren Schulspeisungen,
orthopiadische Turnstunden, értliche Lichtluftbadekuren, Solbadekuren und Aussendekuren
in Ferienheims, Kinderheime und Kinderheilstatten.

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

Von groBter praktischer Bedeutung sind auch Kinderpoliklintken. An diese angeschlossen
finden sich in den groBeren Stidten Fiirsorgestellen mit poliklinischem Betrieb fiir die durch
bestimmte Krankheiten und Leiden gefihrdeten Kinder. Als solche sind zu nennen die
Tuberkulose-, Geschlechtskranken-, Psychopathen- und Kriippelfirsorge fiir Kinder. Das sog.
,,Krilppelgesetz*‘ 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 Bezirksfiirsorgeverbinde sind die MaBnahmen zur Verhiitung der Ver-
kriippelung und die Fiirsorge fiir nicht anstaltsbediirftige Kriippel.

Die Meldepilicht 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 alle beim Jugendamt eingehenden Kriippelmeldungen gelangen, beantragt dann
die zur Entkriippelung notwendig werdenden MaBnahmen bei den zustindigen Stellen
(Eltern, Vormund, Fiirsorgeverband, Triger der Sozialversicherung, Versorgungsamt usw.).

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

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

Yon
E. ROMINGER-Kiel.

Die besonderen Schwierigkeiten der irztlichen
Untersuchung des kranken Kindes.

Von jeher gilt die érztliche Untersuchung kranker Kinder als besonders
schwierig. Schon der Sidugling jenseits des ersten Lebensvierteljahres gerit,
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 148t sich dagegen zwar meist nach einigen freundlichen
Worten oder auf Zuspruch der Mutter zunichst das Beklopfen und Betasten
des Arztes gefallen, gebérdet 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 Umsténden auch verletztes Schamgefiihl die Ursache
eines hartnéckigen Widerstandes. Neben der Widersetzlichkeit erschwert das
Unvermogen des jungen Kindes, eigene Beschwerden vorzubringen, die Aufgabe
der drztlichen Untersuchung auBlerordentlich. Die Kleinkinder, die der Sprache
schon miéchtig sind, kénnen zwar ihren Klagen oft in sehr treffender Weise
Ausdruck verleihen, ihre Angaben erweisen sich aber als unzuverlissig und
irrefilhrend, so daB ihnen kein allzugrofier Wert zukommt. Aber nicht nur
von sexten des Kindes entstehen Schwierigkeiten bei der drztlichen 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 dngstigen, wihrend sie andere verschweigen. Bei chronischen Er
krankungen ist es oft schwierig, genaue Angaben von den Angehérigen zu
bekommen, einmal, weil sie nicht die nitige Sachkenntnis besitzen, dann, weil
sie ihrerseits schon eine ganz bestimmte vorgefalite Meinung iiber die Natur
der Krankheit des Kindes gewissermafBlen verteidigen.

Am héufigsten st68t 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 Zértlichkeit ihr
Kind vor allem Unangenebmen des téglichen 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, gehért zu den schwierigsten
Aufgaben des Arztes.
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Trotz alledem ist es nach einiger Anleitung und Erfahrung mdéglich, auch ein
junges widersetzliches Kind sorgfiltig drztlich zu untersuchen. Erleichtert wird
die Aufgabe einmal durch die groBe Suggestibilitit des Kindes, die der Erfahrene
in geschickter Weise ausniitzen wird. Gegeniiber dem KErwachsenen ist die
Ubersichtlichkeit der Lebensbedingungen und des ganzen bisherigen kurzen
Lebens ein groBer Vorteil bei der Aufnahme der Vorgeschichte. Der Kinderarzt
ist hiufig in der Lage, neben den bisher vorgekommenen Krankheiten des
Kindes auch die der Eltern und sogar der GrofBeltern, 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, Erblichkeitsverhéltnisse
und Lebensbedingungen kennen.

SchlieBlich darf nicht unerwidhnt bleiben, daB viele kranke Kinder auch
schon allein deshalb, weil bei ihnen iibertreibende Klagen und Krankheits-
befiirchtungen wegfallen, leichter und rascher zu untersuchen sind, als viele
Erwachsene!

Aufnahme der Krankheitsvorgeschichte.

Die Krankheitsvorgeschichte eines Kindes aufzunehmen, setzt eine genaue
Kenntnis der anatomischen und physiologischen Besonderheiten der verschie-
denen Entwicklungsstufen des Kindesalters voraus. Hs wird héufig ein Kind
gar nicht zum Arzt gebracht, weil es krank ist, sondern weil die Eltern zu wissen
wiinschen, ob es sich in normaler Weise entwickelt hat oder weil sie glauben,
krankhafte Zeichen wahrgenommen zu haben, die, wie sich dann herausstellt,
in der Entwicklung bedingte Abweichungen vom bisherigen Verhalten sind.

Man mache sich zur Regel, die Vorgeschichte nicht in Gegenwart des er-
krankten Kindes oder dessen Geschwister aufzunehmen. Der Grund hierzu
liegt auf der Hand. Die Kinder héren hierbei nicht nur Dinge, die ihnen besser
unbekannt bleiben und den Erfolg der Behandlung in Frage stellen kénnen,
sondern es ist auch fast unmdoglich, die volle Aufmerksamkeit der Mutter fiir
die vielen Fragen, die an sie gestellt werden miissen, dann rege zu halten, wenn
ihr Kind, das sich dabei langweilt, unruhig ist. ZweckméiBigerweise beginnt
man mit der Erorterung der jetzigen Erkrankung, weil die Eltern kein Verstéind-
nis dafiir haben, daBl der Arzt sich nicht sofort fiir das sie augenblicklich am
starksten Bewegende interessiert. Es erleichtert die diagnostische Uberlegung,
wenn erst die allgemeinen Symptome, also das allgemeine Verhalten, Spiel-
unlust, Mattigkeit, Fieber, Schlafstérung usw. von der Mutter ausfiihrlich
geschildert werden und hieran anschlieend erst die besonderen Symptome,
z. B. von seiten des Zentralnervensystems, der Atmungsorgane, der Verdauungs-
organe usw. Im zweiten Teil der Krankheitsvorgeschichte, in dem die friiheren
Krankheiten des Kindes erortert werden, kann man sich auf bestimmte Fragen
beschrinken. Die Erhebungen iiber die fritheren Krankheiten sollten mit dem
Neugeborenenalter beginnen, da dies die gefahrdetste Zeit des ganzen Lebens
ist und aus ihr manche Schiden der anderen Altersstufen stammen. Selbst-
verstindlich miissen sorgfiltig die bisher durchgemachten Infektionskrankheiten
aufgezeichnet werden, auch dann, wenn sie anscheinend nicht unmittelbar mit
dem jetzigen Leiden in Zusammenhang stehen. AuBer den friiheren Krankheiten
mufl man sich den Ablauf der Tmpfung. schildern lassen. Hierauf folgen Fragen
nach der bisherigen kérperlichen und geistigen Entwicklung, also nach dem
Zeitpunkt des Kopfhebens, des Durchbruchs der ersten Zahne, des Laufenlernens,
des Sprechens der ersten Worte usw. Ausfiihrlich muf3 bei Sduglingen die Art
der Erndhrung erértert werden, wie lange das Kind an der Brust ernéhrt wurde,
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wann mit der Zwiemilcherndhrung begonnen wurde, in welcher Weise die kiinst-
liche Erndhrung durchgefiihrt wurde mit einer genauen Angabe von Menge,
Zusitzen und einer Schilderung der Art der Zubereitung der Nahrung. Manche
Miitter konnen iiber die Erndhrung des Sduglings auf Gramm genaue Auskunft
geben, sind aber nicht in der Lage, bei Kleinkindern oder Schulkindern an-
nahernd anzugeben, was diese Kinder essen. In solchen Fillen wird man am
besten in den folgenden Tagen den Tagesspeisezettel aufschreiben lassen.
Neben der Erndhrung sind auch Fragen nach pflegerischen Dingen, die oft
vergessen werden, von recht groBler Bedeutung. Hierher gehort nicht nur eine
Schilderung der Unterbringung des Kindes, sondern auch der Kleidung, seines
Aufenthaltes an frischer Luft und Sonne und seiner kérperlichen Ubung und
seiner Schlafdauer. Bei der Erhebung der Vorgeschichte wird hiufig ein zu
groBles Gewicht auf die familidre Belastung gelegt. Wenn es auch selbstver-
standlich von Bedeutung ist zu erfahren, welche erblichen Krankheiten in der
Aszcendenz vorgekommen sind, so fithrt es doch zu weit, und dngstigt die Eltern
unnotig, wenn alle moglichen in der Familie vorgekommenen Krankheiten breit
erortert werden. Auch iiber die Frage der Konsanguinitit machen sich viele
Miitter unnétige Sorgen, weil sie ja nur da besondere Gefahren in sich birgt,
wo ein erbliches Leiden in der Familie tatsdchlich vorliegt. Vernachldssigt
werden haufig Fragen nach der nidheren Umwelt des Kindes. Manche Krank-
heitssymptome lassen sich aber bei eingehender Befragung als ,,Milieuschédden*
aufklaren. Daf} hierbei auch die konomischen und sozialen Verhiltnisse der
Eltern zur Sprache kommen miissen, ist selbstverstindlich. Eine vollstindige
Vorgeschichte verlangt auch Angaben iiber das psychische Verhalten des Kindes,
sein Wesen, sein Temperament, seine Intelligenz, seine Lernfihigkeit usw.
Dabei gibt sich Gelegenheit, in Erfahrung zu bringen, ob sich besondere Er-
ziehungsschwierigkeiten gezeigt haben. In besonderen Fillen wird man aus
Kindergarten- und Schularbeiten wertvolle Hinweise gewinnen kénnen.

Die Ausfiihrang einer planmiifiigen Untersuchung.

Die arztliche Untersuchung des Kindes selbst weicht wegen der geschilderten
Besonderheiten wesentlich von der des erwachsenen Kranken ab. Zunéchst
gilt es, Scheu und Widerstand des Kindes zu iiberwinden unter Zuhilfenahme
von freundlichem Zuspruch, einem Scherz, Vorzeigen eines Bilderbuches oder
eines Spielzeugs. Sehr #ngstliche Kinder wird man dabei anfinglich ruhig auf
dem Arm oder dem SchoB der Mutter sitzen lassen. In jedem Fall mufl man
darauf bestehen, daf jiingere Kinder zur Untersuchung am besten von der
Mutter oder von der Pflegerin gleich véllig entkleidet werden, da nur so eine
griindliche Untersuchung mdéglich ist, wihrend man sich bei dlteren Kindern
vorldufig mit einer Entbl6Bung des Oberkorpers begniigen kann. Auch wenn
dies geschehen ist, wird man sich zunéchst noch auf die Inspektion beschrinken
und versuchen, die Unterhaltung bzw. das spielende Eingehen auf das Kind
fortzusetzen. :

Bei einer griindlichen Untersuchung in der Sprechstunde kann durch eine
Vorarbeit von Mutter und Pflegerin eine wertvolle, zeitsparende Hilfe geleistet
werden. Hierher gehort die Wigung, die Messung der Korperlinge, 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, soll man nicht vor der eigentlichen Untersuchung miltrauisch 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 alle derartigen
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unangenehmen Priifungen, wenn mdéglich, ihrem Kind ersparen und ldBt sie
erst durchfithren, wenn der Arzt sie im Laufe seiner Untersuchung fiir nétig
erklart hat.

Beinahe ebenso wichtig wie die genannten Vorbereitungen zur Untersuchung
ist die Bereithaltung aller 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. Allerdings ist es empfehlenswert, alle dem
Kind gefihrlich erscheinenden Instrumente verdeckt bereit zu halten und sie
erst kurz vor ihrer Anwendung dem Kind zu zeigen unter Erklirung ihrer Harm-
losigkeit.

Zur Ausfiihrung der eigentlichen Untersuchung empfiehlt es sich, die Siug-
linge auf einen von allen Seiten zugéinglichen fahrbaren, gut gepolsterten Unter-
suchungstisch zu legen ; dltere Kinder 148t man auf einen verstellbaren Drehstuhl
sitzen. Auf einem solchen Drehbock kann man das Kind rasch und leicht zu
allen notwendigen Priifungen in die beste Lage bringen. Schon wihrend aller
dieser Vorbereitungen und Annidherungsversuche wird man durch unauffillige
Beobachtung aus dem Gesichtsausdruck, den Bewegungen, dem Benehmen
u. a. m. des Kindes, also durch reine Inspektion wichtige Feststellungen machen
kénnen. 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, gew6hnlich am Kopf, betastet die
Lymphdriisen und geht dann dazu iiber, die Lungen und das Herz zu perkutieren
und zu auskultieren. Von grofer Wichtigkeit fiir brauchbare Perkussionsergeb-
nisse ist die gute Unterstiitzung in der Haltung des Kindes durch die Mutter
oder Pflegerin. Der Kérper soll méglichst symmetrisch gehalten werden. Die
Pflegerin faft die Héinde des Kindes und hilt sie mit Daumen und ausgespreizten
iibrigen ¥ingern an den Kopf, so da Brust und Riicken von allen Seiten fiir den
perkutierenden Finger oder das Stethoskop zuginglich sind. Kleine Kinder
kénnen 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 gentigend zuverldssige Schalldifferenzen
heraus perkutieren kann. Fir 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
anschlieflen, vielleicht unter dem Vorwand, daB man die Zihne sehen wolle.
Es empfiehlt sich dabei, mit einem kurzen gebogenen Zungenspatel die Zunge
in der Mitte herunter zu driicken, um 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 dlteren 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. Im AnschluB an diese Untersuchung im
Liegen wird dann zweckméaBigerweise die Entnahme einiger Blutstropfen zur
Priifung des Blutes am Ohr im Sitzen ausgefiihrt und gewohnlich die Réntgen-
durchleuchtung und -aufnahme angeschlossen. Alle komplizierteren unange-
nehmen oder gar schmerzhafteren Untersuchungen wird man nur dann, wenn
sie dringlich sind, bei diesem ersten Sprechstundenbesuch vornehmen ; im anderen
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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 #rztliche Untersuchung zuerst am Krankenbett, so wird man
naturgemiB im AnschluB an eine anndhernde 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 alle nicht unbedingt nétigen Untersuchungen auf eine zweite
oder dritte Untersuchung verschieben.

Ein Wort noch zur Untersuchung véllig 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 Formalititen 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. Uberhaupt ist es zweckméBig, alle kleinen
Eingriffe, wie Blutentnahme usw., die schlimmer aussehen, als sie schmerzhaft
sind, in Abwesenheit der Mutter auszufiithren, 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 Schlige das Kind, und wenn es noch so eigensinnig ist,
zur drztlichen Untersuchung zwingen. Handelt es sich um ein ernster krankes
oder gar schwerkrankes Kind, dem man einen unangenehmen Eingriff zumuten
muB, so soll man sich schon wegen der Schidigung 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-
findungsvermdgens erfordert beim jungen Kind groBe Geduld und Geschicklichkeit. Man
liBt dem Saugling am besten dabei die Flasche reichen und versucht, die Kleinkinder
durch ein vorgehaltenes Spielzeug oder einen glinzenden Gegenstand scharf von der Unter-
suchung abzulenken. Zur vollstindigen Untersuchung der Reflexe gehért beim jungen
Saugling die Priifung des Flucht- und Umklammerungsreflexes, beim Siugling und kleinen
Kind des CrvosTEEschen Facialisphdnomens und der Peronsusreflexe. Das BaBiNsKische
Zehenphanomen ist iiber den 6. Lebensmonat hinaus normalerweise vorhanden und besitzt
somit keine besondere diagnostische Bedeutung. Um Léahmungen zu erkennen, bedient
man sich bei jungen Kindern eines kurzen Schmerzstiches mit einer Nadel und beobachtet
die Fluchtbewegung. In unklaren Fillen kann man sich auch dadurch helfen, daff man die
frei beweglichen Extremitéten z.B. durch eine Binde an den Kérper fixiert, um so das
Kind zu zwingen, mit der vermutlich gelahmten Extremitit Bewegungen auszufiihren.
Ein wichtiges besonderes Hilfsmittel im Siuglingsalter ist die Priifung der Spannung der
Fontanelle. Beim Kleinkind kann die Schidelperkussion zur Diagnose erhohten Druckes
und gegebenenfalls zur Seitendiagnose von Hirntumoren herangezogen werden. Von groBer
Bedeutung ist naturgemaf die Priifung der Intelligenzentwicklung. Grobe Anhaltspunkte
hierfiir bietet der Vergleich mit den geistigen Leistungen des sich normal entwickelnden
Kindes. Fir spezielle Untersuchungen benutzt man die sogenannten BINET-BOBERTAG-
Tests. (Siehs 8. 14). Zum Zwecke der Feststellung der elektrischen Ubererregbarkeit der
Nerven, namentlich der Kathodenerregbarkeit, verfahrt man am besten folgendermafen:
die indifferente, etwa 30—40 qcm groBe, gut durchfeuchtete Plattenelektrode setzt man
beim Saugling auf Brust und Bauch auf; die differente Reizelektrode von etwa 3 qem
Flache (Stinzinesche Normalelektrode) wird entweder am Nervus medianus in der Ell-
beuge oder am Nerven Peronius, knapp unterhalb des Fibulaképfchens angesetzt. Man
schleicht sich dann mit ganz langsam verstirktem 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 Bestimmung der Chronaxie. Hierbei wird unter Verwendung von Dauer-
stromen die geringste Stromstirke festgestellt, bei der eben eine Kathodensffnungszuckung
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erfolgt. Diese Stromstirke bezeichnet man als Rheobase. Dann untersucht man bei der
doppelten Rheobase die Erregbarkeit des Nerven oder Muskels gegeniiber ganz kurzdauernden
Stromen und bestimmt die Zeit, bei der erstmalig eine Zuckung 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 verlingerte Chronaxie, gleichzeitig aber auch niedrigere Rheobasenwerte.

Die Lumbalpunktion ist beim jungen Kind im allgemeinen leichter auszufiithren als
beim Erwachsenen. Die hochsten Punkte beider Darmbeinkimme 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 sticht im Lendenwirbelzwischenraum dieser Linie nach vorheriger
Desinfektion beim jungen Kind etwa 2—3 cm tief ein und merkt dann am Nachlassen
des (Gewebswiderstandes leicht, wenn man in den Wirbelkanal eingedrungen ist. Man zieht
dann den Mandrin heraus, um ihn, wenn noch kein Liquor abflieBt, wieder vorsichtig in
die Nadel einzuschieben und nochmals weiter mit der Nadel vorzudringen. Der Unerfahrene
sticht gewohnlich 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 fir die ver-
schiedenen chemischen oder mikroskopischen und serologischen Untersuchungen 10—20 cem
in bereitgehaltenen, sterilen Reagensglisern. Durch Verbindung der Kaniile mit einem
Steigrohr wird am liegenden Kind der Lumbaldruck gemessen.

Fiir den in der Methode Geiibten ist die Cisternenpunktion, der sog. Suboccipitalstich
ebenso leicht auszufithren 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 niher dem
entziindlichen Herd Liquor gewinnt und zweitens der, dafi die Nachbeschwerden wesent-
lich geringer sind als bei der Lumbalpunktion oder véllig fehlen. Unter besonderen Ver-
haltnissen kann man beim Saugling auch leicht die Ventrikelpunktion ausfiihren, besonders
bei erweitertem Ventrikelsystem (Hydrocephalus). Man sticht 1—2 cm seitlich von der
Mittellinie in die groBe Fontanelle senkrecht ein und gewinnt entweder schon nach ober-
flichlichem Eindringen Liquor oder aber nach Vorschieben der Nadel in eine Tiefe von
4—5 cm.

Atmungsorgane. Bekanntlich bringen Kleinkinder, ja auch junge Schulkinder den
Auswurf nicht heraus, sondern verschlucken ihn. Man kann deshalb versuchen, durch eine
Magenspiilung (EingieBen von 50 cem sterilen Wassers) frith morgens niichtern verschlucktes
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 Berithrung der hinteren Rachenwand einen kurzen
HustenstoB hervor und fangt das dabei herausgeschleuderte Sputumfléckchen mit einem
Wattetrager auf.

Zu einer Probepunktion der Pleurah¢hle 14t man die Pflegerin das Kind mit der
gesunden Seite gut gestiitzt an sich halten, wihrend die kranke Seite dem Arzt zugewandt
wird. Der Arm des Kindes wird von der Pflegerin hochgehoben und zugleich mit dem
Kopf festgehalten. Man benutzt zur Probepunktion eine 5—10 cem fassende Rekordspritze
mit weiter Kaniile {dickflockiger Eiter!), die man vorher mit etwas physiologischer Koch-
salzlosung aufgefiillt hat, um die Entstehung eines kleinen Pneumothorax zu vermeiden.
Bei Sauglingen 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 Stellung.
Die elektrocardiographische Untersuchung kann schon beim Siugling unter Assistenz
einer Pflegerin meist mit Erfolg ausgefiihrt werden, withrend einwandfreie Syphygmo-
gramme in diesem frithen Lebensalter nur mit dem FraNkschen Spiegelsphygmographen
gewonnen werden koénnen.

Haufiger als beim Erwachsenen muB beim jungen Kind auch die Punktion des Herz-
beutels vorgenommen werden, die am besten durch Einstich im 5. bis 6. Intercostalraum
lateral von der Mamillarlinie im Bereich der absoluten Démpfung 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.

Verdanungs- und Unterleibsorgane. Zu diagnostischen Zwecken wird im frithen Kindes-
alter seltener als beim Erwachsenen eine Magensondierung vorgenommen. Man verwendet
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hierzu bei ganz jungen Siuglingen NEraToN-Katheter, Stirke Nr. 10, bei élteren Kindern
Starke Nr.12—14, die gut angefeuchtet durch die Nasé eingefiihrt werden konnen. Man
merke sich, daB der Abstand vom Alveolarfortsatz bis zum Mageneingang beim Neugeborenen
etwa 17 cm, im 1. Lebensjahre étwa 20 cm, im 2. etwa 25 und im 4. Lebensjahr 30 cm
‘betrigt.

~ Einfach und rasch auszufiihren ist beim Kleinkind die rectale bimanuelle Untersuchung
die allerdings bei schwierigeren Diagnosen nur nach vorherigem Abfithren brauchbare
Tastergebnisse liefert.

Die Rectoromanoskopie ist im Kindesalter zur Erkennung hoher sitzender Erkrankungen,
z. B. der Polyposis oder der Geschwiire mit eigens fiir das Kindesalter konstruierten Recto-
skopen durchfithrbar. 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. hiufig heranzuziehen.

Die Punktion der Bauchhohle nimmt man am besten in der RicHTER-MoNROEschen
Linie links in liegender Stellung vor (Nabel-Darmbeinstachel). Ein Einstich m der Mittel-
linie ist, da man beim Kind nie sicher sein kann, ob es die Blase geniigend entleert hat, nur
nach vorheriger Katheterisierung zuldssig. Zur Anlegung eines kimnstlichen Pneumo-
abdomens fithrt man Luft, die einen Wattetilter passiert hat, durch eine in der geschilderten
Weise wie bei der Probepunktion eingefithrte Kaniile mittels eines Doppelgeblises ein,
und zwar am besten in Beckenhochlage. Das Aufrichten des Kindes soll ganz allmihlich
erfolgen. Nach der Réntgenuntersuchung 143t man die Luft durch eine erneut eingefiihrte
Kaniule wieder entweichen.

Harnorgane. Um Harn zu gewinnen, befestigt man bei jungen Kindern zwischen den
Beinen dicht vor der Harnrohrenmiindung ein ERLENMEYER-Kolbchen aus festem Jenenser
Glas entweder durch Einknoten in eine Windel oder durch Festkleben mit Leukoplast.
Es empfiehlt sich, den ganzen Unterkorper der Kinder mit Windeln zu fixieren, um zu
verhiiten, daf das vorgelegte Gliaschen durch Strampeln abgeschoben wird.

Das Katheterisieren ist bei Madchen schon im Sauglingsalter mit Hilfe eines diinnen
Metallkatheters auBerordentlich leicht und einfach durchzufiibren, desgleichen auch die
Cystoskopie mit eigens dazu konstruierten kleinen Cystoskopen. Bei Knaben ist dagegen
das Katheterisieren wegen der leicht verletzlichen, verhiltnismaBig langen und gewundenen
Harnrohre, auch mit halbweichen Spezialsonden, recht schwierig. Die Cystoskopie gelingt
bei ihnen zuverldssig erst vom 6. Lebensjahr ab. In neuster Zeit Lat sich die réntgenolo-

i Darstellung %er ableitenden” Harnwegeé auch in der Kinderheilkunde eingefithrt.
Die Kontrastmittel (Abrodil, Uroselektan B) werden hierzu in die Venen injiziert. Brauch-
bare Rontgenogramme erhilt man nur nach einer vorbereitenden Abfithrkur und wegen
der schnellen Ausscheidung der Mittel durch Uretherenkompression mittels eines auf den
Unterbauch aufgebundenen Ballons sofort nach der Einspritzung.

Die Blutentnahme zur Hémoglobinbestimmung und Zellzahlung erfolgt wie beim Er-
wachsenen durch Einstich mit der FrRaNckEschen Nadel, bei alteren Kindern in das Ohr-
lappchen, beim Siugling in die groBe Zehe nach vorheriger Reinigung der Haut mit Ather
oder Alkohol. Fiir die Blutsenkungsprobe und alle chemischen, serologischen und bakterio-
logischen Blutuntersuchungen ist eine Venenpunktion erforderlich, die beim Saugling nur
selten an der typischen Stelle in der Ellbogenbeuge gelingt, weil das Fettpolster die V. medi-
ana cubiti unsichtbar macht. An deren Stelle kénnen die Temporalvenen, die meistens gut
sichtbar sind und nach Abrasieren der Haare deutlich hervortreten, mit einer diinnen Nadel
angestochen werden. Auch am Fufle oder Handriicken sind hiufig geeignete Venen auf-
zufinden. Die Punktion setzt eine groBe Ubung und Geschicklichkeit voraus und der Un-
geiibte wird haufig gezwungen sein, durch einfaches Schropfen 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 herabhingendem Kopf gefahrlos ausfithrbar.

Die Blutentnahme aus dem Sinus longitudinalis superior ist im Sauglingsalter bei noch
offner Fontanelle nicht besonders schwierig, es muB aber darauf hingewiesen werden, daf
. diese Methode nicht ganz ungefihrlich ist. Todliche Blutungen sind vorgekommen. Nach
Zurseitekimmen 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
moglichst 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
Hinden und auf die Stirn aufgesetzten Daumen gut fixieren.

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

Besondere Ubung muf sich der Kinderarzt in der Ohrspiegeluntersuchung erwerben,
weil sie eine der haufigsten von den schwierigeren Instrumentaluntersuchungen im Kindes-
alter darstellt. Binen groBen technischen Fortschritt stellen die modernen elektrischen
Otoskope mit Lupe dar, mit deren Hilfe es verhaltnismaBig leicht gelingt, auch beim jungen
Saugling ein gutes Bild des Trommelfells zu bekommen. Siuglinge werden zu dieser Unter-
suchung am besten in Riickenlage auf einem Tisch von einer Pflegerin festgehalten. Altere
Kinder untersucht man besser aufrecht sitzend auf dem Schof8 der Mutter. Die Rhinoskopie
wird mit einem kleinen Speculum oder mit ein paar rechtwinkelig gebogenen Haarnadeln
beim Saugling ausgefithrt. Die Untersuchung des Pharynx gelingt auch schon beim kleinen
Kind unter Zuhilfenahme eines kleinen elektrisch beleuchteten Kehlkopfspiegelchens. Sie
wird haufig erganzt durch die Palpation mit dem eingefiithrten Zeigefinger, der mit einem
Gummifingerling geschiitzt ist (Mundsperrer einlegen!).

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

Bei der Vornahme der Réntgenuntersuchung sind wir durch die modernen hochleistungs-
fahigen Apparaturen in die Lage versetzt, heute so kurzfristige Momentaufnahmen vor-
zunehmen, daB es meist auch ohne Zuhilfenahme von Rauschnarkosen gelingt, einwandfreie
Rontgenogramme selbst bei unruhigen Kindern zu gewinnen. Bei der Rontgendurchleuch-
tung und allen Aufnahmen in unangenehmer Lage oder Stellung muf man naturgemil
viel Geduld und Uberredungskunst anwenden. Die vielfachen wertvollen Ergebnisse der
Rontgenuntersuchung gerade im Kindesalter lohnen aber die aufgewandte Miihe.



Krankheiten des Neugeborenen.

Von
A. ECKSTEIN-Diisseldorf.

Friihsterblichkeit und Totgeburt.

Im Gegensatz zu dem Riickgang der Sauglingssterblichkeit, die in Deutsch-
land in den letzten 30 Jahren auf etwa die Halfte gesunken ist, zeigt die ,,Frih-
sterblichkeit’ wihrend 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 ,,Lebensschwiiche’, der vielfach in den
Statistiken der Todesféille gefithrt wird, ist unbrauchbar, da er eine Reihe der
verschiedenartigsten Todesursachen enthilt. Die gelegentlich gedullerte An-
schauung, daB das Ansteigen der Friihsterblichkeit durch die Zunahme der
Erstgeburten bedingt sei (RoTr), lieB sich nicht bestitigen. Ebenso findet man
unter den Totgeburten keine besondere Gefihrdung der Erstgeborenen, auch
nicht der unehelichen Kinder. Tie Hauptursache der Totgeburten ist die patho-
logische Geburt. (Querlage, Nabelschnurvorfall, Nabelschnurumschlingung,
SteiBlage 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 Miflbildungen, die in den ersten Tagen zum Tode fithren]. Den Haupt-
anteil an der Friihsterblichkeit tragen die Frithgeborenen (s. dort S.51).

Die Zunahme der Friihsterblichkeit, namentlich bei Friithgeborenen, beruht moglicher-
weise zum Teil darauf, daf} heute aus duleren Griinden (hthere Honorierung der Hebammen
bei ,,lebenden® Kindern als bei Aborten) manche Kinder, die nur wenige Atemziige gezeigt
haben, als lebend geboren und nicht mehr als Abort gemeldet werden. Auch Schwanger-
schaftsunterbrechungen aus ,,sozialer Indikation*, die heute in GroBstidten in vermehrtem
Umfange getatigt werden [beispielsweise betragt die Anzahl der unehelich Geborenen
(1931) im Regierungsbezirk Diisseldorf 12%, in der Stadt Diisseldorf ,,nur* 5%] kénnen
in vermehrtem MaBe zu unreifen Kindern und damit zur Steigerung der Frithsterblichkeit
fithren. So scheint in der Tat die Annahme berechtigt, daB8 die Zunahme der Friihsterb-
lichkeit bei Beriicksichtigung dieser Faktoren nur eine scheinbare ist.

Erkrankungen der Neugeborenen.

Die Neugeborenenperiode ist charakterisiert durch die Umstellung des intra-
uterinen Stoffwechsels auf den extrauterinen. Der erste Atemzug, der reflek-
torisch durch Reizung des Atemzentrums 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, heifle Bider, AbgieBungen). Dann aber fithren auch Sto-
rungen der intrauterinen Blutversorgung (Nabelschnurabklemmung, friihzeitige
Losung der Placenta) zu intrauterinen Atemziigen und damit unter Umstinden
zu einer Aspiration von Fruchtwasser. Das Atemzentrum des Frith- bzw.

3*
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Neugeborenen ist ferner durch Pharmaca beeinflufbar und zwar im lihmen-
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 Erndhrung die
enterale Nahrungsaufnahme. Eine Voraussetzung dafiir ist neben der Intakt-
heit des Verdauungskanals das Funktionieren des Saug- und Schluckreflexes,
der jeweils schon wihrend des intrauterinen Lebens betitigt wird.

Die Neugeborenenperiode setzt eine besondere Leistungsfahigkeit des Stoff-
wechsels voraus. Neben der Inanspruchnahme des Verdauungskanals einschlief3-
lich der Verdauungsdriisen sind es vor allem Vorginge im intermediéren Stoff-
wechsel, die dieser Lebensperiode ihre Besonderheiten aufprigt. 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 Bettwirme von etwa
26° und einer Zimmertemperatur von 18—20°) seine Koérperwdrme auf 36°
einstellt. Schon in den folgenden Tagen wird unter den iiblichen Erndhrungs-
bedingungen eine Korpertemperatur um 37° erreicht, die mit geringen Schwan-
kungen (36,9—37,1%) wihrend des ganzen Sauglingsalters anhilt (Monothermie
des Siduglings). Das ,innere Milieu“ des Séuglings sowie die Steigerung der
Fliissigkeits- und Nahrungsaufnahme fiithrt zu einer Reihe von Besonderheiten
des Stoffwechsels, die auch in der Gewichtskurve ihren Ausdruck finden. Das-
selbe gilt fiir die Stoffwechselschlacken (Meconium, Harnsdureinfarkt) sowie fiir
bestimmte Lebensvorginge, die mit Laboratoriumsmethoden erfafibar 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 hiufigsten 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 intermediiren Stoffwechsellage, an die sich nach
etwa 4 Wochen die Stoffwechsellage des Sauglings anschlieft. Die Immunitéts-
verhiltnisse der Neugeborenenperiode einschlieflich 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 erhéhter Schutz, andererseits aber infolge der gesteigerten Verletz-
barkeit der Hiute und Schleimhiute sowie einer mangelhaften aktiven Schutz-
stoffbildung eine gesteigerte Anfilligkeit und Geféhrdung.

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

Intrauterin erworbene Erkrankungen der Neugeborenen.

Bei den Erkrankungen der Neugeborenen unterscheiden wir solche, die in-
trauterin bzw. extrauterin (d. h. wihrend oder nach der Geburt) erworben werden.
Die intrauterin sich entwickelnden Erkrankungen sind, abgesehen von Infek-
tionskrankheiten, in erster Linie keimbedingte MiBbildungen.

Nur in vereinzelten Fillen hat es den Anschein, als ob im weiteren Verlaufe einer zunédchst
normal verlaufenden Keimentwicklung durch exogene Faktoren (z. B. durch Rontgen- .
bestrahlung eines unter der Diagnose Myom behandelten graviden Uterus) eine MiBBbildung
entsteht.
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Neuerdings wird auch behauptet, daB durch den Gebrauch antikonzeptioneller Mittel
MiBbildungen entstehen kénnen.

Angeborene Mipbildungen des Schidels und des Nervensystems.

MiBbildungen treten sowohl am Gehirnschidel wie im Gesichtsschidel auf.
Unter den ersteren ist zu erwihnen der angeborene Wasserkovf, der unter Um-
stinden sogar ein Geburtshindernis sein kann. Er wird bedingt durch eine
intrauterin verlaufene Meningitis serosa, die zu Verklebungen und Verschluf}
der Liquorridume fiihrt, ferner durch angeborene Defekte der Kommunikations-
liicken der Liquorriume (Foramina MoNROE, MAGENDI und LUSCHKAE), sowie
durch gréBere GehirnmiBbildungen. Die gewissermaBen entgegengesetzte Mi-
bildung, der Mikrocephalus, der in extremen Fillen auch als Anencephalus auf-
treten kann, beruht stets auf mangelhafter Keimanlage. Nicht selten findet
man dabei als Ausdruck der schweren allgemeinen Mifbildung einen Hydro-
cephalus externus und internus. Eine Behandlung dieser MiBbildung verspricht
keinen Erfolg.

Als weitere MiBbildung im Bereich des Schidels bzw. der Wirbelsdule sind
die oft mit einer Spaltbildung im Skeletsystem verbundenen Ausstiilpungen
der Hirnhidute bzw.des Gehirns (Meningocele, Myelocele, Meningomyelocele,
Encephalocele usw.) zu erwiahnen, die stets als eine primire Mifbildung des
Zentralnervensystems aufzufassen sind. Der Erfolg einer operativen Behand-
lung ist fast immer unbefriedigend.

Endlich sind noch angeborene Lihmungen infolge Kernaplasie zu erwidhnen.

Unter den MiBbildungen des Gesichtsschidels sind die Spaltbildungen zu
erwihnen, von denen die seitliche Spaltung der Oberlippe (Hasenscharte) und die
Spaltung des harten, weichen oder beider Gaumen (Wolfsrachen) die haufigsten
MiBbildungen sind. Daneben sind noch zu erwihnen die selteneren medianen
Fissuren der Nase, mediane Fissuren der Oberlippe, die schrigen Gesichis-
spalten, 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 zunichst
damit begniigt, die Spaltbildungen der Lippen zu beseitigen, um so eine Saug-
moglichkeit fir das Kind zu erméglichen. Die ausgiebigeren und eingreifenderen
Operationen des Verschlusses des Gaumens werden in die 2. Hilfte des 2. Lebens-
jahres verlegt.

Im Zusammenhang mit diesen MiBbildungen sind noch die Lippen- und
Halsfisteln zu erwiahnen, die zum Teil mit der Entwicklung der Kiemenginge
zusammenhingen. Die operative Behandlung dieser MiBbildungen wird eben-
falls erst spdter vorgenommen.

Als weitere seltene MiBbildung ist die mediane Spaltbildung der Zunge und
die angeborene muskulire Hypertrophie der Zunge anzufiihren, ferner Cysten
und Dermoide in der Sublingualgegend.

Im Anschlufl an die angeborenen MiBbildungen des Schidels ist auch noch
der angeborene muskulire Schiefhals zu erwiahnen (Caput obstipum, Torticollis),
der zum Teil auf entziindlichen Ursachen oder auf einer intrauterinen
Zwangshaltung beruhen kann. ln einer bestimmten Anzahl der Fille mufl er
aber als Geburtstrauma aufgefalt werden, bei dem es zu einer ZerreiBung der
Muskulatur des Halsnickers und einem Hadmatom kam. Die operative Behand-
lung des Schiefhalses (Excision der Narben im Muskel sowie Korrektur der Hals-
stellung durch orthopéidische MaBnahmen) ist schon aus dem einen Grunde not-
wendig, da es sonst im spateren Leben zu einer Gesichts- und Halswirbelsdulen-
skoliose kommt.
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Angeborene Mifbildungen des Brustkorbes und der Brustorgane.

Veriinderungen in der normalen Wélbung des Brustraumes (einseitige bzw.
doppelseitige Abflachung, die bis zur Pectus carinatum (Hiihnerbrust) bzw. zur
Trichterbrust filhren kann) sind meist durch eine abnorme intrauterine Haltung
der Brust, z. B. bei Olygohydramnie bedingt. Doch kénnen auch MiBbildungen
der Rippen sowie der Wirbel (Schaltwirbel) die Form des Brustkorbes weit-
gehend beeinflussen.

Unter den MiBbildungen der Brustorgane sind die angeborenen Herzfehler
die haufigsten. Thre Diagnose st68t in den ersten Lebenstagen nicht selten auf
Schwierigkeiten (nidheres s. Abschnitt Herzkrankheiten).

Auf dem Gebiete der respiratorischen Organe treten als Mibildungen Lungen-
cysten auf, die im Zusammenhang mit den Bronchien stehen. Kleinere Cysten
werden erst im spiteren Lebensalter mehr oder weniger zufillig beobachtet
und fithren dann nicht selten zu Fehldiagnosen. Dagegen kénnen Zwerchfell-
briiche bis zu der GréBe eines Lungenlappens auftreten und fithren dann infolge
der schweren Verdringungserscheinungen ebenso wie die groBeren Lungencysten
meist schon in den ersten Lebenstagen zum Tode.

Mifbildungen im Bereiche des Bauches.

Infolge eines ungeniigenden Verschlusses der Bruchpforten kommt es,
namentlich bei untergewichtigen Kindern, nicht selten zu Briichen. Die Leisten-
briche sind meist leicht reponierbar, ebenso die Nabelbriiche. Eine operative
Behandlung in den ersten Lebensmonaten ist fast nie nétig. Die Leistenbriiche
werden am besten durch einen Wollkniipfyerhand zuriickgehalten, der gegeniiber
den kéuflichen Bruchbindern den Vorteil gréBerer Reinlichkeit und Schonung
der Haut besitzt. Der Nabelbruch kann fast stets durch einen Heftpflaster-
verband beseitigt werden. Nur bei sehr groBen Nabelbriichen, so etwa bei gleich-
zeitiger Eventeration, mull operiert werden.

Mipbildungen im Gebiet des Verdauungskanals.

Atresien des Verdauungskanals. Die Oesophagusatresie, deren Sitz in Hohe
der Bifurkation ist, stellt die hiufigste Form des angeborenen Verschlusses dar.
Charakteristisch ist, dal 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 hoéren die Kinder zu trinken auf und verfirben sich bliulich. Da fast
stets geringe Mengen aspiriert werden, hilt die Atemnot auch noch eine Zeit
an, wenn man die Fiitterung unterbricht. Der Leib ist oft aufgetrieben und
tympanitisch. Versucht man die Speiserdhre zu sondieren, so st68t man in
Hohe der Bifurkation auf einen Widerstand. Fiillt man die Speiserchre mit
einem Kontrastmittel, so 148t sich der Oesophagusstumpf rontgenologisch dar-
stellen. Findet man bei der Durchleuchtung die Darmschlingen lufthaltig, so
spricht dieses fiir eine Verbindung des unteren Oesophagusteiles mit der Trachea
(in Hohe der Bifurkation). Eine operative Behandlung fiihrt in solchen Fillen
zu keinem Erfolg. Die Kinder sterben innerhalb der ersten Lebenswoche an
Inanition oder Aspirationspneumonie.

Die Atresie des Dimndarmes zeigt ebenfalls ein charakteristisches Verhalten.
In den ersten Lebenstagen setzt starkes Erbrechen ein, das gallig verfiarbt
ist. Der Leib ist aufgetrieben, die Kinder bieten schon in den ersten Tagen viel-
fach das Bild einer Peritonitis. Die Atresien des Diinndarms, die nicht selten bei
demselben Kinde an verschiedenen Stellen gleichzeitig auftreten, entstehen im
Anschlul an lokale Entziindungen oder infolge Strangbildung des Mesenteriums
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fast stets im Anschlull an eine fetale Peritonitis. Da diese Erkrankungen erst in
der spiteren Fetalperiode auffreten, so findet man nicht selten ein normales
Meconium. Eine eindeutige Klarung erfolgt auch hier durch die Réntgenunter-
suchung, die mit einer gewissen Sicherheit den Sitz der Atresie feststellen laft.
Oberhalb der Atresie sind die Darmschlingen geblidht, man sieht dabei einen
Flissigkeitsspiegel 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 Verschluf des Rectum, der manchmal mit einem VerschluB des Afters
verbunden ist (Atresia recti et ani) bietet keine diagnostischen Schwierigkeiten.
Beim VerschluB3 des Afters, der auch ohne VerschluB des Rectums allein vor-
kommt, weist das Fehlen der Afteréffnung auf die Diagnose hin. Bei isoliertem
VerschluBl 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 VerschluBf. Die operative Behandlung ist hier erfolgreich.

Zu erwdhnen ist noch der angeborene Gallengangsverschluff, der zu einem
chronischen Ikterus und acholischen Stiihlen fithrt und ebenfalls eine ungiinstige
Prognose bietet. Infolge der Stérung des Fettstoffwechsels kommt es dabei
im weiteren Verlauf zu schweren und therapeutisch nicht beeinflubaren Avit-
aminosen, in erster Linie zu Xerophthalmie und Rachitis.

In enger Beziehung zu den angeborenen Verschliissen des Verdauungskanals
stehen die Mipbildungen des Urogenitalsystems. So gibt es bei bestehendem
Verschlul des Afters Verbindungen des Rectums zur Vagina, ferner zu der
Harnblase und der Urethra. AuBerdem bestehen bei Analverschluf Fistel-
bildungen zum Damm hin, ferner zum Scrotum, zum Membrum und zur Scheide.
Die operative Behandlung erstreckt sich zunichst auf die Offnung des Afters,
wihrend die Fistelbildung im spéteren Lebensalter operiert wird. Die Prognose
ist bei derartigen Patienten infolge der Gefahr der aufsteigenden Infektion der
Harnwege nicht immer giinstig.

Weitere Mipbildungen im Urogenitalsystem erstrecken sich auf die Nieren-
und Harnwege.

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

Unter den MiBbildungen der Nieren sind weiter zu erwihnen die angeborene
Hydronephrose, die in der Mehrzahl der Fille aber erst im spiteren Lebensalter
Erscheinungen macht, sowie die Cystenniere. Diese kann einseitig oder doppel-
seitig sein und unter Umsténden in den ersten Lebensjahren keinerlei Erschei-
nungen machen, gelegentlich aber, namentlich wenn einseitig, schon in den
ersten Lebenstagen als ein groBler und harter Tumor im Bauche festgestellt
werden.

Mipbildungen der Harnleiter (aberante Ureteren) werden hiufiger beobachtet,
namentlich bei der rontgenologischen Darstellung der Harnwege. Sie konnen
auch schon im S#uglingsalter firr die Entstehung chronischer Pyurien von Bedeu-
tung sein. Dasselbe gilt fiir Abknickungen und Divertikel der Harnleiter und der
Harnblase. Als weitere MiBlbildung der Harnblase ist die Ektopie der Blase
(Blase geschlossen) und Ekstrophie (Blase ebenfalls gespalten) zu erwihnen,
deren operative Behandlung erst im spéteren Lebensalter erfolgen kann. Bei
Offenbleiben des Urachus kommt es zur Harnblasenfistel, die sich in dem Nabel
entleert.
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Unter den MifSbildungen des Genitalsystems ist die Aplasie der Harnrihre
zu erwihnen, die stets mit einer Aplasie des Penis verbunden ist. Es gibt auch
partielle Obliterationen, Strikiuren, Faltenbildung und damit Divertikel der Harn-
réhre, doch sind diese Milbildungen, die operativ zum Teil beeinflulbar sind,
verhdltnismafBig 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 Hichel erstrecken. Endlich sind zu erwahnen die
paraurethralen Géange am Orificium, die fiir infektiése Prozesse von Bedeutung
werden konnen.

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

Unter den angeborenen Erkrankungen des Hodens und seiner Hiillen ist zu-
nichst die Hodenaplasie, ferner der Leistenhoden bzw. der in den Bauch ver-
lagerten Hoden zu erwihnen, der als eine Wachstumshemmung aufzufassen ist.
Differentialdiagnostisch fiir angeborene bzw. in den ersten Lebenstagen erworbene
Leistenbriiche kommen die ,, Wasserbriiche** (Hydrocele) in Betracht. Die Dia-
gnose ist verhaltnisméBig 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 tiberfliissig, da sie von selbst resorbiert wird. Man kann
diesen Vorgang aber durch eine unter Umstinden zu wiederholende Punktion
und einen Druckverband beschleunigen.

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

Im Zusammenhang mit diesen MiBbildungen mufl auch noch auf die Zwitter-
bildung hingewiesen werden. Man unterscheidet einen Hermaphroditismus verus,
bei dem die bisexuelle 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-
driisen nach dem einen Typus, das dullere Genitale nach dem anderen Typus
gebaut ist. Die Diagnose dieser MiBbildungen ist fast stets erst im spéteren
Lebensalter zu stellen.

Mipbildungen an den Extremititen.

Es kann zu Abschniirungen bzw. Amputationen einzelner Teile infolge von
Amnionfiden kommen. Vielfach besteht gleichzeitig eine Oligohydramnie.
Als weitere Folgen dieser Entwicklungsstérung findet man angeborene Sub-
luxationen der Gelenke (vor allem der Kniegelenke), wiahrend die eigentliche
Gelenksluxation hiufiger durch ein Geburtstrauma entsteht. Davon zu trennen
sind die angeborenen Subluxationen (vor allem des Hiiftgelenkes), die auf
einer abnorm flachen Entwicklung der Gelenkpfanne beruhen und erst in den
spiteren Lebensmonaten zur Beobachtung gelangen.

Unter den angeborenen Miflbildungen der Extremitéten sind weiter zu
erwihnen Defektbildungen einzelner Rohremknochen, ferner die Synostose und
Syndaktylie der Finger bzw. Zehen. Von ihnen zu unterscheiden ist die Klumyp-
fupPstellung der Hinde und FiiBle, die ebenfalls durch eine abnorme Lage im Uterus
bedingt ist (meist bei Oligohydramnie).

Je nach Lage des Falles ist hier von einer chirurgischen bzw. orthopéidischen
Behandlung ein Erfolg zu erwarten.
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Ein eigenartiges Krankheitsbild ist die Osteogenesis imperfecta. Schon gleich
bei der Geburt fallen die verkiirzten und verkrimmten Extremitidten auf, deren
Rontgenuntersuchung zahlreiche Frakturen und Intraktionen zeigt. Die Corti-
calis ist dabei diinn, 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 fetale Chondrodystro-
phie. Auch hier fillt die geringe GroBe der Extremititen auf. Es handelt sich
dabei um Stérungen der enchondralen Ossifikation, infolge deren alle knorpelig
priformierten Skeletteile im Léngenwachstum zuriickbleiben, wihrend das
Dickenwachstum normal oder sogar gesteigert verliuft. Der Schédel dieser
Kinder zeigt weit offene Fontanellen und Nihte, die Nase ist eingesattelt, so
daB nicht selten an Lues gedacht wird. Da der Rumpf eine normale GroBe zeigt,
so fallen die verkiirzten Extremitéiten besonders stark auf. Die Mehrzahl der
Kinder geht in den ersten Lebensmonaten zugrunde. Die iibrigen 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 Kriippelfiirsorge vom 6. Mai 1920 (Lux ScHL,OSSMANN) zu beachten, das allerdings
zur Zeit nur in PreuBen Geltung hat. Die wichtigsten Paragraphen sind folgende:

§ 2. Die Firsorge der Kriippel unter 18 Jahren, die nicht der Anstaltspflege bediirfen,
und die MaBnahmen zur Verhittung der Verkriippelung gehéren zu den Aufgaben der Land-
und Stadtkreise. Die Aufsichtsbehiorde ist befugt, diese Kreise notigenfalls zur Erfillung
der Verpflichtung anzuhalten.

§3. Ein Arzt, der in Ausiibung seines Berufes bei einer Person unter 18 Jahren eine
Verkriippelung wahrnimmt, 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 frither erstattet worden ist.

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

§ 5. Arzte sowie solche Krankenpflegepersonen und sonstige Fiirsorgeorgane, welche
gelegentlich ihrer Berufsausiibung 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, da3 ihre
Erwerbsfahigkeit auf dem allgemeinen Arbeitsmarkte voraussichtlich wesentlich beein-
trachtigt wird.

Angeborene bzw. intrauterin erworbene Infektionskrankheiten haben die Er-
krankung der Mutter zur Voraussetzung. MaBgebend ist ferner der Termi-
nationspunkt der Infektion, da diese in einem frithen Schwangerschaftstermin
die Frucht zum Absterben (Abort bzw. Fehlgeburt) bringt. Abgesehen von der
Lues congenita gehéren intrauterin erworbene Infektionskrankheiten zu den
gréfBten Seltenheiten. Sie wurden beobachtet als Einzelfille von angeborener
Pneumonie, Peritonitis, Tuberkulose, Meningitis und Encephalitis, Pocken,
Masern, Rételn.

Erkrankungen, die wiihrend der Geburt erworben wurden.

Das Trauma der Geburt birgt in jedem Falle eine Reihe von Gefihrdungs-
momenten in sich, deren Auswirkungen auf das Neugeborene alle Stufen
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einfacher und rasch wieder abklingender Schidigungen bis zu schweren Storungen,
ja bis zum Tode, in sich tragen kénnen. MaBgebend sind hierbei der (recht-
zeitige, verfrilhte bzw. verspéatete) Termin der Entbindung, die Geschwindigkeit
der Entbindung bzw. ihre Verzogerung, Art der Einstellung der Frucht fiir die
Austreibung, etwaige Widerstinde auf dem Geburtswege, Spontangeburt bzw.
Eingriffe in den Verlauf der Geburt, Alter (Grofle, Gewicht) der Frucht, sowie
duBlere (durch soziale und andere Faktoren bedingte) Momente.

Die haufigsten Schidigungen, die sich im Zusammenhang mit der Ent-
bindung entwickeln kénnen, sind folgende:

Die Apnoe, die durch die physiologischen Reize im unmittelbaren An-
schluf} an die Entbindung nicht behoben wird (vergleiche S. 52). Auf die Bedeu-
tung etwaiger Stérungen der intrauterinen Blutversorgung bzw. einer durch
Pharmaka bedingten Liéhmung des Atmungszentrums haben wir schon hin-
gewiesen (s. S.35). Da bei dem ,,Scheintod“ der Neugeborenen eine akute
Lebensgefahr besteht, so ist hier rasche Hilfe nétig. Geniigen mechanische und
thermische Reize nicht (Massage, Abreibungen, warme Bader und kalte Uber-
gieBungen, kiinstliche Atmung (cavete ScHULZEsche Schwingungen!), so hat
man bei noch bestehender Herztitigkeit einen Erfolg mit Lobelin (1 mg sub-
cutan) sowie mit Icoral (1 ccm subcutan) zu erwarten.

Auch eine mechanische Behinderung der Atmung infolge Aspiration kommt
gelegentlich vor. Durch Entfernung der Schleimmassen aus der Trachea und vor
allem aus dem Nasenrachenraum kann diese behoben werden, andernfalls besteht
die Gefahr der Aspirationsprneumonie.

Bei mangelhafter Atemtétigkeit kommt es zur ungeniigenden Entfaltung
der Lungenblischen (primdre Atelektase). Aber auch nach einer anfinglich
geniigenden Atmung konnen sich wieder erneut Atelektasen bilden, vor allem
paravertebral und in den Lungenspitzen. Auskultatorisch ist die Atmung
abgeschwiicht, meist hort man Entfaltungsknistern. Auf dem Boden dieser
Atelektasen entwickeln sich nicht selten Pneumonien (asthenische Pneumonse).
Die Behandlung besteht in méglichst hiufigem Anregen der Atmung (Bider mit
UbergieBungen, Lobelin, Icoral) sowie im Lagewechsel des Kindes, das man
von Zeit zu Zeit auf dem Arme herumtragen 138t. Die Freiluftbehandlung leistet
auch hier Gutes.

Die im Zusammenhang mit Stérungen der Atmung auftretende Cyanose
muB abgegrenzt werden gegeniiber Stérungen von seiten des Herzens. Wihrend
einerseits auch ausgesprochene, angeborene Herzfehler nur eine geringe oder fast
fehlende Cyanose in den ersten Lebenstagen verursachen, so sieht man anderer-
seits auch wieder ausgeprigte cyanotische Verfirbungen, die schon nach Tagen
wieder abklingen koénnen. Diese Storungen sind bedingt durch Druckschwan-
kungen im kleinen Kreislauf, infolge deren es bei dem noch nicht véllig geschlos-
senen Foramen ovale zu einer sog. ,,Mischungscyanose” kommt. Durch un-
vollstindige Unterbrechung des Ductus Borarri koénnen ebenfalls dhnliche
Storungen in den ersten Lebenstagen auftreten. Differentialdiagnostisch wichtig
ist hier gegeniiber den angeborenen Herzfehlern (vgl. S.452) der Mangel deut-
licher Herzgersusche, die allerdings auch bei solchen nicht selten erst spéter
festgestellt werden konnen.

Geburtsverletzungen. Infolge der besonderen Durchblutungsverhiltnisse des
vorliegenden Kindesteiles kommt es hiufig zu einer Stauung und Sdematdsen
Schwellung, gelegentlich auch zu Blutungen, die von Punktgrofie bis zu Blut-
ergiissen schwanken. Je nach Ausdehnung der Blutung und deren Sitz sind
derartige Blutungen mit mehr oder weniger schweren Schidigungen verkniipft.
Fiir die Beurteilung der Entstehung dieser Blutungen, die man frither einseitig
als mechanisch bzw. artifiziell bedingt (z. B. bei Zangengeburt) betrachtet hatte,
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muf} die Druckschwankung beriicksichtigt werden, die bei dem positiven Uber-
druck im Uterus und den Geburtswegen und dem Unterdruck der Atmosphare
im Sinne einer Saugwirkung jenseits dés Geburtskanals entsteht. Dazu kommt
neben der auf diese Weise entstehenden Blutiiberfiillung der vorliegenden Teile
unter bestimmten Umstdnden auch eine verminderte Klastizitit der Gefifle,
die zu ZerreiBlungen fithren kann.

Als Sonderform dieser Geburtsschidigungen ist die Geburisgeschwulst zu
erwahnen, die nach wenigen Tagen wieder abklingt. Je nach ihrer Lage wird
sie auch als Kopfgeschwulst (Caput succedaneum) bezeichnet.

Die Blutungen kénnen zu mehr oder wemger ausgedehnten Stauungsblu-
tungen in Form von Petechien und Ecchymosen fithren, die unter Umstidnden
(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 Schlucklihmung beobachtet, in
deren Verlauf das Kind starb. Die Sektion ergab eine stecknadelkopigroBe Blutung im
Kerngebiet. Ein Teil der sich im sp#teren Leben ungiinstig auswirkenden Geburtsschidi-
gungen beruht auf derartigen kleinsten Blutungen im Zentralnervensystem, die lange Zeit
ohne irgendwelche Erscheinungen bleiben kénnen, namentlich wenn es sich um sog. stumme
Zentren handelt.

Kommt es zu gréeren Blutergiissen, so sind die Ausfallserscheinungen eben-
falls je nach ihrem Sitze von vornherein deutlicher. Eine derartige, in ihrer Aus-
wirkung aber ungeféhrliche Blutung ist die Kopfblutgeschwulst (Cephalhdmatom).
die entweder in wenigen Wochen resorbiert wird oder aber durch Punktion
des lange Zeit fliissig bleibenden Blutes beseitigt werden kann. Kommt es dabei
zu einer Blutung in das Periost, so bleiben spiter Verdickungen an der betreffen-
den Stelle bestehen. Wesentlich ungiinstiger wirkt sich das Cephalhaematoma
internum aus, bei dem es zu einem epiduralen Blutergul kommt, der zu einer
intrakraniellen Drucksteigerung bzw.zu einer Pachymeningitis fihren kann.
In besonderem MafBe sind gréBere Blutungen gefihrlich im Bereich des Zentral-
nervensystems. Sie fithren meistens schon nach Stunden bzw. Tagen zum Tode.
Dies ist immer der Fall, wenn es infolge von Zerreiung 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 Anschlufl an die Geburt sich entwickelnden klinischen Erscheinungen:
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 héufig den Erschei-
nungen einer Apoplexie, doch wird die Stérnng des BewuBtseins meist durch
eine vermehrte Schlafsucht verborgen, die sich letzten Endes eigentlich nur in
der Schwierigkeit der Nahrungsaufnahme #uBert. Charakteristischer sind
Krampfzustinde, die sowohl klonisch wie tonisch auftreten und im letzteren
Falle einen Tetanus vortduschen konnen (Pseudotetanus Escurricus). Infolge
des vermehrten Hirndrucks- oder auch durch direkte Schidigung des Atem-
zentrums kommt es zu Atmungsstérungen. Die Kinder sehen bla und livide
verfarbt aus, die Atmung ist meist oberflichlich und unregelm&Big. Bei gro-
Berem Hirndruck ist die Fontanelle vorgewolbt, 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 Krimpfen 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 Krdmpfen. Erst die Lumbalpunktion fiihrt zur
Klirung der Diagnose. Diese Spaterscheinungen etwaiger Geburtsschidigungen
héngen 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 Verdnderungen eine Rolle spielen. Auch Blutungen bis zu WalnuBigrofe
kénnen nach unseren Erfahrungen monatelang latent bleiben. Uber die Prognose
der am Leben bleibenden Kinder mit Gehirnblutungen (besonders der Diplegie
und Hemiplegie, s. S. 541).

Schadigungen der peripheren Nerven.

Im Verlaufe der Entbindung kann es auch zu einer direkten Schéidigung
der Nervenstimme im Zusammenhang mit dem Geburtsmechanismus kommen
(Druck durch einen Zangenloffel, Zerrung bei einer Wendung). Hier ist zu er-
wihnen die periphere Facialislihmung, deren Ausfallserscheinungen unmittelbar
nach der Geburt festzustellen sind und die sich héufig 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-
léhmung) und den Deltoideus, Infraspinatus, Biceps und Supinator longus
betrifft sowie die untere Plexuslihmung (Cervicalwurzel 8 und Dorsalwurzel 1)
bei der die kleinen Handmuskeln und die Beuger der Hand und Finger betroffen
sind, werden geradezu ,,Entbindungslihmungen’‘ genannt. Die Behandlung der
Plexuslihmungen ist fast stets erfolgreich. Man versuche durch eine recht-
zeitige Schienung eine Kontraktur zu vermeiden und kann dann durch Massage
und Faradisieren die gestérte Funktion wieder herstellen.

Geburtsverletzungen des Skeletsystems.

Abgesehen von der auch bei spontaner Geburt in seltenen Fallen entstehenden
Clavicularfraktur sind die ibrigen Verletzungen des Skeletsystems fast stets
durch geburtshilfliche Eingriffe bedingt. So fithren Zangengeburten unter
Umsténden zu Schddeldachfissuren, die durch ein Cephalhdmatom zunéchst ver-
borgen bleiben und nur bei Rontgenaufnahmen entdeckt werden. Eine griéBere
Bedeutung haben die Impressionen des Schddeldaches, die eine chirurgische
Behandlung nétig machen, da sonst mit Druckerscheinungen auf das Gehirn
gerechnet werden mufl. An den Extremitdten 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
kénnen Verrenkungen der Gelenke auftreten (am hiufigsten des Schultergelenkes)
und endlich auch noch Epiphysenlisungen. Die Prognose der letzteren kann
insofern ungiinstig sein, als sich daraus gelegentlich Wachstumsstérungen fir
die betreffende Extremitit ergeben. Die Diagnose dieser ,,falschen Entbindungs-
lahmungen‘ und ihrer Abgrenzung gegeniiber den Plexuslihmungen ist rontgeno-
logisch leicht zu stellen. Endlich seien noch Verletzungen der Wirbelsdule (vor
allem der Halswirbel) erwihnt, die aber meistens infolge gleichzeitiger Verletzung
des Riickenmarks zum Tode fiihren.

Verletzungen der Weichteile (durch Blutungen bzw. Zerreilungen) sind selten
und kommen nur bei forcierter operativer Geburtshilfe vor. Dasselbe gilt auch
fir 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 filhren. Beim Einril des Musculus sternocleidomastoideus kommt es
spater zu einer narbiger Schrumpfung, dem Caput obstipum.

Blutungen in die Marksubstanz der Nebenniere fiihren 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 koénnen, werden auch gelegentlich Blutungen bei spontaner
Geburt beobachtet, fiir deren Ursache man toxische Momente zur Erklirung
heranzieht.

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 Mafle fiir den
Neugeborenen. Bei der Hilfslosigkeit eines Kindes in diesem Lebensabschnitt
kann jede unsachgemdife Pflege eine Schidigung auslésen. Dazu kommen noch
besondere Momente, wie sie einmal in der Stoffwechsellage der Neugeborenen
begriindet, auflerdem aber auch durch die mangelnde Widerstandsfihigkeit
bedingt sein konnen. So wird eine Auskiihlung oder eine Uberhitzung die Wérme-
regulation soweit beeintrachtigen, dafl die normale Umstellung auf den extrau-
terinen Stoffwechsel verzogert wird. Ein wungeniigendes Nahrungsangebot fithrt
zu starker Gewichtsabnahme bzw.langsamem und verspitetem Gewichts-
anstiege. Eine noch stirkere Schidigung bedeutet ein unzureichendes Fliissig-
‘lJ(jeidts_ane_bgt, das alle Stadien einer Exsiccose auslésen kann. Das in den ersten

“TLebenstagen auftretende Durstfieber (transitorisches Fieber, Initialfieber), das nach
Wagsserzufuhr rasch wieder abklingt, ist charakteristisch fiir dieses Krankheits-
bild. In schwereren Fillen nimmt der Verfall rasch zu und es entwickelt sich
das Bild einer Intoxikation. Neben der Exsiccation spielen auch das Eiweill der
Nahrung bzw. seine Spaltprodukte eine Rolle (Edweififieber).

Storungen der Nahrungsaufnahme sind durch den Neugeborenen selbst (Trink-
schwiiche, Trinkfaulheit, Storungen des Saug- und Schluckreflexes) bedingt,
andererseits aber auch durch ungeniigende Nahrungszufuhr (spiter Beginn
bzw. ungeniigende Laktation). Eine genaue Kontrolle der Nahrungszufuhr und
Aufnahme in den ersten Lebenstagen ist daher unbedingt erforderlich. Die
frither geltenden Anschauungen, bei mangelhaftem Gewichtsanstieg moglichst
lange und ruhig abzuwarten, haben sich nicht bewihrt, da sie nicht selten zu
Exsiccations- und Inanitionszustinden wéhrend der Neugeborenenperiode
(,,Hunger an der Brust’) gefiihrt haben, aus denen dann Dystrophien sich
entwickeln koénnen.

Das Erbrechen der Neugeborenen beruht hiufig auf einer Trinkungeschick-
lichkeit,namentlich, wenn das Kind gleichzeitig viel Luft schluckt und diese nach
der Nahrung nicht wieder durch AufstoBen entleert. Um diese Ursache auszu-
schlieBen, soll man die Kinder erst nach dem AufstoBenlassen in das Bett legen.
DaB das Erbrechen vielfach das erste Zeichen einer Mibildung im Verdauungs-
kanal ist (s. S.38) wurde schon erwihnt. Aber auch funktionelle Stérungen
(z. B. der Pylorospasmus) konnen schon in den ersten Lebenstagen zu dem cha-
rakteristischen schwallartigen Erbrechen fithren. Neben den mit einer echten
Pylorushypertrophie einhergehenden Fillen gibt es aber gerade in dieser Alters-
periode auch rein spastische Pylorusstenosen, die zundchst unter den charakte-
ristischen klinischen Erscheinungen der kongenitalen (muskuldren) Pylorus-
hypertrophie (s. dort S.392) verlaufen, aber meist schon nach wenigen Tagen
abklingen. In solchen Fillen, die moglicherweise auf einer voriibergehenden
Uberempfindlichkeit des Brechzentrums beruhen, heseitigt man das Erbrechen
mit Adalin (1—2mal téglich 0.1—0.25 g).. Von dieser pathologischen Form des
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Erbrechens ist das Erbrechen von griferen Schleimmengen in den ersten Lebens-
stunden zu unterscheiden, das normalerweise durch das Verschlucken gréBerer
Massen von Vaginalsekret wihrend der Geburt bedingt ist. Um die Gefahr der
Aspiration zu verhiiten, empfiehlt es sich, den Magen mit einer Spillung zu ent-
leeren und den Kopf bzw.das Kind wihrend der ersten Zeit auf die Seite zu
lagern.

Durchfallserkrankungen nichtinfektioser Art sind bei Neugeborenen selten
und beruhen dann meist auf einer unsachgeméBen Erndhrung (z. B. bei Hunger).

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

Die Melaena neonatorum.

Im Anschlufl an die Meconiumperiode kann es zu dunkelrot bis schwarz.-
braunen Stithlen kommen, die massig sind und aus mehr oder weniger zer-
setztem Blute bestehen. Derartige Blutungen in den Darm konnen zu einer
akuten Animie und sonstigen bedrohlichen Erscheinungen fiihren. Die Mehrzahl
dieser Fille zeigen Erosionen bzw. Geschwiire im Verdauungstraktus. Bei
unseren Patienten bestand stets eine Herabsetzung der Thrombocytenzahl,
also eine hdmorrhagische Diathese. Wir hatten, auch in schweren Fillen, sehr
gute Erfolge mit intramuskulirer Blutinjektion (20 ccm), die unter Umstdnden
nach Stunden wiederholt werden muBl. Bei stirkerem Blutverlust ist eine
intravenose Bluttransfusion vorzunehmen, die aber auf technische Schwierig-
keiten st68t. 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 unginstigere Prognose.

Odeme.

Eine gewisse ,,Verwisserung‘‘ der Haut gehort zu den regelméBigen Erschei-
nungen beim Neugeborenen. Im Gesicht, am Mons veneris und Genitale sowie
an den unteren Extremititen kommt es dabei nicht selten zu ausgeprigteren
Odemen, die bei der physiologischen Hydrolabilitit dieser Kinder wahrscheinlich
durch Stauungen wihrend des Geburtsaktes entstehen und in den ersten Lebens-
tagen wieder verschwinden. In seltenen Fallen kommt es zu einem Hydrops
unwversalts (ErguB in Brust und Bauchhiohle). Diese wahrscheinlich aut einer
Stoffwechselerkrankung der Mutter beruhende Form des Odems (z.B. bei
Eklampsie) fithrt fast stets zum Tode. Vielfach werden die Kinder auch tot
geboren.

Eine besondere Stellung nimmt das Sklerddem ein, das sich durch eine
eigenartige Harte und Derbheit auszeichnet. Man fiihlt es vielfach bei unter-
gewichtigen Kindern, besonders an der AuBenseite des Oberschenkels, doch
komiuc es auch ber ausgetragenen Kindern gelegentlich vor. Andererseits findet
man das Sklerddem besonders hiufig bei Sauglingen, die einer stirkeren Unter-
kiihlung ausgesetzt waren. Die vielfach geduBerte Anschauung, dafB die aller-
dings haufige gleichzeitige Untertemperatur die Ursache des Sklerédems sei,
konnten wir nicht in allen Fallen bestétigen, zumal dieses auch bei kiinstlich
auf die Norm regulierter Korpertemperatur nicht selten in den ersten Lebens-
tagen noch stiarker wird.

Unter Sklerem versteht man ebenfalls eine eigenartig harte Infiltration des
Unterhautzellgewebes, das aber keinen rein édematésen 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 Sklerédem zum Sklerem finden sich flieende Ubergiange.
Nach unseren Untersuchungen handelt es sich dabei nur um eine scheinbare
Fettinfiltration, die durch eine Entwisserung in das subcutane Gewebe vor-
getduscht wird. Je nachdem ist die Entwisserung so stark, dal das Gewebs-
wasser frei im Subcutangewebe liegt. Diese an ein Anasarka erinnernde Wasser-
stoffwechselstérung ist die Folge einer durch verschiedene Ursachen auslos-
baren allgemeinen Stoffwechselstorung.

Erythema toxicum neonatorum.

Wihrend der Neugeborenenperiode, nicht selten schon in den allerersten
Lebenstagen, kann es zu flichtigen 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 Temperaturerh6hung und sonstige Nebenerscheinungen
auftreten, um eine allergische Reaktion der Ubergangsperiode, die keine sicheren
Beziehungen zu den allergischen Reaktionen des spéteren Lebensalters aufweist.

Die Schwellung der Brustdriisen.

Sie gehért bei Knaben und Midchen wihrend 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 iibrigen keinerlei Behandlung bedarf, wieder zuriick. Durch
unvorsichtiges Manipulieren kann es zu einer abscedierenden Mastitis kommen,
die mit einer radidren 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-
hilirnbindmie des Neugeborenen. Sie tritt in den ersten Lebenstagen mit wecn-
selnder Intensitdt auf und erstreckt sich auf die Haut und Schleimhaute. Sie
ist um so stirker, je untergewichtiger das Kind ist und fehlt daher z. B. bei
Friihgeborenen nie. Bei ausgetragenen Kindern ist er vielfach nur angedeutet
oder véllig latent, doch kann er auch hier durch geeignete MaBnahmen (Ané-
misierung der Haut, Histaminquaddel) nachgewiesen werden. Der Harn ist
nur wenig verfirbt, im Sediment finden sich aber durch Bilirubin goldgelb
gefirbte Schollen. Das Sekret der Tranendriise und der Nase kann gelb gefarbt
sein, ebenso auch der Liquor cerebrospinalis. Die Kinder sind wihrend dieser
Zeit meist schlifrig und. trinkfaul, so daB es zu einer stirkeren Gewichtsab-
nahme kommt. Die Dauer dieses Ikterus kann sich iiber Tage bis Wochen
erstrecken.

Es handelt sich hier um einen anhepathischen Ikterus, der durch den ver-
stirkten Blutzerfall (Blutmauserung) bedingt ist. Unter den zahlreichen Theorien
iiber seine Entstehung scheint die neuere Theorie von GoLpBLOOM und GOTT-
LIEB sowie ANSELMINO und HOFFMANN eine gewisse Beweiskraft zu besitzen.
Infolge der relativen Sauerstoffarmut des kindlichen Blutes im Uterus komms$



48 A. EcksteIN: Krankheiten des Neugeborenen.

es zu einer kompensatorischen Vermehrung der Erythrocyten. Bei der Umstel-
lung auf die extrauterine Atmung entsteht eine verinderte Sauerstoffspannung
im Blut, die zu dem vermehrten Zerfall der Erythrocyten fithrt. Dabei wird
Bilirubin in gréBeren 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 kommt eine gesteigerte Perme-
abilitit der Hautcapillaren, auf die schon bei der Blutungsbereitschaft hin-
gewiesen wurde.

In vereinzelten Fillen nimmt der Ikterus so stark zu, daf die Kinder bei-
nahe braun ausschen. Dabei ist die Milz stark vergrofert, ebenso die Leber.
Im Harn 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 Gelbférbung
der grauen Kerne im Hirnstamm, den Hemisphéren und der Medulla oblongata
(Kernikterus). Moglicherweise bestimmen diese Verdnderungen den tddlichen
Ausgang.

Differentialdiagnostisch kommt in Betracht Ikferus bei Lues congenita
(viscerale Lues). Charakteristisch ist hier das wochenlange Anhalten des Ikterus
sowie das Bestehen anderer luischer Synptome, wihrend der Ausfall der Wa.R.
im Blute nur mit Einschrinkung zu bewerten ist. Endlich sei noch der Ikterus
bei allgemeiner Sepsis erwihnt, der aber fast stets nur jenseits der Neugeborenen-
periode beginnt. Die Differentialdiagnose gegeniiber dem Ikterus bei angeborener
Gallengangsatresie 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 Haut nach der Entfernung
der Vernix caseosa eine blasse bis blaB-blauliche Farbe, die namentlich an den
Hinden und FiiBen auffillt. Nach kurzer Zeit kommt es aber zu einer mehr
oder weniger stark ausgesprochenen gleichméBigen Rotung (Erythema neo-
natorum), deren Intensitat langsam abnimmt. Gegen Ende der Neugeborenen-
periode beginnt eine feine kleienformige Schuppung als Zeichen der Austrocknung
der Haut.

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

Im Vordergrund stehen die infektisen Hrkrankungen der Haut, in erster
Linie der Pemphigus, der bei Lues congenita héufig schon angeboren ist oder
sich in den ersten Lebenstagen entwickelt und durch seine typische Lokalisation
an Handtellerflichen und FuBsohlen ohne Schwierigkeit zu diagnostizieren ist.
Der sog. Pemphigus neonatorum (Schilblasenausschlag), der aber auch bei alteren
Sauglingen auftritt, kommt an allen iibrigen Korperpartien vor, auch gelegentlich
an Handflichen und FuBsohlen. Er wird hervorgerufen durch Staphylokokken
und bildet insofern eine Besonderheit des Sduglingsalters, als dieselben Erreger
bei alteren Kindern und Erwachsenen eine andere Hautreaktion, den Impetigo
auslésen. Uber die Behandlung des Pemphigus syphiliticus s.S.356. Die
Béhandlung des Pemphigus neonatorum soll eine Trockenbehandlung sein (keine
Salbe!). Die Blasen werden ersffnet, abgetragen und der Blasengrund mit
Dermatol eingepudert. In schweren Fillen fithrt der Pemphigus neonatorum
durch Allgemeininfektion zum Tode. Nur bei ungeniigender Asepsis (z. B. in
Séuglingsanstalten usw.) ist mit einer Ubertragung auf andere Kinder zu rechnen.
Etwaige Erkrankungen sind durch die Hebamme meldepflichtig.
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Zu den schweren pemphigoiden Erkrankungen ist noch die Dermaiitis ex-
foliativa bzw. die Epidermolysis acula neonatorum zu rechnen. Sie beginnt mit
einer umschriebenen Schwellung und Rétung 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 Kérpers sind nun von der Epidermis entblo8t, so daf das
stark nissende und gerétete 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 soll entsprechend der Behandlung
des Pemphigus erfolgen.

Bei Neugeborenen kann es im Verlaufe einer Streptokokkeninfektion
(namentlich des Nabels) zum Erysipel kommen. Es beginnt meist in der Nabel-
gegend unter den Erscheinungen eines Genitalédems und breitet sich rasch aus.
Als Behandlung ist eine intensive Bestrahlung mit Héhensonne zu versuchen,
doch ist auch hier die Prognose ungiinstig.

Unter den Erkrankungen der Schleimhdute treten bei der heute fast iiberall
durchgefiithrten Sauglingspflege diejenigen des Mundes und Rachens gegeniiber
den fritheren Beobachtungen zuriick. Die frither iibliche Methode des Mund-
auswischens, die heute streng verpont ist, fithrte nicht selten zu Verletzungen des
Mundepithels und zu Geschwiiren, von denen die Gaumeneckengeschwiire (BED-
NaRsche Aphten) die hiufigsten waren. Von ihnen zu unterscheiden sind die
normalerweise vorkommenden Epithelperlen (BorNsche Knitchen), die ebenfalls
am Gaumen, und zwar am Hamulus pterygoideus vorhanden 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 Beldge sind fast stets auf eine
Nasendiphtherie zuriickzufithren, fir die auch in dieser Altersperiode der blutig-
ser6se Schnupfen pathognomonisch ist (Behandlung s. Diphtherie).

Als seltene Erkrankungen der Mundhdohle sind noch zu erwdhnen die meist
einseitigen Entziindungen der Mundspeicheldriise, die ebenfalls durch Infektion
entstehen und die Saugfihigkeit des Kindes beeintrachtigen. Sie klingen fast
stets nach wenigen Tagen wieder ab und bediirfen keiner besonderen Behandlung.
Eine ungiinstigere Prognose bietet die sequestrierende Zahnkeimeniziindung, bei
deres zu einer Schwellung bzw. Abscedierung an einer oder verschiedenen Stellen
der Kiefer kommt. Nach Eroffnung des Abscesses wird der Zahnkeim aus-
gestoBen. KEs besteht hier die Gefahr des Durchbruchs nach anderen Stellen
des Schidels, wobei es nicht selten zu einer Allgemeininfektion kommt.

Unter den weiteren Erkrankungen der Schleimhéiute ist die haufigste Form
die Blenorrhoe, die mit einer dicken Schwellung der Augenlider und eitriger
Exsudation verbunden ist. Héufig 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 und Nacht mit einer Lésung von Kalium hypermanganicumw (1: 1000) gesorgt
werden. Die Bindehaut wird mit einer 2%igen Argentumnitricumlésung betupft
bzw. mit 5%iger Protargol- oder Collargollssung betrdufelt. Die Augenlider
werden mit Vaseline eingefettet. Empfehlenswert ist eine intramuskulire
Injektion von 2—3.cecm abgekochter Milch (alle 2—3 Tage).

Zur Verhiitung der gonorrhoischen Blenorrhoe ist das CREDEsche Verfahren
gesetzlich vorgeschrieben. Unmittelbar nach der Geburt soll in beide Augen ein

Lehrbuch der Kinderheilkunde., 4
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Tropfen einer 1%igen Argentum nitricum-Lésung (am besten das in Ampullen
gelieferte Argentum ,Hellendal“ (I. G. Farbenindustrie) eingetriufelt werden.
In vereinzelten Fillen kann es dabei zu einer Reizblenorrhoe kommen, deren
Diagnose durch den negativen bakteriologischen Befund gesichert werden muf.
Mit feuchten Umschligen (Borwasser) geht die Schwellung dann rasch zuriick.

Eine Sonderform der Blenorrhée ist ferner die Einschlufblenorrhie, 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 fithrt unter Um-
stinden zu einem Ausflufl. Dieser Desquamativkatarrh bedarf keiner Behandlung.

Erkrankungen des Nabels.

Nach dem in der ersten Lebenswoche abgeschlossenen Eintrocknungsprozel3
der Nabelschnur fillt der Nabel ab. In den folgenden Tagen nafBt gelegentlich
der Nabelgrund. Auf Trockenbehandlung (Pudern mit Dermatol) gehen diese
Erscheinungen rasch zuriick. Dauert die Sekretion mehrere Tage an und weist
aullerdem die Rétung des Nabelgrundes auf eine Entziindung hin, so spricht
man von einer Omphalitis catarrhalis, die entsprechend behandelt wird. Bei
einem Teil der Fille entsteht im weiteren Verlauf ein Geschwiir auf dem Nabel-
grund (Nabelulcus), das aber fast stets durch eine Infektion bedingt ist. Die
Behandlung mufl auch hier eine Austrocknung zu erreichen versuchen, was am
besten durch nicht luftdicht abgeschlossene Alkoholverbénde gelingt. -

Im Nabelbett entwickeln sich auch gelegentlich Granulationen, in deren
Umgebung ebenfalls der Nabel ndfit. Diese Granulationen koénnen die ver-
schiedensten Formen annehmen, unter Umsténden sogar einen gestielten Tumor
bilden (Nabelgranulom, Nabelfungus). 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 prdaperitoneale Nabelphlegmone und sogar eine
Nabelgangrdn entwickeln kann. Beider Gefahr der Peritonitis ist hier ein gréBerer
chirurgischer Eingriff (unter Umstidnden Excision des Nabels) vorzunehmen.
Die Omphalitis birgt insofern noch besondere Gefahren in sich, als die Infektion
sich auf die Nabelgefafle fortsetzen kann und dann zu einer Periarteriitis bzw.
einer Thromboarteriitis (Periphlebitis und Thrombophlebitis) fithrt. Die ersten
Erscheinungen einer sich daraus entwickelnden Allgemeininfektion (Nabelsepsis)
treten gewohnlich gegen Ende der Neugeborenenperiode auf, nachdem die
Omphalitis haufig schon abgeklungen ist. Dadurch wird eine frithzeitige Diagnose
vielfach recht schwierig. Die Prognose (s. S.51 Sepsis) ist auBerordentlich
schlecht.

Eine Sonderform der Omphalitis ist die verhéltnisméBig seltene Nabel-
diphtherie, die meist mit nur geringer Membranbildung einhergeht. Bei jeder
auf die tibliche 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 primér in das Gebiet der Nabelerkrankungen einzureihen-
den Neugeborenenkrankheiten gehort auch der Tetanus, dessen Keime sich héufig
in dieser physiologischen Wunde ansiedeln. Die ersten klinischen Erscheinungen
konnen noch wihrend der Neugeborenenperiode auftreten, manchmal auch erst
spiter. Sie duBern sich in Trinkschwierigkeiten, die durch den Trismus der



Erkrankungen der Neugeborenen in den ersten Lebenstagen. 51

Saugmuskulatur im Zusammenhang mit dem Saugreiz entstehen. Im weiteren
Verlauf kommt es zu einem tonischen Krampf der Gesichtsmuskeln, der dem
ganzen Gesichte etwas Verkniffenes gibt (Risus sardonicus); er setzt sich dann
auf die iibrige Koérpermuskulatur fort und kann durch die verschiedenartigsten
Reize ausgelost werden. Therapeutisch muf3 Tetanusserum gegeben werden
(tdglich 1500—3000 Immun.-Einh.), auBsrdem soll der Nabel excidiert werden.
Die Behandlung der Kriampfe erfolgt am besten mit Magnesiumsulfat (5mal
tiglich 5 cem einer 8%igen Losung subcutan oder mit Chloralhydratklysmen
[0,5—1,0], nach Abklingen der Wirkung jeweils zu wiederholen). Die Prognose
ist aullerordentlich schlecht.

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

Allgemeininfektionen (Sepsis) der Neugeborenen.

Die Allgemeininfektion bedeutet eine besonders starke Gefihrdung des Neu-
geborenen, da er nur in geringem Mafle eine aktive Immunisierung fertig bringt.
Dazu kommt, dal sowohl die Haut wie die Schleimhiute des Neugeborenen
eine gesteigerte Permeabilitit besitzen, so daB pathogene Keime von jeder
Stelle des Korpers aus auch ohne nachweisbare Lasion des Epithels in das
Innere dringen konnen. Bei dieser sog. kryplogenetischen Sepsis 1Bt sich fast
nie die Einbruchsstelle feststellen. So kann eine scheinbar banale Infektion der
Haut, der Schleimhaut oder des Verdauungskanals zu schweren Allgemein-
infektionen filhren. Die mangelhafte Widerstandsfihigkeit der Kinder dufBert
sich ferner darin, daf} vielfach stirkere Temperaturreaktionen fehlen 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 hiufig 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 vorwirts, es kommt
dabei meist zu Durchfillen, im Urin findet man hiufig 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 Lokalbehandlung die intramuskulire Injektion von
Erwachsenenblut (10 cem tiglich) in Betracht.

Die héufigste Infektionspforte ist die physiologische Wunde des Nabels, adu
der sich eine ,,Nabelsepsis (s. S.50) entwickeln kann. Bei der enterogenen
Sepsis kann die Infektion bei einem Teil der Fille 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 Schleimhiuten 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 Friihgeborene.
Der Begriff der ,,Friihgeburt ist ein rein klinischer, da die intrauterine
Entwicklung groBe individuelle Schwankungen aufweist, andererseits der
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Zeugungstermin nur sehr selten genau feststellbar ist. Der § 1717 des B.G.B.,
nach dem die Empfangniszeit vom 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 revisionsbediirftig. Beispielsweise zeigen ausgetragene Zwillinge nicht selten
eine Entwicklung entsprechend einem Friihgeborenen. Fiir die Aufzucht der
Friihgeborenen und damit fiir die Praxis scheint die bei den Kinderdrzten
ibliche Bezeichnung Frithgeburt am ersten berechtigt, die alle Kinder mit einem
Geburtsgewicht. unter 2500 g. als solche auffaft, obwohl die Korperlinge ein
exakteres MaB fiir die Reife und Entwicklung der Frucht darstellt. Die unterste
Gewichtsgrenze erfolgreich aufgezogener Friihgeborener betrigt 700—800 g.

Neben dem Verhalten des Gewichtes gelten folgende Erscheinungen als sog.
Friihgeburtszeichen: Die Fingernigel 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 verhdltnismaBig groll und zeigt gegeniiber der
iibrigen Korperform eine mehr dem Fetus entsprechende Proportion. Die kleinen
Schamlippen sind verhéltnismi8ig groB, die Schamspalte klafft. Die Hoden
haben ihren Descensus noch nicht beendet.

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

Von groferer Bedeutung als die mormophologischen Frithgeburtszeichen sind
die funktionellen, von deren Leistungsfihigkeit die weitere Entwicklung der
Friihgeborenen abhingt. Die vielfach geiuBlerte Anschauung der ,,Unreife’ ist
bei Beriicksichtigung der besonderen Stoffwechsellage nicht berechtigt. So wird
die verhiltnismaBig enge Grenze der Warmeregulation mit Unrecht auf eine
mangelhafte Funktion des Wirmezentrums bezogen, obwohl dieses innerhalb
bestimmter Grenzen eine vorziigliche Leistungsfihigkeit besitzt. Beispielsweise
erholen sich Frithgeborene, 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 Horrschen Gesetz an. Die Gefahr der raschen Unter-
kithlung der Koérpertemperatur beruht nicht auf einem Versagen der Warme-
regulierung, sondern auf einer schlechten Isolierung infolge der geringen Ent-
wicklung des subcutanen Fettpolsters und auBerdem auf einer gewissen Be-
wegungsarmut. Die Uberhitzung (z. B. bei unsachgeméBer Pflege) beruht auf
einer unzureichenden SchweiBireaktion und dadurch mangelhaften Abkiihlung.
Die Reaktion der Capillargefifie entspricht mit Ausnahme einer etwas trigeren
Reaktion der Vasoconstrictoren der des Erwachsenen, dagegen ist die periphere
Gefalversorgung, namentlich der Extremititen, insofern ungiinstiger, als die
Gefallweitung der groBen Gefifle bei den Frithgeborenen verhiltnismaBig gering
ist. Die auf diese Weise entstehende geringe Durchblutungsmoglichkeit der
Peripherie wird durch eine verstirkte Herzaktion bis zu einem gewissen Grade
kompensiert. Das zentrale Blutreservoir ist infolge der verhiltnisméfig groen
Leber im Vergleich zum Erwachsenen betrichtlich vergréBert, wodurch eben-
falls eine gewisse Disposition zu einem peripheren GefidBkollaps bedingt ist.

Die Atmung zeigt insofern eine gewisse Unreife, als sie vielfach periodische
Schwankungen aufweist, die sogar den Typus der CHEYNE-STOKESschen oder
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BioTrschen 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 fithren. Nur in einem Teil der Fille, namentlich bei denen
jenseits der ersten Lebenswochen, diirfte es sich um eine primére Stérung der
zentralen Atmungsregulierung handeln, da man bei der Autopsie ausgedehntere
Atelektasen bzw. bronchopneumonische Herde findet.

Der Stoffwechsel der Frithgeborenen zeigt eine recht erhebliche Leistungs-
fahigkeit, wie dies aus dem Verhalten der Gewichtskurve und des Léngen-
wachstums hervorgeht. Auch bei den kleinsten Frithgeborenen findet man bei
geeigneter Erndhrung (am besten Frauenmilch) einen au8ergewohnlich gleich-
méifigen Anstieg der Gewichtskurve, der sich auch in einer frithen Verdoppelung
des Geburtsgewichtes duBert. Dafiir spricht ferner der giinstige Ausfall einer
EiweilBbelastungsprobe, bei der auch schon in diesem Alter bei erhshter Zufuhr
eine entsprechend erh6hte Assimilierung erfolgt. Die relative Linge des Darmes
bei Friihgeborenen erméglicht offenbar eine besonders giinstige Resorption der
Nahrungsstoffe. Obwohl die Korperoberfliche des Frithgeborenen verhiltnis-
miBig 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 verstédndlich, 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 Impulsivbewegungen, die zwischen grofen Ruhepausen
periodisch verlaufen und dabei einen verlangsamten tonischen Charakter besitzen.
Selbst bei der Nahrungsaufnahme erwachen die Friithgeborenen oft nicht aus
ihrem Schlafe.

Die Aufzucht der Friihgeborenen muB den besonderen Lebensbedingungen
Rechnung tragen. Dies gilt vor allem fiir das Problem der Infektverhiitung. Die
Ernikrung muf in den Fillen, in denen der Saug- und Schluckreflex noch nicht
entwickelt sind, mit der Sonde erfolgen, am besten mit der Nasensonde. Da
das Volumen des Magens noch verhiltnismaBig klein ist, so soll die Mahlzeit
zunéchst 10—20_g nicht tiberschreiten, um so mehr, als sonst infolge der Magen-
itberdehnung mit einem Zwerchfellhochstand zu rechnen ist, der einen asphyk-
tischen Anfall auslosen kann. Ist die Sondenfiitterung nicht nétig, so fiittert
man wenigstens die kleineren Frithgeborenen am zweckmiBigsten mit einer
Tropfpipette. GrofSere Frithgeborenen kénnen mit einem gewdhnlichen Sauger
und der Flasche gefiittert werden. Die ideale Nahrung fiir den Frithgeborenen
ist die Frauenmilch. Steht diese nicht zur Verfiigung, so ist Buttermileh mit,

5% Néhrzucker zu verabreichen. Die Nahrungsmenge, die man anfinglich in
T0—20 Mahlzeiten verabreicht, wobei man im Gegensatz zum reifen Neugebo-
renen bewullt auf die Nachtpause verzichtet, richtet sich nach dem Verhalten
der Gewichtskurve. Man beginnt mit 50—100 g tédglich und steigert diese ent-
sprechend dem Gewicht bzw. Gewichtsanstieg. Der Calorienbedarf zeigt
grofle Schwankungen. Bei der Mehrzahl der Frithgeborenen benstigt man etwas
itber 140 Calorien pro Kilogramm Korpergewicht, doch zeigen auch manche
Friihgeborenen schon bei 90—100 Calorien einen guten Gewichtsanstieg. Tritt
dieser nicht ein und st6fBt die Verabreichung gréfierer Nahrungsmengen auf
Schwierigkeiten, so hat man gute Erfolge bei der Anreicherung der Frauen-
milch mit 2% Néahrzucker bzw. mit Dubo. Nur Frithgeborene 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 Séttigung vortiuschen.
Es ist daher meist zweckmaBiger, abgespritzte Frauenmilch zu verwenden.
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Ein weiterer wichtiger Punkt der Pflege ist die Regulierung der Kirpertem-
peratur. Dies geschieht am einfachsten mit Warmeflaschen, von denen 1-—3 Stiick
um das Kind herumgelegt werden. MaBgebend ist dafiir die Erhaltung der
Koérpertemperatur um 37°. Die Wasche und Windeln miissen ebenfalls vorher
gewirmt werden, damit die Kinder bei einem Wechsel nicht zuviel Wirme
verlieren. Bei kleinen Frithgeborenen bekleidet man den Rumpf bis zum Nabel
mit einer Watteweste und den Kopf mit einem Wattehdubchen. 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. Alle kostspieligen Apparaturen zur Wéirmeerhaltung
des Friihgeborenen sind iiberfliissig, manche (z. B. die Couveusen) sogar schédlich.

Eine besondere Beachtung bendtigt die Warmehaltung Friithgeborener
beim Transport in die Klinik. Am besten eignet sich dazu ein Wésche-
korb, der mit einem Federkissen und einer Gummiwéarmeflasche versehen ist.
Das Kind wird dann mit einem Wollschal umwickelt, wobei wihrend des Trans-
portes der ganze Korb mit einem Laken zugedeckt werden soll. Kommen die
Frithgeborenen unterkiihlt in die Klinik, so gelingt es durch warme bzw. heille
Bider meist sehr rasch, die Kérpertemperatur wieder auf die Norm zu bringen.
Es ist wiinschenswert, dafl die Kinder bei dem Transport ihre Korpertemperatur
nicht unter 34—35° senken, doch konnten wir auch schon Kinder erfolgreich
aufziehen, die mit einer Koérpertemperatur von 26° eingeliefert wurden.

Bei apnoischep. Anfillen, auf die das Pflegepersonal stets besonders achten
muB, hat man mit warmen Badern und UbergieBungen, kiinstlicher Atmung,
vor allem aber mit Lobelin (1 mg subcutan) und Icoral (1 cem subcutan) hiufig
guten Erfolg. Gegebenenfalls mufl die Behandlung bei neuen Anfillen wieder-
holt werden. Bestehen Atelektasen oder bronchopneumonische Herde, so ist
ein Senfwickel anzulegen. Auch diese Behandlung muB unter Umstinden an
demselben Tage bzw. in den folgenden Tagen wiederholt werden. Von der viel-
fach beliebten Anwendung der Sauerstoffinhalation sieht man in den seltensten
Fillen einen Erfolg.

Fiir die bei Friihgeborenen in ihrer weiteren Entwicklung hiufige und meist
frithzeitig auftretende Rachitis und Andmie wird vielfach eine mangelhafte
Mitgift an Mineralien als Ursache angenommen, obwohl bei einer Kalkzufuhr
allein eine Prophylaxe nicht méglich ist. Andererseits kann man durch pro-
phylaktische Gaben von Vitamin-D (2 x 3 Tropfen Vigantol téglich, 3 Wochen
lang, dann entsprechend lange Pause und erneute Vigantolgabe nach 3 Wochen)
die Rachitis auch ohne besondere Ca-Zufuhr mit Sicherheit verhindern. Es wird
dabei offenbar der ungeniigende Vitaminvorrat ergénzt, so dafl die normalerweise
in der Nahrung angebotenen Mineralien assimiliert werden konnen. Die Behand-
lung der Frithgeborenenandmie stot dagegen immer noch auf Schwierigkeiten
und kann eigentlich erst in der zweiten Hilfte des ersten Lebensjahres mit
groBeren Eisengaben (Ferrum reductum 0,6 téglich) erfolgreich durchgefiihrt
werden. In entsprechender Weise besteht bei Frithgeborenen auch eine gewisse
Disposition zur Spasmophilie.

Das Schicksal der Friihgeborenen hingt meist von den ersten Lebenstagen
bzw. -wochen ab. Das fiir diese Kinder besonders grofle Trauma der Geburt
filhrt haufiger zu Blutungen (s. S. 43), die entweder rasch zum Tode fiithren
oder eine Spatschidigung des Zentralnervensystems verursachen. Als Behand-
lung kommt die Lumbalpunktion in Betracht; sie kann aber giinstigstenfalls
nur den Hirndruck herabsetzen.

Der Icterus neonatorum, der fast bei keinem Frithgeborenen fehlt, kann
besonders schwere Formen annehmen und damit das Schicksal in den ersten
Lebenstagen ebenfalls ungiinstig beeinflussen. Wir empfehlen wihrend 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 Stoffwechselstérung. Irgend-
welche gesicherten therapeutischen Manahmen fehlen hier, doch sieht man auch
bei schwerem Sklerédem eine spontane Entwisserung mit Gewichtsabnahme und
im AnschluB daran wieder einen normalen Gewichtsanstieg und gutes Gedeihen.

Die Entwicklung der Frithgeborenen hingt in erster Linie von den Ursachen
der Friihgeburt ab. Handelt es sich um konstitutionell minderwertige Kinder,
s0 z. B. bei habitueller familidrer Frithgeburt 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
duBere Einfliisse bedingte frithzeitige Entbindung handelt (Trauma, gynikolo-
gische Eingriffe usw.). Auch die Pflege der ersten Stunden und Lebenstage ist
von gréBter 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 verlduft bei den
Frithgeborenen 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 Frithgeborenen bleibt
verhiltnismiBig groB, besonders der Gehirnschidel (Megacephalus), und wird so
leicht féalschlich als Hydrocephalus betrachtet. Das Gesicht bekommt durch das
dicke Wangenfettpolster, die groBe Zunge und eine gewisse Protusio bulbi einen
eigenartigen Ausdruck (,,Puppengesicht‘‘), der sich noch oft bis in das 2. Lebens-
jahr erhilt und so eine gewisse Ahnlichkeit aller Frithgeborenen bedingt (,,F'riih-
geborenengesicht’ ). In vereinzelten Fillen finden sich aber auch hier Abweichun-
gen. Nicht selten 148t sich bei Frithgeborenen eine Weichheit der Schidelkuppen
feststellen (angeborener Weichschidel), der mit der Kraniotabes infolge Rachitis
nicht identisch ist, wenngleich er natiirlich auch in eine solche iibergehen kann.
Der angeborene Weichschidel 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 spiter sogar zu einer iiberdurchschnitt-
lichen Intelligenzstufe entwickeln. Damit ist auch die Berechtigung, die vielfach
sehr miihevolle Aufzucht der Frithgeborenen mit allen zur Verfiigung stehenden
Mitteln zu foérdern, gegeben. Dies ist besonders in der gegenwirtigen Zeit des
vermehrten Geburtenriickganges der Fall.
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Erniihrung und Ernéihrungsstérungen
im S#uglingsalter.

Von
E. FREUDENBERG-Marburg.

Kriterien ungestorter und gestorter Ernihrung.

Korpergewicht. Schwankungen des Koérpergewichts beim Saugling diirfen
nicht ohne weiteres auf den An- und Abbau von Korpergewebe bezogen werden.
Das Korpergewicht wird von zahlreichen Einfliisssen beherrscht und ist eine
Resultante all dieser Einwirkungen. Es zeigt sich in Abhéngigkeit von der
Tageszeit insofern, als es eine regelrechte Tagesschwankung durchmacht, deren
Ausmaf beim Séugling von 4 Monaten auf 400 g, beim &lteren 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
verlduft wieder mit sekundiren 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 hinzugefiigt werden, nur dann,
wenn die Erndhrungsverhéltnisse sich entsprechen, denn die Néhrstoffe haben
einen groflen EinfluB auf das Kérpergewicht.

Von Bedeutung ist vor allem das Wasserangebot. Die Wichtigkeit des Wassers
fiir den Saugling geht zunichst aus dem relativ hohen Wassergehalt des jugend-
lichen Kérpers hervor, wie ihn folgende Tabelle zeigt.

Fetus Fetus | Frithgeburt|Frithgeburt| Neu- Er-
4. Monat | 8. Monat | 7.Monat | 9.Monat | geborenes | wachsener

Wassergehalt % 914 82,9 79,5 75,3 71,8 65 —68

Es ist anzunehmen, daB der Wasserwechsel beim Séugling mit gréBerer
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 Resorption von intracutan mit physiologischer Kochsalzlésung
gesetzten Quaddeln, deren Zeitdauer ,, Quaddelzeit* genannt wird, erfolgt um so
schneller, je jiinger die Kinder sind.

3. Die Quellungsgeschwindigkeit jugendlicher Muskeln und der Betrag
ihrer Quellungsfahigkeit ist gréBer als der von ilteren Muskeln,

Die Bedeutung des Wassers fiir den-Sdugling wird durch die Gegeniiber-
stellung des statistisch ermittelten Wasserverbrauchs beim Erwachsenen und
beim vierwéchigen Kind ersichtlich. Der Wasserbedarf des Erwachsenen betrigt
2—3 Liter pro Tag, mithin rund 36 g pro Kilogramm. Der des Sduglings von
4 Wochen 140 g pro Kilogramm und Tag, also das Vierfache.
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Eine von ungeniigendem Wasserangebot veranlafite Gewichtsabnahme ist
die sog. physiologische Gewichtsabnahme des Neugeborenen. Man ist jedoch:
nicht berechtigt, diese Abnahme ausschliellich auf zu geringes Wasserangebot
zu beziehen, denn gleichzeitig liegt namentlich anfangs eine kalorische Unter-
erndhrung vor, wie die folgende Tabelle zeigt.

Im allgemeinen mufl dem gesunden Sdugling Durch-
eine betrachtliche Anpassungsfihigkeit seines bLe- schnitt]. IK."“ % des
Wasserwechsels zugesprochen werden, denn er f;;' Trink- az;:%;t Bedarfs
vermag eine gewisse Zeit auch mit gegeniiber dem menge
gewohnlichen Angebot beschrinkten Wasser- ‘
mengen durch Ei H d ! Ol o 0

gen durch Einsparung von Harnwasser un

. 2 90 68,7 | 20,8

auch durch Herabsetzung der unmerklichen 3 190 | 133 40,3
Wasserabgabe zuzunehmen, z. B. bei Erndhrung 4 310 | 217 65,7
mit Frauvenmilch, die auf 1/, ihres Volumens g 2953 gég gg,g
konzentriert wurde oder mit Nahrungen von 7 | w0 | 282 85.4

doppeltem Brennwert im Volumen der Milch.
Selbstverstindlich hat aber diese Anpassungs- :
fahigkeit ihre Grenzen. Es ist mit Recht bezweifelt worden, daB eine solche.
Ernéhrungsweise auf die Dauer vorteilhaft ist, wenn nicht durch {Wasser-
zufuhr auflerhalb der Mahlzeiten der Bedarf gedeckt wird. Im allgemeinen
wird ein Wasserangebot von wenigstens 100—120 g pro Kilogramm Kérper-
gewicht fiir notig gehalten. Bei Frauenmilchernihrung jiingerer Kinder ist im
aligenieinen ein solches von rund 135 g gewihrleistet. Bei beschrinktem Angebot
bringt sehr leicht irgendeine Stérung (Infektion, sonstige erhéhte Warmebildung,
Wasserverluste durch Stiihle oder SchweiB) den angespannten Wasserhaushalt
aus dem miihsam aufrecht erhaltenen Gleichgewicht, es treten Fieberbewegungen
und Gewichtsstiirze ein. Grade solche Abnahmen kénnen, wenn ein geniigendes
Wasserangebot rechtzeitig erfolgt, wieder schnell ausgeglichen werden. Im
allgemeinen spielt eine Beschrinkung des Wasserangebots praktisch eine
geringere Rolle als Wassermangel infolge erhéhten Bedarfs oder infolge erhdhter
Abgaben und Verluste.

Neben dem Wasserangebot ist das Salzangebot fiir die Bewegungen des
Korpergewichts bedeutungsvoll. Die Vorstellung, daB beide Nahrungsbestand-
teile in Aufnahme und Abgabe in und aus dem Korperbestand eng voneinander
abhéngig wiren und nur gleichsinnig erfolgen kénnten, hat sich nicht als zu-
treffend erwiesen. Solche Abhingigkeit im Sinn eines Zwanges zur Wasser-
einsparung bei Salzzulagen, die nicht ausgeschieden werden konnen, gilt nur
fir extreme Bedingungen, fiir unphysiologisch groBe Salzbelastung junger
Kinder, fiir geschidigte Sduglinge im Zustand der Dystrophie und fir den
Hungerzustand. MaiBiges Salzangebot ist keineswegs gesetzméBig von Wasser-
speicherung und einem diese begleitenden Gewichtsanstieg gefolgt. Bei ge-
schiidigten Kindern allerdings herrscht in dieser Hinsicht eine groBle Empfind-
lichkeit. Auf ein Mehr an Salz folgt ein stiirmischer Gewichtsanstieg, welcher
bei Entzug dieser Zulage oder schon vorher wieder schwindet. Als Salzangebot
soll hierbei keineswegs das Kochsalz allein gelten, sondern die Summe der in
der Milch vorhandenen Mineralbestandteile. Die Fahigkeit des gesunden Siug-
lings, schwankendendes Salzangebot nicht mit Schwankungen der Wasser-
retention und des Gewichts zu beantworten, rithrt daher, daB er die verschiedenen
Bestandteile der Milchsalze in den Geweben zu speichern (,,Thesaurierung®),
Uberschiisse aber auszuscheiden vermag, withrend der kranke Saugling nur einen
sehr lockeren, unzuverlissigen Anbau bewerkstelligt und verzogert ausscheidet.
Man muB bei ihm damit rechnen, daB das Gewicht bei einer Minderung der
Mineralzufuhr sinkt, so etwa beim Ubergang von Kuhmilchgemischen auf
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Frauenmilcherndhrung. Dieser Ubergang fiihrt bei Atrophie zu Gewichts-
abnahmen, die als die ,,initiale Verschlimmerung® bezeichnet wurden.

Dem Verhalten der Salze ist dasjenige der Kohlehydrate in der Wirkung auf
die Gewichtskurve in gewisser Hinsicht vergleichbar. Reichliche Zufuhr hat
héufig auch einen Gewichtsanstieg zur Folge, der auf erhéhter Wasserbindung
beruht und verhéltnisméBig leicht wieder riickgingig 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 ,,Ergénzungsstoffe
in einer zuvor nicht vollwertigen Nahrung eine Rolle, etwa Eiweilkorper, welche
vorher fehlten, oder vitaminartige Stoffe.

In dhnlicher Weise vermogen oft geringe EiweiBzulagen zu einer Nahrung,
die in dem besonderen Falle kein geniigendes EiweiBangebot sicherte, oft iiber-
raschende Gewichtsansdtze zu ermdglichen, so bei der Wiederherstellung von
Zustéanden, die gesteigerten Eiweilzerfall bewirkten (Infektionen), oder bei Friih-
geburt mit ihrem erhéhten Wachstumstrieb. Dafl solche Eiweifzulagen in
anderen Fillen nicht das geringste bewirken, geht hieraus ohne weiteres hervor.
Ein moéglichst hohes Eiweiangebot kann keineswegs als wiinschenswert fiir
den Saugling angesehen werden, namentlich nicht, wenn es sich mit Fettmangel
und Zufuhr von viel Kohlehydraten und Salzen verbindet. Eine solche Nahrung
ist die in iiblicher Weise angereicherte Buttermilch, die nur als Heilnahrung fiir
beschrankte Zeit und Zwecke oder zur Erginzung einer eiweill- und salzarmen
Nahrung (etwa Frauenmilch) Daseinsberechtigung hat. Allein und zeitlich
unbeschrankt gegeben, ist sie ein minderwertiges Gemisch, das gerade beim
kranken Kind einen Ansatz vortduscht, der auf der Anreicherung des Korpers
mit locker gebundenem Wasser beruht. Bei keiner Erndhrungsform kann man
solche Zusammenbriiche erleben wie bei dieser.

Es muB nachdriicklich darauf hingewiesen werden, daB ein regelrechtes
Gedeihen des Sduglings nur bei Fettzufuhr méglich ist. Das Fett iibt auller
der durch seinen Brennwert ausgedriickten Ernahrungsaufgabe biologische
Wirkungen aus, die in erster Linie auf seinem Gehalt an fettléslichen Vitaminen
beruhen. Daher ist Erndhrung mit vollwertigen Fetten fiir den S#éugling zu
fordern, Margarine und andere Pflanzenfette haben auszuscheiden. Wahr-
scheinlich gibt es noch andere lipoide Stoffgruppen auller den Vitaminen, auf
deren exogene Zufuhr der Séugling angewiesen ist, wenn auch weder das
Cholesterin noch die Phosphatide solche Stoffe sind. Das bei der Erndhrung
mit hochwertigen Fetten sich bildenden Unterhautfettpolster ist, wie die klinische
Erfahrung lehrt, funktionell anders beschaffen als das bei Kohlehydrateiwei(3-
mast gebildete entsprechende Gewebe. Dieses enthélt reichlich locker gebundenes
Wasser und vermag dasselbe nicht sicher festzuhalten. Daher kommt es bei dieser
Erndhrungsform zu oft ganz unerwarteten Gewichtsstiirzen und Zusammen-
briichen, was man bei einer Erndhrung mit einem reichlichen Gehalt an Fett-
korpern der Milch oder des Eidotters mit weniger Eiweil 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
EinfluB3 auf die Gewichtskurve, die bei einem Fehlen oder Unterangebot von
ihnen verflacht und schlieflich schwankend wird, wieder, indem die Wasser-
bindung unsolide wird. Beim Mangel an C-Vitamin spielen hierbei GefaB-
schidden (abnorme Durchlissigkeit) eine Rolle. Solche Mangelerndhrung muf3
sich allerdings iiber lange Zeit erstrecken, um klinisch merklich zu werden. Man
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hat mit 3—5 Monaten zu rechnen, einer Zeitspanne, welche sich allerdings stark
verkiirzen kann, wenn Infektionen zu einem erhéhten Vitaminbedarf fithren.

Hiermit ist ein den Erndhrungszustand nachhaltig beeinflussender Faktor
aufgezeigt. Es wiire aber weit iibertrieben, wollte man die Auswirkung der
Infektionen vorwiegend in diesem erhdhten Vitaminverbrauch sehen. Die Zu-
sammenhinge zwischen Infektion und Korpergewichtsverhalten sind sehr viel-
gestaltig. Sicher sind die Einwirkungen der Infektionen auf den Verdauungs-
kanal nicht zu vernachlissigen, die iber Appetitverlust, Erbrechen, gelegentliche
Durchfille zu einer mehr oder minder ausgeprigten Unterernihrung fiihren.
Solche Untererndhrung zwingt dann zum Leben auf Kosten der eigenen Kérper-
gewebe und abermals zu einer Disposition zu erhshter Wassereinlagerung, die
bei hierzu geeigneten Erndahrungsweisen sichtbar wird. GemaB der Analyse
von Leichenmaterial ist iibrigens die Wasseranreicherung bei Dystrophie nur
miBig. Stirkere Ausschlige treten dann auf, wenn sich Odeme bilden. Wir
sehen aber auch ohne Schidigungen der Verdauungsorgane im Verlauf von
Infektionen Gewichtsstillstand einsetzen. Sehr deutlich wird dies bei den dauernd
oder vorwiegend fieberlosen chronischen Infektionen mit Tuberkulose und Lues.
Solange der Infektionsprozef 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 Infekte
angeht, so sind iibrigens Gewichtsabnahmen zwar vorherrschend, aber keines-
wegs der einzige Typ von Beeinflussung der Gewichtskurve. Sehr oft sieht man
mit einsetzendem Infekt erhebliche, sprunghafte Gewichtsanstiege, die in der
Rekonvalescenz wieder riickgingig werden. Beim Keuchhusten ist dies gesetz-
miBig, bei Pneumnnie vorherrschend. An solchen Schwankungen ist auch die
Konstitution beteiligt insofern, als es Typen gibt, die in ganz besonderem Mafle
zu scheinbar unmotivierten Gewichtsschwankungen disponiert sind, was man
mit ,,Hydrolabilitit“ bezeichnet hat (s. Abschnitt Diathesen). Sehr héufig
iiberschneidet sich diese Veranlagung mit der zum Ekzem. Auch der Alterseinfluf3
spielt eine gewisse Rolle insofern, als jiingere Sduglinge hydrolabiler als altere
sind, wenn man in beiden Altersklassen pathologische Fille ausschlieBt. Hierbei
diirfen nur prozentisch gleiche Schwankungen gleichgesetzt werden, nicht ab-
solute. Ist es doch ohne weiteres einleuchtend, daf3 eine Gewichtsabnahme von
300 g im Alter von 9 Monaten etwas anderes bedeutet als mit 3 Wochen.

Eine gewisse GroBe des Gewichtsverlustes wird als bedrohlich fiir das Leben
des Siuglings angesehen und zwar der Verlust von 1/, des je erreichten Hdochst-
gewichtes (Questsche Zahl). Freilich ist diese Angabe mehr als allgemeine
Regel denn als bindendes Gesetz zu verstehen.

Korperlinge. Diese hat als ein nur im Verlauf langer Zeitrdume sich &nderndes
MaB naturgemifB geringere klinische Bedeutung als das Gewicht. Der Einwir-
kung von Unterernihrung unterliegt die Léngenzunahme nicht in gleicher Weise
wie die Massenzunahme. Erst bei lingerer Fortdauer erheblicher Nahrschiden
bleibt auch das Lingenwachstum hinter den Anforderungen zuriick. Es ist zu
beachten, dal die erhebliche Variationsbreite der Kérperlinge es nicht erméglicht,
die bei einem Saugling gemessene Linge ohne weiteres zu beurteilen. Bei geringer
Geburtslange kann ein normales Lingenwachstum zu einem gegebenen Zeit-
punkt hinter der Lénge zuriickbleiben, welche ein gréler geborenes Kind besitzt,
obwohl dessen Wachstum durch Dystrophie retardiert ist. Es ist fiir den Arzt
dringend zu empfehlen, daB er die Korperlinge bei jedem Siugling, den er
untersucht, miBt, damit Grundlagen fiir eine Beurteilung des Léingenwachstums
bei einer spéteren Untersuchung gewonnen werden.

Kreislauf. Das Herz selbst ist bei den Erndhrungsstérungen wenig beteiligt.
Eine Ausnahme machen nur die Zustdnde von B-Vitaminmangel, die bei uns
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nicht vorkommen, sondern als Séuglingsberiberi bei Brustkindern latent berberi-
kranker Miitter im fernen Osten beobachtet werden. Kreislaufinsuffizienz
infolge Herzschwiche tritt nur bei fortgeschrittener Atrophie als ein Endsymptom
ein. Die Herzténe werden sehr leise, schlecht voneinander abgegrenzt, schlieBlich
wird der erste Herzton leiser als der zweite. Die Pulszahl ist schon vorher
niedriger als dem Alter entspricht. Noch friiher setzen Stérungen des peripheren
Blutumlaufs ein, die sich bei vielen Fillen von Dystrophie finden. Die Spitzen-
teile werden bléulich-livid unter Bedingungen, unter denen ein gesunder Séug-
ling dieses Symptom nicht zeigt. Fiile und Hénde fiihlen sich kalt an. Am
FuB- und Handriicken kann sich ein leichtes Odem finden, dessen Turgescenz
mit der Schlaffheit der Gewebe an Schenkeln und Armen kontrastiert. Zahlt
man die Blutkérperchen an den verfiarbten Teilen, so findet man in dem dunklen,
schwerfliissigen und rasch gerinnenden Blut erhéhte Zahlen von Blutkorperchen
und ebenso einen hohen Hiamoglobinwert. 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 Brechdurchfillen kommen auch andersartige, sich
stiirmisch 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 Extremititen, zuletzt im Gesicht, in
dem der Wangenfettpfropf oft bei sonstiger Abmagerung noch lange bestehen
bleibt. Auch das Faltenrelief der Haut ist zu beachten. Fiir ein Kind in gutem
Ernahrungszustand sind Querfalten an Oberschenkel und Oberarmen charakte-
ristisch, die bei Einschmelzung der Fettpolster in Schrag- zuletzt in Langsfalten
ilbergehen. Die Pulsation der Armschlagader wird am Oberarm sichtbar. Bei
hochgradiger Atrophie hat die Haut ein eigenartig gefdlteltes Aussehen, das
mit zerknittertem Papier verglichen wurde.

Das subcutane Fettpolster soll sich straff und prall bei der Befiithlung 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 Zuriicksinken des Bulbus in der
Augenhdohle. :

3. Verlingerte Quaddelzeit.

Das letztgenannte Zeichen ist praktisch wenig brauchbar, weil es Zusténde
von akutem Wasserverlust gibt, bei welchen lokalisierte Odeme vorhanden sind.
Priift man in einer Region mit Odemneigung, so findet man eine gegen die Norm
verkiirzte Quaddelzeit.

Bei schweren akuten Erndhrungsstérungen und bei den katastrophalen
Wendungen chronischer Erndhrungsstérungen wird weiterhin eine Verdnderung
des Unterhautgewebes gefunden, die in einer gewissen Plastizitdt und Starrheit,
einer Konsistenzvermehrung besteht. Der schwerste Grad dieser Veranderung
ist das Fetisklerem mit der Entwicklung brettharter Konsistenz des Unterhaut-
gewebes. Die Verdnderung beginnt gewéhnlich an der AuBenseite der Schenkel.
In der Mehrzahl der Fille ist hohes Fieber vorhanden.

Auch an der Muskulatur werden bei Erndhrungsstérungen Verdnderungen
nachweisbar. Bei Dystrophie findet sich in der Mehrzahl der Félle eine Steigerung
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des Muskeltonus, d. h. muskuldre Hypertonie, die sich palpatorisch und durch
passive Bewegungen feststellen 1aBt. Bei den vorerwihnten Toxikosen und
Katastrophen findet sich bisweilen eine fast lihmungsartige 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 Knétchens, das mehrere Sekunden
bestehen bleibt. Man priife bei leicht abduzierten Schulterblittern 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 Stoffwechsel filhren. Auffillig ist es,
daB man bei unterernihrten Frauenmilchkindern den Muskelwulst meistens
nicht findet. '

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

Erbrechen ist ein vieldeutiges Symptom. Es kann eine Folge fehlerhafter
Erndhrungstechnik sein und ist dann durch Umstinde 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 nervés verursacht wie das nervése
Speien, oder durch cerebrale Erkrankungen ausgelést oder durch anatomische
Ursachen, wie Stenosen im Verdauungskanal beherrscht. AuBlerdem kann
Erbrechen ein Symptom von akuten Ernihrungsstérungen sein — daher der
Name Brechdurchfall — und beruht in diesem Falle auf einem funktionellen
Reizzustand des Magens. Bei den schweren toxischen Brechdurchfillen ist es
durch den Zustand der Wasserverarmung (Anhydrimie, Exsikkose) der Zentren
hervorgerufen. Von Bedeutung ist schlieBlich das in der Rekonvalescenz nach
Infektionszustinden, 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 geblihten Darmen findet man sehr haufig bei chronischen
Ernédhrungsstérungen, auch als sighum mali ominis wihrend akuter Kollaps-
zustéinde; etwa bei Pneumonien. Der eingesunkene Bauch kommt als Symptom
des Hungers bei Zustidnden von Unterernihrung und bei schwerem Erbrechen vor.

Die Stuhlentleerungen werden weitgehend von der Ernahrungsweise
beherrscht. '

1. Hungerzusténde, Teediét, starke Unterernahrung : dunkelbraune bis braun-
griine, substanzlose, bisweilen schleimhaltige, fgde bis faulig riechende Stiihle,
oft an Zahl und Menge vermehrt (Pseudodiarrhée), bisweilen auch nur selten
entleert (Pseudoobstipation). '

2. Frauenmilcherndhrung : goldgelbe, pastige, homogene, neutrale bis schwach
saure, etwas fade riechende Stiihle oder weit hiufiger griinlich-gelbe, inhomogene,
weille Brockelchen von Fettsauren enthaltende, sauer reagierende, aromatisch
riechende, schleimhaltige Entleerungen. Liegen diese Stiihle an der Luft, so
verférben 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 Verhiltnisse sind weiter unten besprochen (s. S. 72).

3. Zwiemilcherndhrung: Geruch und saure Reaktion des Frauenmilchstuhls
verschwinden in dem MaBe, in welchem beigefiittert wird, in einigen Tagen.
Der Stuhl wird braunlicher, etwas fester, mitunter geformt und knollig und haftet
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dann weniger an der Windel. Pathologische Formen entsprechen den unter
4. geschilderten.

4. Kuhmilchgemische, saure Nahrungen, Vollmilch.

a) Normal: Die Stiihle sind bei gesunden Séuglingen an Masse reichlicher
als Frauenmilchstithle, dunkelgelb bis lehmbraun gefirbt, riechen meistens
faulig und reagieren alkalisch. Téglich werden 1—3 Stiihle entleert. Pro 100°g
Frauenmilch rechnet man 3 g Stuhl, pro 100 g Kuhmilchmischung 5 g Stuhl,
Tagesmenge dort 15—25 g, hier 30—40 g.

b) Pathologisch: Die Stiihle kénnen Neigung zeigen, fest und knollig zu
werden, so dal 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 weil, was als
wKalkseifenstuhl® bezeichnet wird. Dieser Vorgang beruht vorwiegend auf
bakteriell veranlaBter Reduktion des Bilirubins, teilweise auch auf Uberdeckung
mit weilen Kalkverbindungen. Die Reaktion ist alkalisch, der Geruch nach
Faulnis. Mitunter besteht hartnickige Verstopfung.

Bei Durchfillen des Sduglings finden sich verschiedene Stuhltypen, die man
nach dem Grade der Wasserbeimengung als volumings, locker, breiig, schmierig,
zerfahren, spritzend bezeichnet. Durch Gehalt an Fettsdurenbrockeln und an
Schleimpartikeln werden die Stiithle 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 Diarrhée
sowohl alkalisch wie sauer sein, indem sowohl ein Vorwiegen von Féiulnis wie
von Gérung vorkommen kann. Beides schlieBt sich keineswegs gegenseitig
aus, es gibt saure Stiithle mit Faulnisgeruch und Gérungsstiihle, die durch starke
Darmsekretion alkalisiert sind. Auch biochemisch ist es moglich, daf Faulnis
(EiweiBzersetzung) unter saurer Reaktion vor sich geht, wihrend andererseits
Gérungsvorginge primér 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 durchfélligen Stiihlen erhoht.
Bei stdrkehaltigen Nahrungen wie Mehlsuppen und Breien findet man bei
Diarrhée fast gesetzmiBig positive Jodreaktion im Stuhlausstrich. Zucker
erscheint nur bei stiirmischen Durchfillen. Der mit Carboluchsin geférbte
Ausstrich zeigt Fettsiurenadeln und Fetttropfen. Bei weilen Durchfillen
kénnen diese sehr reichlich erscheinen, was als ,,Fettdiarrhoe bezeichnet wurde.
Auch die chemische Analyse ergibt die verschlechterte Resorption von Fetten
und Kohlehydraten, deren AdsmaB der Schwere der Dyspepsie etwa parallel
geht. Eiweifiverluste durch schlechte Resorption spielen keine Rolle, wiahrend
ein Stickstoffverlust durch Ubergang von viel Sekreteiweif in den Stuhl und
durch Verlust von Abbaustufen in maBigem Grade méglich ist. Bei allen Durch-
‘fallen ist also die Ausniitzung der Nahrung mehr minder beeintrichtigt.

5. Stithle bei Malzsuppenextrakt.

Diese sind von brauner Farbe, saurer Reaktion, weicher bis fliissiger Kon-
sistenz und etwas vermehrter Zahl. Entsteht unter Malzsuppenernihrung
Durchfall, so sind die Stiihle sehr sauer, braun, wiaBrig, spritzend.

6. Stiihle bei Buttermilch.

Homogen, graugriin, bisweilen leicht koérnig, meist faulig und alkalisch.
Bei Durchfillen verschiedenes Verhalten, Gérungs- oder Faulnisstiihle, zum Teil
in Abhéngigkeit von Art und Menge der beigegebenen Kohlehydrate (s. oben4.,b).
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7. Stiihle bei Sojamehlnahrung.

Sehr volumings, dunkel graugriin, leicht sauer.

8. Gemiisestiihle.

Man erkennt die Gemiisereste schon makroskopisch. Meist massive und
geballte Entleerungen. Die Ausniitzung kann trotzdem befriedigend sein. Die
Sichtbarkeit von Gemiisepartikeln ist kein Grund, vom Gemiise in der Ernédhrung
abzugehen.

Der Appetit ist kein zuverlidssiger Mafstab zur Beurteilung des Zustandes
des Kindes. Sein Verlust kommt héufig beim Einsetzen eines Brechdurchfalls
zur Beobachtung und wird auch bei Infektionen hdufig bemerkt. Andererseits
kommt aber gute Appetenz, ja sogar Heihunger bei ganz schweren Stérungen
(Atrophie) vor.

Die Nahrungsvertriglichkeit oder ,,Toleranz‘* hat man die Eigenschaft eines
kiinstlich genahrten Sduglings genannt, bei einer Nahrung ohne - Stérungen
besonders von seiten des Verdauungskanals zu gedeihen. Diese Eigenschaft
beruht auf sehr komplexen Grundlagen. Ohne Zweifel gibt es eine konstitutio-
nelle Schwiche der Nahrungsassimilation, die zu Schidigungen vorbereitet.
Wir kénnen sogar dem Alter bei der Uberwindung eines solchen Verhaltens
Bedeutung beimessen, denn Friihgeburten, Neugeborene und junge Sauglinge
sind empfindlicher gegeniiber Belastungen ihrer Verdauungsleistungen, so daBl
diese eher versagt als bei adlteren Sauglingen. Neben der Konstitution spielt die
AuBlenwelt eine wesentliche Rolle. Die Toleranz wird erfahrungsgemaf8 durch
fehlerhafte Erndhrung, besonders durch Mingel der Erndhrung, unterhohlt.
Verderblich wirken sich lang ausgedehnte Hungerzustdinde aus, wihrend kurz
dauernde Uberlastungen bei bisher normal ernihrten und gut gedeihenden
Siduglingen weit weniger zu fiirchten sind. Die Uberfiitterung spielt heutzutage
in der Genese der Néhrschiden beim Sédugling eine recht untergeordnete Rolle,
wie die stindige klinische Erfahrung lehrt. Sehr wesentlich fiir die Toleranz
sind dagegen die Verdnderungen, welche Infektionen und frither durchgemachte
Stérungen, besonders Brechdurchfille, fiir geraume Zeit hinterlassen.

Korpertemperatur. Das gut gedeihende jiingere Brustkind hat eine Kurve
der Rectaltemperatur, welche die Tagesschwankungen des spéteren Alters, die
Spanne zwischen Morgen- und Abendtemperatur kaum in Erscheinung treten
laBt. Unter den Lebensbedingungen der ersten Lebensmonate ist der normale
menschliche Sdugling bei Brusterndhrung ,,monotherm‘. Bei kiinstlicher Er-
ndhrung liegen die Verhéltnisse nicht so, auch bei konstitutionell abwegigen
Kindern nicht, die uns hier aber nicht beschiftigen sollen. Was bei kiinstlicher
Erndhrung bisweilen auffillt, ist eine gewisse Labilitit, ein gewisses Schwanken
der - Temperaturkurve. Diese Schwankungen erreichen héufig die Hohe von
Fieberbewegungen, wenn ein kiinstlich genihrter Sdugling an Brechdurchfall
erkrankt. Da solches Fieber durch Nahrungsentzug und Wasserzufuhr beherrscht
werden kann, entstand der Gedanke eines nicht bakteriellen, sondern alimen-
tiren Fiebers. Dafl solches moglich ist, wurde durch Versuche an Tieren und
Menschen, besonders an Saduglingen, dargetan. Man fand auf Einspritzung von
Kochsalzlosung wie auf Fiitterung ziemlich grofier Mengen von solcher (100 cem
3%ig) beim Siugling ein ,,Salzfieber*, analog ein ,,Zuckerfieber* und ein
,»Molkenzuckerfieber“. Gegen die Heranziehung des Salzfiebers zur Erklarung
des alimentéren Fiebers der Séduglinge ist einzuwenden, daB es nur unter extremen,
unnatiirlichen Versuchsbedingungen zustande kommt. Zucker- und Molken-
zuckerfieber setzen Durchfille voraus, welche die Mitwirkung von bakteriellen
Produkten wie von Spaltstoffen der Eiweiverdauung nicht ausschliefen lassen.
Fiir die Beteiligung von Eiweilspaltprodukten spricht der Umstand, daB die
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perorale Verabreichung von Lésungen, die solche oder genuines Eiweil nicht ent-
halten, kein Fieber hervorzubringen vermag, wenn unphysiologisch hohe Kon-
zentrationen vermieden werden. Eine andere fiebererzeugende Ursache wurde
im Wassermangel erkannt und deshalb der Ausdruck ,,Durstfieber’ geprigt.
Namentlich bei Angebot von reichlichem Nahrungseiwei, aber auch von
Harnstoff, dem Endprodukt des EiweiBistoffwechsels, tritt Durstfieber auf,
das sich prompt durch Trinkenlassen von Wasser, nicht aber durch rectale
Zufuhr von Kochsalzlésung beheben 148t. Bei diesem Fieber sind der Grund-
umsatz und die Perspiration gesteigert. Die Deutung dieser Zustdnde ist um-
stritten. Der Meinung, daB es sich um Hyperthermie, erhohte Warmebildung
bei infolge Wassermangels behinderter Wirmeabgabe handelt, steht die Auf-
fassung gegeniiber, dafl EiweiBabbauprodukte infolge zentralnervoser Reiz-
wirkungen bei einer durch den Wassermangel bewirkten Erregbarkeitssteigerung
Fieber auslésen. Gegen die erste These wurde eingewendet, dal von gehemmter
Perspiration als Grundlage einer Uberwérmung nichts bemerkt wurde, sondern
das Gegenteil, eine Steigerung. Gegen die toxische Genese des alimentéren
Fiebers brachte man den Einwand vor, dal die vermehrten pyretogenen Eiweil3-
abkémmlinge bisher nicht auffindbar waren.

Die natiirliche Erniihrung des Sduglings und ihre
Storungen.

Physiologie der Laktation. Die Verinderungen, welche die weibliche Brust-
driise fiir das Stillgeschift vorbereiten, setzen bereits in der Graviditét ein,
gegen deren Ende eine wesentliche VergroBerung des Gesamtorgans, eine Zu-
nahme des Driisenkdorpers, 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 méglich, insbesondere stehen GroBe
und Ergiebigkeit nicht in einem unmittelbaren Zusammenhang. Bekanntlich
fithrt die Geburt noch nicht ohne weiteres zu einer gesteigerten Milchsekretion.
Am ersten Lebenstag des Kindes stehen diesem selbst bei hiufigem Anlegen
nicht mehr als 10—20 ccm zur Verfiigung. Das bei den Saugversuchen heraus-
beforderte Sekret ist noch nicht reife Milch, sondern Colostrum oder Vormilch,
eine gelbliche, triitbserdse, bei mikroskopischer Betrachtung mit Leukocyten
und Fetttropfchen durchsetzte Fliissigkeit. Chemisch ist diese Vormilch durch
hohen Eiweiligehalt und niedrigen Zuckergehalt, auch relativ hohen Asche-
gehalt ausgezeichnet. Casein, der spezifische Eiweiflkorper der Milch, tritt
im Colostrum gegeniiber albuminartigen Stoffen ganz zuriick. Die Vormilch
ist nicht labfahig und wird durch Verdauungsfermente, besonders Proteasen,
im Reagensglas schwer und nur geringfiigig angegriffen. Die Vormilch geht
durch ein mehrtigiges Stadium der Absonderung einer Ubergangs- oder Friih-
milch in der 2. Woche in die reife Milch tiber. Die Frithmilch wird meist vom
4., seltener vom 5. oder 6. Lebenstag an unter der Voraussetzung, dafl regel-
miBig Saugversuche unternommen werden, oder die Brust in anderer Weise
entleert wird, in reichlicherer Menge gebildet. Es darf also rubig bis ans Ende
der 1. Lebenswoche zugewartet werden, wenn die Sekretion spit einsetzt. Man
fiittre nicht voreilig Kuhmilchmischung zu! Die Entleerung mufl mindestens
3-—4mal téglich erfolgen, wenn die Milchbildung in Gang kommen soll. Das
Einsetzen der verstirkten Absonderung von Sekret gibt sich an der Brust
durch Schwellung, vermehrte Warme, GefafBfiillung und Druckempfindlichkeit
zu erkennen. Man spricht von einem ,,EinschieBlen‘“ der Milch. Bei Fortdauer
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der Sekretion gehen diese Erscheinungen in ihrem Ausmaflle wieder etwas
zuriick. Soll die Sekretionsleistung erhalten bleiben, so ist ein stindiges Ent-
leeren der Brust erforderlich, das am vollkommensten durch das saugende
Kind erreicht wird. Wenn das gleiche durch Abdriicken mit den Hénden oder
mittels der Milchpumpe erzielt werden soll, so sind hierzu Ubung und Erfahrung
notig.

Die Entleerung der Brust beim Saugakt des Kindes geschieht so, daf dieses
den ganzen Warzenhof mit Lippen und Kiefern luftdicht umfaft, worauf in
einer zweiten Phase durch Senkung des Kiefers ein luftleerer Raum entsteht,
der nach riickwirts durch den Zungengrund abgedichtet ist. Es folgt das Heben
des Kiefers, der den Warzenhof und die Brustwarze zusammenprefit, wobei
die Milch, die sich in der vorhergehenden Phase in den Milchgéngen angesammelt
hat, in die Mundhé&hle flieBt, deren AbschluB nach hinten sich unter Senkung
des Zungenriickens 6ffnet, 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 Hélfte bis 2/; der
bei der ganzen Mahlzeit aufgenommenen Milch getrunken. Die néchsten
5 Minuten decken wieder den Hauptteil des Restes, wihrend nach 10 Minuten
kaum mehr etwas getrunken wird. Hieraus ist zu ersehen, daf es sinnlos ist,
die Stillzeiten iibermiBig lange auszudehnen. Eine Dauer iiber 30, ja bis
45 Minuten ziichtet nur iible Trinkangewohnheiten beim Séugling, 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 AusflieBen der Milch, was
in den schwersten Fillen bis zu einem gewissen schmerzhaften Spasmus gehen
kann. Bei leichtgehenden Briisten fehlt diese Tonussteigerung. Hier kann der
Sekretionsdruck ausreichen, um zu einem AusflieBen der Milch aus den Milch-
gingen zu fithren, der Galaktorrhde. Diese Erscheinungen des leichten oder
schweren Gehens der Brust haben nichts mit deren Ergiebigkeit zu tun. Ins-
besondere ist die weitverbreitete Meinung, Galaktorrhée bewiese eine grofe
Leistung der Brust, welche sozusagen aus UberfluB iiberquelle, durchaus falsch.
Dieser MilchfluB kann mit sehr kleinen Milchmengen einhergehen.

Zwischen der Leistungsfihigkeit der rechten und linken Seite bestehen oft
deutliche Unterschiede. Entziindungen, besonders eitrige Einschmelzungen und
Schnitte in den Driisenkérper schiddigen die Leistung meist fiir dauernd.

Stillfdhigkeit iiberhaupt ist bei jeder Frau, die ein Kind nach ihrer Ent-
bindung anlegt, vorhanden. Der Zustand eines absoluten Milchmangels existiert
nicht. Dagegen kommt héufig 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 Stillgeschift tiberwindet. Aber selbst, wo er zunichst vor-
handen ist, kann er gelihmt werden durch wirtschaftliche 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 kérperliche Arbeit, ungeniigende Nachtruhe und mangel-
hafte Erndhrung hemmen die Milchproduktion direkt. Unter solchen Ver-
héltnissen ist ein ausreichendes Stillen meist unerreichbar. In anderen Fillen
ist es so, daB mit dem Wegfall des reichsgesetzlichen Wochengeldes und Still-
geldes 12 Wochen nach der Entbindung die Stilltatigkeit allmahlich eingestellt
wird. So kommt es, dal die wiinschenswerte Zeit von 6 Monaten Stilldauer
vielfach nicht erreicht wird. Selbstverstindlich gibt es aber eine nicht von

Lehrbuch der Kinderheilkunde. b
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solchen exogenen Momenten abhingige, sondern konstitutionell bedingte Hypo-
galaktie, die allerdings seltener ist als die erstgenannte.

Stilltechnik. Die Durchfithrung des Stillgeschéfts soll so geschehen, dafl die
sitzende Mutter das Kind quer auf ihrem SchoB liegen hat und den Kopf des-
selben mit einer Hand leicht unterstiitzt, wihrend die andere Hand die Brust
etwas von der Nasengegend des Kindes zuriickdringt, damit das Kind frei
atmen kann. Es empfehlen sich zum Stillen niedrige Hocker oder der Gebrauch
eines FuBschemels, damit die Knie der Stillenden héher stehen und sie sich nicht
iiberméfig vorniiber biicken muf}, 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 soll. Die Dauer des einzelnen Aktes soll 20 Minuten
nicht iibersteigen. Die Zahl der Stillakte soll 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 Uhr.
Eine groBere Anzahl von Mahlzeiten kann bei untergewichtigen, schwichlichen
und frithgeborenen Sauglingen in Frage kommen, die man dann 6—8mal anlegen
laBt. Es soll 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 Fillen ist es wichtig, dafl beim néchsten
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 Fillen, in welchen ein Anlegen an die Brust unmdoglich ist, soll 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 mufl 5mal tiglich geschehen.

Die Gesamtmenge an Milch, die ein Kind téglich an der Mutterbrust auf-
nimmt, kann von Tag zu Tag nicht unerheblich schwanken. Noch groBier sind
die Schwankungen, welche von einer Mahlzeit zur anderen eintreten. Besonders
am frithen Nachmittag, wenn die Verdauungstitigkeit in vollem Gange ist,
ist die Milchabsonderung gering, am Morgen nach der Nachtpause iiberdurch-
schnittlich groB. Es ist daher véllig falsch, aus der GréBe einer Einzelmahlzeit
Schliisse auf die Tagesmenge ziehen zu wollen. Zum mindesten ist zu verlangen,
daB die Trinkmengen eines Tages durch Wigen vor und nach jedem Anlegen
ermittelt werden. Die Tagesmenge soll von der 3. bis zur 7. Woche ein Fiinftel,
dann bis ins 2. Quartal des 1. Lebensjahres ein Sechstel, an dessen Ende ein
Siebentel des Koérpergewichts des Kindes betragen.

Der Erndhrungserfolg wird am Gesamtzustand des Kindes, besonders auch
am Gewicht bemessen, das im 1. und 2. Quartal im Mittel um 20—30 g téglich
steigen soll. In den ersten 5—6 Monaten kommt es so zu einer Verdopplung
des Geburtsgewichts, wihrend das 2. Halbjahr mit stetig abnehmender Wachs-
tumstendenz nur bis zur Verdreifachung fiihrt. Im letzten Quartal des 1. Jahres
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, riicklaufige Korpergewichtsbewegung,
die als Norm bis zum 11. oder 14. Tag ausgeglichen sein soll. Wie erwéhnt,
hiingt diese Abnahme mit Inanition und Wassermangel wihrend 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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erklirt werden. Sie wird durch den Eiweillreichtum des Colostrums noch be-
giinstigt. Ein Teil der Sduglinge wird auch schlaff und matt. All dies kann
durch Trinkenlassen von diinnem Tee in reichlicher Menge beseitigt werden.

Bei manchen Fillen wird das Geburtsgewicht noch spéter als am 14. Lebens-
tag wieder erreicht. Solche Abweichungen diirfen keinesfalls ohne weiteres
zur Beifiitterung von Kuhmilch oder gar zum Abstillen Anla8 geben. Vielmehr
ist zunichst zu kontrollieren, ob das Kind ausreichend an der Brust erndhrt
ist, wozu planmifBige Wigungen vorzunehmen sind. Ergibt sich, dal das Kind
knapp ernihrt ist, so warte man bei jungen Sduglingen zunichst ab, ob sich
die Milchmenge bei exakter Befolgung der Stillregeln nicht noch hebt. Bleibt
das MiBlverhéltnis zwischen Angebot und Bedarf bestehen, so zogere man nicht
mehr, ,, Zwiemilcherndhrung® einzuleiten, d. h. Kuhmilchgemische beizufiittern.

Abstillang. Die Dauer der natiirlichen Erndhrung des Kindes soll, wenn
die Moglichkeit besteht, auf 8—9 Monate ausgedehnt werden, in jedem Falle
aber unter rechtzeitiger Ergéinzung durch Beinahrung in Gestalt von frischen
Fruchtséften, die man vom 4. Monat ab gibt, einen Monat spéter durch Beigabe
von Gemiise. Die Fruchtsifte werden roh gegeben und zuerst nur in Mengen
von 1-—2 Teeloffeln. Im Sommer und Herbst kann einheimisches Obst ver-
wendet werden, ebenso Mohren- oder Tomatensaft eBloffelweise, wahrend
abgelagerte Winterdpfel ziemlich wertlos sind, weil der C-Vitamingehalt des
Apfels, an sich niedrig, beim Lagern noch weiter absinkt. Als Quelle des
C-Vitamins ist im Winter Orangen- oder Citronensaft zu empfehlen. Gemiise
wird anfangs auch nur in Mengen von einigen Teeléffeln 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 soll zur Verhiitung des Verlustes von wertvollen
Bestandteilen in wenig Wasser geddmpft, also nicht mit viel Briihe gargekocht
werden. Es wird dann durchpassiert und etwas Butter zugesetzt. Salzzugabe
ist tiberfliissig. Man bevorzugt Méhren, Blumenkohl, Salatblatter. Spinat, auf
die vorgeschriebene Art bereitet, ist infolge widerlichen Geschmacks ungeniefbar.
Er muB 1-—2mal mit kochendem Wasser iibergossen werden und kann dann,
wie angegeben, bereitet werden. Im 6. Monat soll der Sédugling soweit sein,
daBl er mittags eine Mahlzeit von 100—150 g Gemiise verzehrt, womit eine
Brustmahlzeit erspart wird.

Die Dauer des Stillgeschaftes im 3. Quartal kann von &ulBleren Umsténden
abhéngig gemacht werden. Die Aussichten fiir ein ungestortes Gedeihen nach
der Entwohnung sind schon bei halbjihrigen Kindern sehr gute, wenn nicht
gerade heile Sommermonate herrschen, die eine gewisse Vorsicht ratsam
erscheinen lassen. Es wird also auch schon im 3. Quartal meist gut gelingen,
Sauglinge abzustillen. Dies soll jedoch nie plotzlich geschehen, sondern soll
sich immer tiber 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% Griefl und 5% Zucker — die Kuh-
milcherndhrung einzuleiten. Da schon vorher eine Gemiisemahlzeit gegeben
wurde, so wire das Kind dann noch téglich dreimal anzulegen. Diese Brust-
mahlzeiten kénnen 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 der Mablzeiten mit 3/, Jahren
wire die folgende:

6 Ubr: 150 g Vollmilch mit 5% Kohlehydrat (Zucker oder Zucker und Mondamin).

10 Uhr: Ebenso.
14 Uhr: Gemiisemahlzeit von 200 g, 2 EBloffel Fruchtsaft, 1 Apfel oder 1 Banane.

5*
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18 Uhr: 150 g Vollmilech mit 7% Grie und 5% Zucker, 2 EBloffel Fruchtsaft.

22 Uhr: Wie 6 Uhr vormittags.

In gewissen Fillen wird es zweckmaBig sein, die Kuhmilch zugunsten milch-
freier Nahrung einzuschrinken, etwa durch Eiersuppe oder Kekspudding (siehe
S.82) oder auch durch eine zweite Gemiisemahlzeit. Wenn eine Notigung
vorliegt, schon vor dem 3. Quartal Kuhmilch beizufiittern, so soll 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 kiinstliche Erndhrung hat nicht als Ersatz, sondern
als Zusatz zu erfolgen. Man 1Bt die Kinder weiterhin 5mal téglich anlegen
und fiittert soviel aus der Flasche nach, daB der Gesamtbedarf des Kindes
gedeckt ist. Hierzu ist es zweckméBig, das Kind vor und nach jedem Stillakt
zu wiegen und die berechnete Menge altersentsprechender Nahrung nach-
zufiittern, so daB das Kind ein Fiinftel seines Gewichtes an Nahrung erhilt.
In der Anstalt 1aB8t sich die aufgestellte Forderung jedesmaliger Wiagung leicht
erfiillen. In der Praxis ist der Arzt gendtigt, durch Nehmen von wiederholten
Stichproben die Leistung der Brust abzuschéitzen und hieraus die zur Ergénzung
notige Menge zu berechnen.

‘Wenn das Abstillen auf frither Altersstufe und zu rasch vorgenommen wird,
so kommt es leicht zu Durchfillen (Ablactationsdyspepsie). Diese Form von
Brechdurchfall ist kein seltenes Vorkommnis. Sie kann dazu nétigen, den
Versuch kiinstlicher Erndhrung abzubrechen und das Kind wieder ausschliefilich
an der Brust zu erndhren. Wird die Brusternadhrung dann noch einige Wochen
fortgesetzt, so ist das Kind soweit gekriftigt, dall es einen etwas behutsamer
vorgenommenen zweiten Abstillungsversuch gut ertrigt und nun auch bei
kiinstlicher Ernihrung gut gedeiht. In sehr seltenen Fallen kommt es bei
solchem zweiten Versuch zu auffilligen - Symptomen, ganz vereinzelt auch
schon beim ersten Versuch. Die Kinder bekommen hohes Fieber, Erbrechen,
Durchfall, bisweilen sogar Blutstiihle, sie sehen verfallen aus, bieten Zeichen
des Kreislaufkollaps und entwickeln in einem Teil der Falle 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 Fillen mit Reaktion auf erstmalige Beriihrung 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 frither hdufig zu dem
Aufgabenkreis der Hausérzte. Die sozialen Umgestaltungen haben es mit
sich gebracht, daB die Erniahrung von Siuglingen durch Ammen fast nur noch
in Anstalten vorkommt. Wenn Ammen verwendet werden, sind sie einer genauen
und vollstindigen Untersuchung, welche Tuberkulose und Geschlechtskrank-
heiten in Betracht zu ziehen hat, zu unterwerfen. Es ist Blut zur Anstellung
der Wassermannreaktion zu entnehmen. Werden die Sduglinge den Ammen
an die Brust gelegt, so gelten fiir sie die gleichen Forderungen. Das Gesetz zur
Verhiitung von Geschlechtskrankheiten zieht den Arzt bei Ansteckungen, die
auf diese Weise erfolgen, zur Verantwortung. In Anstalten wird kaum mehr
bei Ammen angelegt, da durch planméBiges Abdriicken 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 sorgfiltig gekiihlt 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 Ernihrungserfolg ist also
gleich gut, andererseits das Vorgehen wesentlich hygienischer, besonders werden
Katarrhe nicht iibertragen. Eine Reihe betreffs der Ernihrung mit Ammen-
milch verbreiteter Vorstellungen ist unberechtigt. So ist es gleichgiiltig, zu
welcher Zeit die Amme entbunden hat, ob sie also ein Kind néahrt, das jiinger
oder élter als ihr eigenes ist. Auch der Ernihrung der Ammen wie stillender
Frauen iiberhaupt kommt, falls sie nur ausreichend ist, nicht die Bedeutung
zu, die ihr von in veralteten Anschauungen befangenen Ratgebern beigemessen
wird. Insbesondere ist eine blande Diit, die viel Milch, Breie und Schleimsuppen
enthdlt, durchaus iiberfliissig' und wegen der obstipierenden Wirkung sogar
schadlich.

Arztliches Stillverbot. Stillverbote ergeben sich in manchen Fillen von
Tuberkulose. Ist die Tuberkulose eine offene Lungentuberkulose, so ist eine
méglichst friihe und vollsténdige Trennung von Mutter und Kind durchzufithren.
Bei geschlossenen Tuberkulosen hat der Arzt seine Stellungnahme vom Zustand
der Mutter abhingig zu machen. Nicht nur aktive Prozesse werden ein Still-
verbot begriinden miissen, sondern auch Gefihrdungen durch nicht lange zuriick-
liegende Schiibe oder berechtigte Besorgnisse einer Reaktivierung ruhender
Prozesse, denn neben der Schwangerschaft bringt gerade das Stillgeschéft
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 Fillen 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
schiitzt diese durch das Tragen eines dichten, Nase und Mund abwirts bis iiber
das Kinn bedeckenden und aus mehreren Mullagen bestehenden Gesichts-
schleiers ihr Kind - beim Stillen vor Ansteckung. Bei lebensgefihrdenden In-
fektionen verbietet sich selbstverstindlich das Stillen ebenso wie bei jeder
bedrohlichen konsumierenden Erkrankung und bei Geisteskrankheit der Mutter.

Hindernisse und Schwierigkeiten heim Stillen. Man pflegt diese Stérungen
des Stillgeschifts in solche, die von der Mutter, und solche, die vom Kind aus-
gehen, einzuteilen. Jede dieser Gruppen zerfillt wieder in die Untergruppen
der durch lokale Storung der Brust bzw. des Saugmechanismus bedingten und
der durch allgemein wirksame Schidigungen verursachten Hindernisse. Hier-
nach ist folgendes Schema aufgestellt:

1. Hindernisse und Schwierigkeiten beim Stillen von seiten der Mutter.

Ortliche: Milchmangel (Hypogalaktie). — Flach- und Hohlwarze. — Rhagaden. —
Mastitis. .

Allgemeine: Konsumierende chronische Erkrankungen. — Lebensbedrohliche akuto
Erkrankungen. — Erkrankungen mit schwer vermeidbarer Infektionsiibertragung.

2. Hindernisse und Schwierigkeiten von seiten des Kindes.

Ortliche: MiBbildungen der Speise- und Luftwege. — Schnupfen, Pneumonie.

Allgemeine: Neuropathie. — Saugschwiche.

Uber das Vorkommen von Milchmangel wurde schon oben gesprochen.
Wichtig ist die Unterscheidung zwischen konstitutioneller Hypogalaktie und
sekundérem Milchmangel bei ungiinstigen &uBeren Bedingungen. Wihrend
jene unbeeinfluBbar ist, kann diese durch die geeigneten MaBnahmen behoben
werden. Die Lebensweise der stillenden Frau ist dann zweckmaBig zu gestalten,
Schéiden sind nach Moglichkeit abzustellen, und der Stillwille unter suggestiver
Einwirkung zu stéirken. Fiir den letztgenannten Zweck kénnen 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 Hautfalte ver-
senkt liegt. Die Anomalie erschwert das Saugen namentlich bei schwéichlichen
Kindern, wihrend einzelne Sduglinge sich in leichteren Féllen durch Umfassen
des gesamten Warzenhofs mit dem Mund zu helfen wissen. Die Schwierigkeiten
werden erleichtert durch Aufsetzen von Saughiitchen aus Glas mit Gummi-
ansatz oder aus reinem Gummi auf die Brust, wobei der Sidugling 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 beférdert 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 Stillwille erhalten bleibt. Man gebraucht anésthesierende Losungen oder
Pulver, mit denen 10 Minuten vor dem Anlegen gepinselt oder gepudert wird
(6%ige Novocainlésung, 10—20%ige Anésthesinsalbe oder Anisthesinpulver).
Unmittelbar vor dem Anlegen wird abgespiilt oder abgetupft. Das Kind nimmt
dann keine schidlichen Stoffe auf. Die Uberhdutung wird mit schwarzer Salbe
(Argentum nitricum 0,2, Perubalsam 2,0, Vaseline ad 20) oder mit 10%iger
Dermatolzinkpaste bewirkt. Auch Argentumitzung kommt in Frage. Zur
Prophylaxe wird eine Abhirtung der Haut der Brustwarze durch Frottieren
empfohlen, womit schon in der Schwangerschaft begonnen werden soll.

Die Mastitis kann von solchen Rhagaden ihren Ausgangspunkt nehmen,
und zwar in der schwereren interstitiellen Form, die im Bindegewebe zwischen
den Driisenlippchen fortkriecht und Neigung zu lymphatischer Ausbreitung
zeigt. Die giinstigere und héufigere 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
Alkoholumschlige und wende die Birrschen Saugglocken an. Kommt es zur
eitrigen Einschmelzung, so wird der Eiterherd mit kleiner radidrer Stichincision
aufgesucht und abgesaugt. Bei interstitieller Mastitis wird vielfach empfohlen,
auf Anlegen zu verzichten und die Brust hochzubinden.

Uber die Erschwerung des Stillgeschiifts durch Allgemeinerkrankung zu
sprechen, eriibrigt sich, da bereits auseinandergesetzt wurde, unter welchen
Bedingungen Stillverbote auszusprechen sind. Im iibrigen sind Empféngnis,
Geburt und Stillgeschéft durch zehrende Allgemeinkrankheiten in den meisten
Fallen von vornherein unméglich.

MiBbildungen an den Speise- und Luftwegen des Kindes wie Hasenscharte,
Wolfsrachen, Ranula erschweren je nach dem Grad ihrer Ausbildung und dem
pflegerischen Geschick das Stillgeschift mehr oder minder schwer. Wo es
nicht gelingt, das Kind zu ausreichender Nahrungsaufnahme beim Anlegen
zu bringen, ist die Brust regelmiBig abzupumpen, und die so gewonnene Milch
durch die Flasche zu verfiittern. Schwere Stérungen wie die seltene Oesophago-
Trachealfistel machen die Nahrungsaufnahme unméglich und fithren stets
rasch zum Tode.

Gewisse Schwierigkeiten entstehen auch durch stdrkeren Schnupfen. Sie
sind durch vor dem Anlegen vorzunehmendes Eintraufeln von einigen Tropfen
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Suprareninlésung 1 : 1000 in die Nase zu beheben. DaB eine Lungenentziindung
mit der schweren Atemnot, die sie veranlaBt, das Stillen unméglich macht,
ist selbstverstindlich. Man achte darauf, daB die Brust nicht versiegt und
lasse regelmiBig abpumpen oder lege ein zweites Kind an, das die Milchbildung
unterhalt.

Saugschwiche als Stillhindernis kommt vor bei Unreife (Friihgeburt) und
bei geburtstraumatischer Hirnschiadigung. Die Kinder reagieren auf das Ein-
fiihren der Brust in ihren Mund nicht mit Saugbewegungen, sondern verhalten
sich gleichgiiltig, schlifrig, machen unter Umstinden nach langer Latenzzeit
wenige schwache, unergiebige Kieferbewegungen und héren 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 abgedriickte Muttermilch mit Flasche oder
Loffel zu fiittern.

GroBe Schwierigkeiten kénnen auch gewisse Typen von Neuropathen machen,
die vor der Mahlzeit heftig schreien, gierig iiber 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 wihrend 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 Fillen, in welchen eine Anamnese auf Saugschwéche, Trinkfaulheit,
Ungeschick und neuropathisches Verhalten beim Stillen hinweist, priife man
sorglich auf Milchmangel bei der Mutter, der natiirlich das Kind zu AuBerungen
der Ungeduld und des MiBbehagens veranlaBt. Auch Miitter sind vom mensch-
lichen Fehler nicht frei, jede Schuld zuerst beim Nichsten und dann erst bei
sich selbst zu suchen. Sie beschuldigen den S#ugling neuropathischen Ver-
haltens und haben selbst mit der Stilleistung versagt.

Storungen des Erndhrungsvorgangs des Brustkindes. Erbrechen. KErbrechen
ist ein hédufiges Vorkommnis im Siuglingsalter, 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® gegeniibergestellt.
Erbrechen bei Brustkindern kann sehr verschiedene Bedeutung haben. Oft
ist es eine Folge mangelhafter Erndhrungstechnik, indem das AufstoBenlassen
der Sduglinge nach dem Trinken unterlassen wird. Jedes Kind schluckt beim
Trinken an der Brust etwas Luft mit. Wird der Magen aber durch reichliche
Mengen mitgeschluckter Luft aufgebldht, so erleichtert dies, wenn man die
Kinder liegen 1aBt, sehr das Speien, wihrend 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 iiberschiissize Nahrung entfernt
wird. Wenn ein Siugling mit 4 Wochen 200 g in 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 Beschrinkung der Trinkmengen mittels
Verkiirzung der Trinkzeiten ersetzt wiirde.

Wenn ein Kind bei richtiger Stilltechnik gewohnheitsméflig erbricht, so
wird von ,,kabituellem Erbrechen® gesprochen. Es kann auf Neuropathie beruhen.
Man wird fragen oder darauf achten, ob das Kind Zeichen ungewd6hnlicher
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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, daBl die Héinde stindig in der Mundhohle herumwiihlen, wobei es zu
Auslésungen 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 hilt, bis der
Erregungszustand abgeklungen ist. - Es ist nicht nétig, tiefen Schlaf herbei-
zufithren, ein leichtes Ddmmern geniigt (1—2mal téglich 0,05 Noktal). Auch
ohne iiber den Umweg neuropathischer Angewohnheiten der geschilderten Art
zu gehen, kann Neuropathie zu Erbrechen filhren. Es ist die allgemeine Er-
regbarkeitssteigerung in diesen Fillen, die das Brechzentrum mit ergreift.
Man erkennt diese Kinder am Stirnrunzeln, dem bésen Gesicht, auch Glotz-
augen, also genau den gleichen Symptomen, welche man auch bei der spastischen
Pylorusstenose vorfindet, mit welcher die hier beschriebenen Zustinde nichts
zu tun haben. Auch dann empfehlen sich Sedativa (Noktal, Bromural, Sedormid)
in kleinen Dosen. Bewihrt 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 hartnickiges Erbrechen bei
jungen Brustkindern ist auf spastische Pylorusstenose verdichtig (s. S. 392).
Schlieflich muf3 auch an die hier und da vorkommenden MiBbildungen gedacht
werden, wie Duodenalstenose, arterio-mesenterialen Darmverschlu und #hn-
liches.

Stublverhdlinisse. Der Wunsch, daf ein Brustkind téglich zwei homogene,
pastige, goldgelbe Stiihle von sich gibt, wird von diesem meist nicht erfillt.
In der Mehrzahl der Fille werden bei gutem Gedeihen 3—&5 Stiihle entleert,
die gelbgriin gefirbt sind und beim Liegen an der Luft griin werden. Auch
enthalten sie weie Brockelchen, die aus Fettsiuren und Fett bestehen, sowie
wechselnden Schleimgehalt. Wihrend die letztgenannten Stiihle sauer reagieren,
ist die Reaktion der zuerst beschriebenen wenig sauer bis neutral. Die Entleerung
dieser Art von Stiihlen ist oft mit Obstipationszustinden verkniipft. Die Kinder
haben 2—4 Tage keinen Stuhl, es wird von den Miittern mit Abfithrmitteln und
Einlédufen gearbeitet, bis infolge der Gewthnung an solche groben Reize eine
spontane Stuhlentleerung nie mehr erreicht wird. Der Behandlung solcher
Obstipation hat die Priifung des Gesamtzustandes des Kindes vorherzugehen.
Ist dieser gut, so ist die Obstipation dieser Brustkinder anders zu beurteilen als
jede andere Form von Verstopfung. Sie ist praktisch bedeutungslos und
schwindet, sobald gemischte Kost gegeben wird. Man kénnte also aufler der
strengen Anweisung, Abfiithrmittel 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 regelméiBiger wird.
Da aber instinktive Angst und unberufener Rat ein solches Verfahren der Mutter
verdéchtig machen kann, so helfe man der Stuhlentleerung durch difitetische
Mittel nach. Es empfiehlt sich am meisten, téglich einen EBlsffel Malz-
suppenextrakt in Wasser gelost und mit etwas Zucker gesiiit mit der Flasche
oder dem Loffel zu verfiittern. Auch 20—30 g Milchzucker kénnen das gleiche
leisten.

Ofter als iiber zu seltene Stithle 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 blithend aussieht. Man
trage dieser unbegriindeten Besorgnis Rechnung, indem man ein sdurebindendes
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Adsorptionsmittel gibt, das den Zustand der Stiihle verbessert und ihre Frequenz
vermindert. Empfehlenswert ist folgendes Rezept:

Cale. tribasic. phosphoric. puriss. — Calc. carbonic. — Bol. alb. sterilisat. 43 ad 30,0.)

Hiervon werden 2—3 Messerspitzen tiglich in etwas abgespritzter Milch
angerithrt mit dem Loffel verfittert.

Vermehrte und schleimhaltige Stiihle kénnen auch als Ausdruck einer Darm-
reizung bei Infektionszustinden beliebiger Art auftreten. Man kann in solchen
Fillen mit einer Besserung der Stiithle rechnen, sobald das Fieber gefallen ist.
Zu einschneidenden MaBnahmen liegt kein Anlal vor. Insbesondere ist es grund-
sitzlich falsch, wenn bei solchen Vorkommnissen ein Teetag eingeschaltet wird.
Er ist unnétig und schidigt die Leistung der Brust. Ebenso verwerflich ist die
Anwendung von Abfithrmitteln. Richtig dagegen ist eine gewisse Einschrénkung
der Trinkmenge durch verkiirztes Anlegen, eventuell Weglassen einer einzelnen
Mahlzeit am Tag und deren Ersatz durch Tee.

Schwere Diarrhéen mit verfallenem Aussehen des Kindes und Fieber beruhen
bei Brusternihrung niemals auf der Erndhrung 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 schiddigen
das Kind noch weiter. Man sorge fiir kiinstliche Entleerung der Brust wihrend
der Krankheit des Kindes, damit diese bei herabgesetzter Trinkleistung nicht
versiegt.

SchlieBlich ist noch auf die Durchfille hinzuweisen, die bei konstitutionell
geschidigten Kindern, insbesondere bei der LEiNERschen Erythrodermie
vorkommen.

Schlechtes Gedeihen an der Brust. Dieses beruht in der Mehrzahl der Fille
auf Milchmangel der Mutter, einem leider nicht seltenen Vorkommnis. Die
regelméBigen Zunahmen der Kinder horen auf, das Gewicht macht nach einiger
Zeit unregelmiBige 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 schlift abnorm viel. Dieser Typ entwickelt Pseudoobstipation.
Das Fettpolster beginnt dahinzuschwinden. Wird nun nicht eingegriffen, so
ist Gefahr im Verzug, indem Gewichtsstiirze eintreten konnen, die das Leben
gefihrden. In den Anfangsstadien ist die Lage therapeutisch leicht zu beherr-
schen. Man erginzt den Fehlbetrag an natiirlicher Nahrung durch die Flasche,
wobei die Anwendung der Buttermilch besonders zu empfehlen ist, weil diese
mit ihrem Eiweil- und Salzreichtum am besten als Quelle des Aufbaumaterials
fiir eingeschmolzenes Gewebe dienen kann.

Schlechtes Gedeihen an der Brust kann auch Folge abnormer Konstitution
sein. Ekzemkinder und erregte, viel schreiende Neuropathen sind die haufigsten
Typen, welche unter diese Rubrik fallen. Aber auch miBibildete Typen erweisen
sich héufig als schwer erndhrbar und sind bei ausreichenden Trinkmengen nicht
ins Gedeihen zu bringen. Bisweilen hat man in diesen Fillen mit Zwiemilch-
erndhrung einen etwas besseren Erfolg als mit reiner Frauenmilchernihrung.
Empfohlen wurde der Zusatz relativ kleiner Mengen hochkalorischer Gemische,
etwa der Dubonahrung (Vollmilch plus 17% Rohrzucker). Man deckt etwa
3/, des kalorischen Bedarfs mit Frauenmilch und den Rest mit Dubo. Selbst-
verstindlich kommen auch andere konzentrierte Nahrungen in Frage. Fiir
Ekzemkinder ist dieser Weg leider nicht gangbar, weil das Emportreiben des
Gewichtes ungiinstige Folgen fiir die Hauterscheinungen hat. Es bleibt nichts
iibrig, als bei flach verlaufender Gewichtskurve eine Besserung des Ekzems
zundchst abzuwarten.
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Kiinstliche Ernihrung.

Kiinstliche Erndhrung des Siuglings mit Kuhmilchgemischen bedeutet eine
Ernéhrung, deren Grundbestandteil sich biochemisch, erndhrungs- und ver-
dauungsphysiologisch wesentlich anders verhilt 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.

. | Milch- |
Eiweil | Fett | zycker | Asche Ca P Pu

g-% g-% ! g-%

g-% mg-% | mg-% | %

N

Kuhmileh . . . . . . 3,
1

119 83 6,8
Frauenmilech . . . . . 7,2

5 5
N 5 32 24 ,

Wihrend Fett und Milchzucker in der Kuhmilch in geringerer Menge vor-
handen sind, iibertrifft der Eiwei und Aschegehalt den der Frauenmilch
bedeutend. Dem Gesetz Bunces folgend, dafl den Wachstumsgeschwindigkeiten
der Tiersduglinge verschiedener Arten der Eiweil3- und Aschegehalt der miitter-
lichen Milch angepaBt ist, kann man den erwihnten Unterschied an Eiweil3
und Asche so ausdeuten, da man den hsheren Gehalt in der Kuhmilch auf das
schnellere Wachstum des Kalbes zuriickfiihrt. Die Verdoppelungszeit des
Geburtsgewichts betrigt beim Kalb 47, beim menschlichen Sdugling 120 bis
150 Tage. EiweiB und Asche dienen dem Baustoffwechsel, der beim Menschen-
sdugling langsamer verlduft als beim Kalb. Den héheren Anforderungen an den
Betriebsstoffwechsel wird der hohere Gehalt an Fett und Milchzucker gerecht.

AuBer dem quantitativen Mehrbetrag an EiweiBl in der Kuhmilch gibt es
auch qualitative Unterschiede gegeniiber der Frauenmilch. Das Kuhmilch-
eiweil ist zu 8/ Casein, zu 1/, liegen dem Serumeiweill dhnliche Substanzen vor.
Bei der Frauenmilch dagegen ist dieses Verhéltnis nahezu 1: 1. Daher kann man
die Kuhmilch eine ,,Caseinmilch‘, die Frauenmilch eine ,, 4dlbuminmilch* nennen.

Das Fett beider Milchen ist in der Gesamtmenge nicht sehr verschieden,
jedoch liegen in beiden Milchen andersartige Fettsubstanzen vor. An fliichtigen
Fettsiduren sind in Frauenmilchfett nur etwa 2% vorhanden, im Kuhmilchfett
aber 26% . Sie bestehen aus Butter-, Capron- ynd Caprinsdure. Von den héheren
Fettsiuren iiberwiegen im Frauenmilchfett die ungesdttigten Fettsiuren, im
Kuhmilchfett die gesittigten (Palmitinséure, Stearinsiure). Auch Lipoide
(Lecithin, Cholesterin, Ergosterin) enthalten die Milchen. Ihre Zufuhr ist beim
Gebrauch von Milchverdiinnungen wesentlich niedriger, jedoch ist der Tier-
korper zur Synthese der beiden erstgenannten Stoffe befiahigt. 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.

Ernéhrungsphysiologisch sind Kuhmilchverdiinnungen relativ eiweil- und
salzreiche, aber fett- und lipoidarme Nahrungen. Das hohe Eiweil- und Mineral-
angebot erzwingt eine gewisse Speicherung von Eiweil und Mineralien im
Korper des Séuglings. Dieser ,, Thesaurierung‘’ entspricht aber keineswegs ein
beschleunigtes Wachstum, vielmehr handelt es sich um einen Ablagerungs-
vorgang in Depots, dem vermutlich kein besonderer Vorteil beizumessen ist.
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Die Fettarmut wirkt hemmend auf die Ausbildung eines gehérigen Fettpolsters,
das im Gegensatz zum Brustkind meist ungeniigend entwickelt ist. Der grofere
EiweiBreichtum veranlaBt im intermedidren Stoffwechsel eine erhdhte Bildung
von organischen Siuren. Blut- und Urinanalysen zeigen beim Flaschenkind
eine mehr acidotische Stoffwechsellage, als sie das Brustkind aufweist.

Auch in verdauungsphysiologischer Hinsicht wirkt sich die Erndhrung mit
Frauen- und mit Kuhmilch verschieden aus. Nur erstere erhilt originire, zur
Spaltung von Nahrungsstoffen befihigte Fermente, nimlich 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 Gallensduren beféhigt. Die
kraftig wirksame Frauenmilchlipase bedeutet fiir das Brustkind eine groBe
Erleichterung der Fettspaltung, die das Flaschenkind entbehrt.

Hinsichtlich der Eiweilverdauung hat die Methode der Sondierung des
Jejunums mit diinnen Sonden und Probeentnahmen nach oraler Fiitterung
gelehrt, daB das EiweiB8 der Frauenmilch viel schneller in die Substanzen des
Reststickstoffs iiberfiihrt wird als das der Kuhmilch. Hiermit ist eine wesentliche
Beschleunigung der Proteolyse bei Frauenmilchernihrung erwiesen. Ob eine
vollsténdige Aufspaltung des EiweiBles bis zu den Aminosiuren 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
Eiwei durch die Darmschleimhaut vor. Welchen quantitativen Umfang dieser
Vorgang hat, ist dagegen ungeklirt. Da der Durchgang schon sehr geringer
Antigenmengen den biologischen Nachweis ermdglicht, so ist es durchaus denk-
bar, dal nur sehr geringe EiweiBmengen unabgebaut durch die Darmschleim-
haut gehen. Dieser Vorgang hat jedoch sowohl fiir die Pathologie (Auslésung
allergischer Zusténde, Ekzem) Bedeutung, als auch fiir die Immunitétsprozesse.
Es ist nachgewiesen, daBl miitterliche Immunkérper im Medium der arteigenen
Milch die Darmschleimhaut passieren und dem Saugling zugute kommen. Dem
Flaschenkind entgeht dieser Vorteil.

Es hat sich weiterhin ergeben, daf der Sekretflufl im Magen und im Diinn-
darm bei kiinstlicher Erndhrung weit stirker angeregt wird als bei Brust-
erndhrung. Hierin ist eine stirkere Anspannung des Wasser- und des Mineral-
haushalts bei kiinstlicher Erndhrung zu erblicken.

Die motorischen Funktionen zeigen bei Flaschenkindern einen ldngeren
Aufenthalt des Chymus im Magen und lingere Dauer fiir die Gesamtpassage
des Darmkanals (im Mittel um 3 Stunden), wofiir hauptsichlich der lingere
Aufenthalt im Magen und im Dickdarm verantwortlich zu machen ist.

Alles in allem sehen wir bei kiinstlicher Erndhrung auch unter physiologischen
Verhéltnissen eine gewisse Erschwerung der Verdauungsfunktionen, die sich
auf Motorik, Sekretion und Chemismus erstreckt. DaB die Funktionen unter
diesem Zustand, der stets Kompensationen erheischt, leichter gestért werden
kénnen, ist verstindlich.

SchlieBlich sei noch darauf hingewiesen, daB sich im Dickdarm des Brust-
kindes Gérungsvorginge abspielen, die vorwiegend vom Bacillus bifidus bewirkt
werden. Im Dickdarm des Flaschenkindes, das mit Milchmischungen erndhrt
wird, iiberwiegen Fiulnisprozesse, an denen eine grofe 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 Sdugling kiinstlich zu erndhren, ist die, ob das Kind gesund ist. Kann
diese Frage bejaht werden, so sind die Aussichten fiir die kiinstliche Erndhrung
recht gut und das Risiko nicht groB, wenn es sich nicht etwa um 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. DemgemiB wird die Zahl der Fille, in denen der
Versuch der Flaschenernihrung unbedenklich unternommen werden darf, stark
eingeschrinkt. Nicht nur weit verbreitete Anomalien wie exsudative Diathese
und Neuropathie verschlechtern die Prognose, sondern auch MiBbildungen jeder
Art, selbst wenn sie nicht lebenswichtige Organe betreffen, weil sie das Anzeichen
der dysplastischen Konstitution sind. Nur konstitutionell vollwertige Kinder
bieten bei kiinstlicher Erndhrung gute Erfolgsaussichten.

Nachdem sich der Arzt durch Anamnese und genaue Untersuchung ein
Urteil iiber das zu erndhrende Kind gebildet hat, ist die Frage der Milch-
beschaffung zu erwigen, wobei es sich zundchst darum handelt, welche Tierart
zu bevorzugen ist. Praktisch kommt nur Kuhmilch in Frage. Erndhrung mit
Ziegenmilch ist wegen des relativ hdufigen Vorkommens von Andmie und
Dystrophie bei dieser Erndhrung woméglich zu vermeiden, zum mindesten unter
sorgféltige Kontrolle zu stellen. Welche Anforderungen sind an die Kuhmilch
zu stellen, die zur S#uglingserndhrung gebraucht werden soll ¢

Das Reichsmilchgesetz unterscheidet Vorzugsmilch, Markenmilch und Voll-
milch des Handels. Die Vorzugsmilch ist sehr strengen KontrollmaBnahmen
unterworfen, die der Erfiillung von besonders hochgestellten Forderungen nach-
gehen, welche die Landesbehérde an die Gewinnung, Behandlung, Verpackung
und Beférderung stellt. PreuBlen schreibt vor, daB der Fettgehalt 3% iiber-
steigen muBl, die Keimzahl 150 000 pro Kubikzentimeter nicht iiberschreiten
darf und daB pro Kubikzentimeter nicht mehr als 30 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 Beschrinkung der Erzeugung von Vorzugsmilch auf wenige
Stellen. Sie wird roh in Flaschen geliefert. Nur wenige bevorzugte Familien
werden in der Lage sein, eine solche Milch zu beschaffen.

Die Markenmilch ist ebenfalls eine gehobene Milch. Das Gesetz bestimmt,
daBl Markenmilch nicht von Tieren stammen darf, die an Maul- und Klauen-
seuche erkrankt sind. Bei gew6hnlicher Vollmilch ist dies erlaubt, falls sie einem
ausreichenden Erhitzungsverfahren unterworfen wird. Weiter miissen die
Markenmilch liefernden Viehbestinde dem staatlich anerkannten Tuberkulose-
Tilgungsverfahren angeschlossen sein. Der Fettgehalt der Markenmilch mull
dem Mindestfettgehalt entsprechen, der bei sorgsamer und zweckmiBiger Be-
handlung des Milchviehs fiir den betreffenden Lieferbezirk erreichbar ist. Auch
der Keimgehalt hat dem nach den értlichen Bedingungen betriebswirtschaftlich
erreichbaren Mindestgehalt zu entsprechen. Markenmilch muBl in fest ver-
schlossenen GefdBlen abgegeben werden, die unter bestimmten Bedingungen
vom Erzeuger selbst zu fiillen sind. Die GefdBe miissen eine Beschriftung tragen,
welche Name und Wohnort des Abfiillers erkennen 143t und mitteilt, ob die Milch
roh oder erhitzt ist. An gréBere Anstalten darf die Abgabe in plombierten
Kannen erfolgen. Markenmilch untersteht der Kontrolle von Uberwachungs-
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 Krhitzungsmethoden.
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Diese Uberwachungsstellen erlassen Bestimmungen dariiber, welche Anforde-
rungen an den Fett- und an den Keimgehalt jeweils zu stellen sind. Die Uber-
wachungsstelle kann auch bestimmen, da Markenmilch der Pasteurisierung
unterzogen werden mufl. Die Pasteurisierung soll nach ausreichender Reinigung
der Milch innerhalb 22 Stunden nach dem Melken erfolgen. An sie hat sich
unmittelbar eine Tiefkiihlung anzuschlieBen. Die Erhitzung soll 63—65° betragen
und mindestens eine halbe Stunde dauern. Sie setzt behordlich zugelassene Ein-
richtungen voraus. Erlaubt ist auch Momenterhitzung der Milch in diinner
Schicht oder feiner Verteilung auf 85° in Apparaten, die einer behérdlichen
Zulassung bediirfen, sowie Hocherhitzung durch Wasserdampf auf die Dauer
von mindestens 1 Minute. Die preuBischen Ausfiihrungsbestimmungen zum
Milchgesetz ordnen an, daf rohe Markenmilch aus einem Viehbestande stammen
muB, andernfalls darf sie nur pasteurisiert an den Verbraucher abgegeben
werden.

Bisweilen werden in mehr lindlichen Gegenden an den Arzt auch Fragen
gestellt, die sich auf Haltung und Fiitterung des Viehs beziehen, von dem die
Milch gewonnen wird. Wahrend ein friiheres Zeitalter die Forderung der Trocken-
fiitterung, d. h. Stallfiitterung mit Heu, Hécksel und Kraftfutter fiir 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 preullischen Bestim-
mungen fiir Vorzugsmilch hier gewisse Einschrinkungen machen. Der Weide-
gang ist verboten auf sauren. Weiden mit Sauergrdsern und Giftpflanzen oder
auf verschlammten Flichen, ferner, sofern der Ubergang von Stallfiitterung
zum Weidegang nicht allmihlich stattfindet, oder sofern die Ernédhrung der
Kiihe auf der Weide nicht wihrend der ganzen Weideperiode beabsichtigt ist,
sondern nur voriibergehend erfolgen soll.

Diese beschrinkenden Bestimmungen sind durchaus berechtigt. Verfasser
stellt seit' Jahren fest, daB mit dem Einsetzen des Weidegangs im Mai fiir etwa
2—3 Wochen eine gewisse Disposition der Séuglinge zu dyspeptischen Reaktionen
einhergeht und zwar bei hygienisch einwandfreier Milch.

Fiir Betriebe, die Vorzugsmilch herstellen, verbieten die preuBischen Be-
stimmungen weiterhin eine ganze Reihe von Futterpflanzen oder beschrinken
deren Tagesmenge. Hierbei werden besonders die Riickstdnde der Garungs-
gewerbe hervorgehoben (Treber, Trester, Schlempe), verdorbene Melassefutter-
mittel, Riickstdnde der Olgewinnung, tierische Futtermittel (Fisch- und Fleisch-
mehle), endlich Garfutter.

Diese nur fiir Vorzugsmilch im &ffentlichen Verkehr geltenden Vorschriften
sollten in solchen Fillen, in denen dem Arzt eine Einwirkung auf die Milch-
beschaffung fiir Sduglinge eingerdumt wird, als Richtlinien dienen.

In den Stédten steht fiir weitere Volkskreise nur die gew6hnliche, in Zentral-
molkereien gesammelte und der Pasteurisierung unterworfene Milch zur Ver-
filgung. Ist dies auch keine ideale Losung der Milchfrage, so ist es doch die
beste, die erreichbar ist. Welche Milch fiir den Séugling in Betracht kommt,
das bestimmen eben leider mehr wirtschaftliche Umsténde als freie Wahl., Nur
in selteneren Fillen wird Markenmilch oder Vorzugsmilch in Frage kommen.
Wo gewihlt werden kann, sind diese in rohem Zustand gelieferten Milchsorten
unbedingt vorzuziehen. Sie gewihrleisten ein technisch nicht beeinflultes
Produkt von relativer Reinheit, dem seine natiirlichen Eigenschaften nicht
genommen sind. Diese Milch ist dann in der unten geschilderten Weise weiter
zu verarbeiten, aber micht roh zu fittern. Bei dieser Sachlage wird vielleicht
gefragt, warum iiberhaupt 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 lingere Zeit erhitzt war.
Beides sind Nachteile. Sie fithren 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
Sduglingsernihrung eine Rolle, weil die Milch héufig verdiinnt wird. Es ist ein
groBer Unterschied fiir den Erniahrungserfolg, ob das Ausgangsprodukt 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 Milechbewirtschaftung. Milch, die weniger als 3% Fett enthdlt, sollte nicht
fiir Sduglingsnahrungen verarbeitet werden. Rohmilch soll sogleich nach dem
Empfang 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 erfolgt durch Einstellen in flieBendes Wasser, die Aufbewahrung
womdglich im Eisschrank, sonst an einem méglichst kiihlen Ort, etwa im Keller.
Die Sterilisierung der Milch in der Weise vorzunehmen, daB3 die trinkfertig in
Flaschen verteilten Einzelportionen in einem Soxhlet- oder Weckapparat erhitat
werden, ist im allgemeinen iiberfliissig. Jedes Krankenhaus und jede Klinik,
die Sduglinge aufnimmt, hat dagegen die Nahrung nach Abfiillung in Flaschen
einer SchluBsterilisierung zu unterwerfen, wobei natiirlich die Milch vorher nicht
abgekocht wird. Unterlassung der Schlufsterilisierung bedeutet eine Gefdhrdung
der Séduglinge durch sekundire 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 fiir ihr eigenes Kind die Nahrung
kocht, ist, wie gesagt, die SchluBsterilisierung iberflissig. Um so wichtiger
ist peinliche Reinhaltung aller fiir die Sduglingsnahrung verwendeten Gefife,
sofortiges Wegschiitten nicht getrunkener Nahrungsreste, Reinigung der Flaschen
mit heiBer Sodabriihe und Biirste, Nachspiilen mit heiem 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 Sduglingsnahrung ist
dann nicht zu beanstanden, wenn eine einwandfreie Frischmilch nicht zu be-
schaffen ist. Es gibt in allen Kulturlindern jetzt gute Praparate mit leichter
Loslichkeit. In tropischen Lindern, auf Schiffs- und weiten Landreisen ist
der Gebrauch notwendig. Die weitere Verarbeitung der 12%igen Auflésung in
Wasser erfolgt ebenso wie diejenige von frischer Milch.

Als Verdiinnungsfliissigkeit kann schon im frithesten Sauglingsalter ein 3 bis
4%iger Haferschleim verwendet werden. Bei édlteren Séuglingen 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 Kilte, was aber nach Vermischung mit der Milch nicht mehr der Fall
ist. Anhaltendes Kochen li8t auch hoherprozentige nicht mehr erstarrende
Schleime zustande kommen. Als 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 enthdlt pro 100 cem 10 Calorien. 5%ige Mehlabkochung enthélt
17 Calorien pro 100. Um fiir die Minderung an Brennwert, welche die Kuhmilch
durch Verdiinnung mit solchen Zusétzen erfihrt, Ersatz zu schaffen, werden
Zuckerzusitze gebraucht. Diese werden also keineswegs, wie vielfach ange-
nommen wird, des Geschmacks wegen gemacht, sondern sollen die Ernihrung
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 prexs um
Name des Zuckers Beurteilung Darmwirkung Anwendung }Ilialr?(lir(la-l
in RM
Koch- oder Riiben- | Rohrzucker, Disa- | Relativ indifferent | Erndhrung gesun- 0,40
zucker charid der Kinder
Soxhlets Nihr- Gemische von Vollig indifferent | Bei Dyspepsie und | 2,20
zucker Dextrinen und zur Prophylaxe
Topfers Nahrzucker| Maltose, nicht 2,20
siiflend
Kinderzucker Uberwiegend Relativ indifferent | Ernihrung gesun- | 1,50
Stéltzner Traubenzucker der Kinder. Fir
leichte Dyspepsie
Dextropur Desgl. Desgl. Desgl. 2,30
(Maizenazucker)
Milchzucker Schwach siiBend | In hoherer Kon- | Bei Obstipation 1,90
Disaccharid zentration in Kuh-
milch abfithrend
Malzsuppenextrakt | Gemisch sirupéser Abfithrend Desgl. 2,00
Kolloide mit Mal-
tose
| \

Es sei auf einige Gesichtspunkte als Ergéinzung zu dieser Ubersicht auf-
merksam gemacht. Zunichst mull betont werden, da 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
Siuglingserndhrung. Auch der Preis spricht gegen eine allgemeine Anwendung.
In héheren Dosen (iiber 7% Zusatz) wirkt er ausgesprochen abfithrend, 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 Nihrzucker am Platz, der in leichteren Fillen
aber auch durch den Kinderzucker oder den Maizenazucker ersetzt werden
kann. Ob diese letzteren Priparate mehr leisten als der einfache und billige
Kochzucker, bleibe dahingestellt. ‘

Die wichtigsten Sauglingsnahrungen sind in der Ubersichtstabelle S.82 u. 83
zusammengestellt. Ein groBer Teil dieser Nahrungen dient speziellen Zwecken
beim kranken Kinde, wihrend man beim gesunden Kinde vielfach mit den
gebrauchlichen Milchverdiinnungen, der Vollmilch, Fruchtsiften, Gemiise und
Brei auskommt. Im folgenden wird das Beispiel eines Erndhrungsversuchs fiir
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ein gesundes Flaschenkind unter Verwendung der angefiihrten Standard-
nahrungen dargestellt:

Notige Menge fiir | Bei Frauen- .
Alter W(?:}-lt Nahrung nebenstehenden | milchernihrung E]I;g;'igeﬁé
Energiequotienten notig q
1/, Monat | 3500 | 1/, Milch + 5% 700 550 110
Zucker
1 ' 4100 Desgl. 800 640 110
3 Monate | 5700 | 2/, Milch + 5% 900 810 100

Es ist ersichtlich, daB sehr groe Nahrungsvolumen einem normalgewichtigen
gesunden Kinde beigebracht werden miilten, wenn es mit 1/, Milch mit 5%
Zucker oder 2/, Milch mit 5% Zucker ausreichend ernihrt werden sollte. Die
Mengen iibersteigen die bei Frauenmilcherndhrung erforderlichen sehr betricht-
lich. Solche Fliissigkeitsmengen nehmen viele Kinder gar nicht auf, bei anderen
mag es gelingen, aber es treten Erbrechen oder noch andere Stérungen ein.
Schon aus diesen rein.quantitativen Griinden hat die kiinstliche Ernéhrung
junger Sauglinge mit Milchverdiinnungen, die geringe Zuckerzusitze erhalten,
im- allgemeinen sehr méiBige Erfolge. Bei lingerer Darreichung von gering
angereicherter 1/; Milch entsteht regelmaBig schwere Dystrophie. Das Miver-
héltnis zwischen Bedarf und Angebot wird ein geringeres, wenn héhere Zucker-
prozente gewihlt werden. Da dann aber wieder die Gefihrdung durch dyspep-
tische Reaktionen gréBer 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
Aufgstellung, die aber keineswegs als starres Schema gelten darf, insbesondere
tragen viele Kinderirzte kein Bedenken, auch in frithen Altersstufen ganz auf
Nahrzucker zu verzichten.

| Milch- .
Er- | Ge- - . Milch-
reichtes | wicht Nahrung mischung Energie- | "o
Alter nétige | quotient brauch
kg | Menge
1/, Monat | 3,5 |/, Milch-Haferschleim-6% Nahrzucker 580 110 290
1 ’s 4,1 |1/, Milch-Haferschleim+3% Nahrzucker | 680 110 340
+ 3% Rohrzucker
3 Monate | 5,7 /3 Milch-Haferschleim+3% Nahrzucker 720 100 480
| ""+3% Rohrzucker+20 g Fruchtsaft
5 6,9 | 2/, Milch-Mehlabkochung+6% Zucker, 800 100 535
50 g Gemiise, 40 g Fruchtsaft
7 'y 7.8 Vollmilch+5% Zucker, 100 g Voll- 600 90 700
. milchbrei + 7% Grie8 + 5% Zucker,
‘ 100 g Gemiise, 50 g Fruchtsaft
9 v 85 ! Vollmllch + 5% Zucker, 100 g Brei, 500 80 600
200 g Gemiise, 50 g Obst L
1 Jahr 9,7 Vollmilch + 5% Zucker, 200 g Brei, ;| 350 80 550
200 g Gemiise, 50 g Obst, 30 g Brot |
1Y/, Jahr | 10,3 Vollmileh + 5% Zucker, 200 g Brei, 300 70 500

200 g Gemtise, 50 g Obst, 30 g Brot

Von besonderer Bedeutung ist die Lage in den ersten Lebenstagen, wenn
fir ein Neugeborenes aus irgendwelchen besonderen Griinden Frauenmilch
iiberhaupt nicht zu Gebote steht. Das Vorgehen ist dann folgendes:
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Lebens- Hieraus ist ersicht-
tag Nahrung lich, daB3 in den ersten
Lebenstagen eine volle
1. Keine bzw. etwas Tee ) Ernihrung noch nicht
2. 5x 20 g Halbmilch-Haferschleim-1 5% N&hrzucker méglich ist. Der Ver-
3. | 5x 40¢g . +5% . :
4 5% 60g . +5% ; dauungskanal des Kin-
5. 5% 70g ' +5% " des paBt sich durch Ge-
7. 5x 80¢g . +5% » wohnung und Ubung an
10. | 5x100g ” +5% » die ihm bevorstehenden

Aufgaben an. Dall ge-
rade bei Neugeborenen hierbei mitunter Fehlschlige eintreten, ist bei der relativen
Unfertigkeit des Verdauungskanals des Neugeborenen in funktioneller Hinsicht
verstdndlich. Es ist dringend zu raten, aus solchen MiBerfolgen méglichst rasch
die Konsequenz zu ziehen, dall der Versuch der kiinstlichen Ernidhrung abge-
brochen, und das Kind nach kurzer Nahrungspause mit Frauenmilch ernéhrt
werden mulB.

Manche Kinderdrzte erndhren nicht in der oben angegebenen Weise mit
normierten Mischungen, sondern variieren diese, indem sie sich an die Regel
von Bupin halten. Nach dieser sollen die Kinder die gleichen Gesamtmengen
an Nahrung erhalten wie Brustkinder, anfangs also 1/;—1/; ihres Kérpergewichts,
spéter 1/, 1/ zuletzt 1/,. Die Milchmenge in der Mischung soll /;, des Korper-
gewichts betragen. Hierzu gibt man 1/,o, des Gewichts an Zucker. Ein Saugling
von 5400 g wiirde also 800 g Nahrung erhalten, bestehend aus 540 g Milch und
260 g Schleim, wozu 50 g Zucker zugefiigt werden miilten.

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
Skorbutschéden nicht zu erreichen. Endlich ist zu empfehlen, dafl jeder beim
Beginn des Winters mehr als 3 Monate alte Sdugling ein wirksames Antirachi-
ticum erhalt.

Die Frage der Verwendung von Eiern fiir die S&uglingsernahrung ist dahin
zu beantworten, dafl beim Fehlen von Ekzem und anderen allergischen Mani-
festationen gegen den Gebrauch von téglich einem Eidotter fiir dltere Sduglinge
nichts einzuwenden ist, etwa in Gestalt der S. 82 angegebenen Eiersuppe oder
verrithrt in Brei oder Gemiise. Das Eiweil des Hiihnereis ist, besonders in
roher Form, zu verwerfen, weil es erndhrungsphysiologisch viel weniger wert-
voll als der Dotter ist, und gerade ihm die Fiahigkeit zukommt, allergische
Reaktionen auszuldsen.

Fleisch kann ebenfalls dlteren Siuglingen und Kindern im 2. Lebensjahr
ab und zu gegeben werden. Besonders durchpassierte rohe oder kurz gekochte
Leber findet hiufig Verwendung.

Die Ernihrungsstorungen des Flaschenkindes.

Diese Erkrankungen spielten bisher in der Todesstatistik eine besondere
Rolle, indem die erh6hte Sterblichkeit des ersten Lebensjahres durch sie erklért
werden konnte. Wenn die Ernihrungsstérungen 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
Ernshrungsvorginge mit den tibrigen Lebensfunktionen des Sauglings, die es
bewirkt, daB jeder pathologische Vorgang sich an den Ernahrungsvorgéngen
auswirken kann, und umgekehrt jede Stérung an diesen viel weitere Kreise zieht,
als dies beim alteren Kind oder Erwachsenen der Fall ist.

Lehrbuch der Kinderheilkunde. 6
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Ei- Kohle-| Ka- I
.o | Fett ; Bemerkungen betr. Indikationen
Nahrung W:ZB o hy(;:at (lrolfll:gl) und Kontraindikationen
1. Frauenmilch 1,5 |4 6—7 | 70 —_
2. Kuhmilch 3,3 i3 4,5 |60 bis| Zusatzlose unverdiinnte Kuhmilch
65 fur Siduglinge ungeeignet
3. Halbmilch mit Hafer- | 1,93 | 1,59 | 8,25| 55 Im ersten Quartal
schleim u. 5% Zucker Sehr niedriger Brennwert!
4. Zweidrittelmilch mit | 2,32 | 2,06 | 8,7 63 Im 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. Milchsdurevollmilech | 3,3 |3 10,5 | 82 Desgl.
mit 6% XKohle-
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 | Zwiemilchernshrung und als Heil-
, ‘ nahrun,
9. EiweiBmilch mit 5% | 2,7 | 2,2 6,4 56 Nur voriibergehend als Heil-
Zucker nahrun
10. Malzsuppe 1,56 11,03 | 12,1 64 | Bei Obstipation dlterer Siuglinge
|
|
11. Buttermehlnahrung 1,39 '3,62| 7,63 | 68 | Angezeigt bei Dystrophie, Gegen-
aus 1/, Milch ‘ ; anzeige bei Dyspepsie
12. Buttermehlnahrung 1,68 1 4,56 | 5,23| 69 Desgl.
aus 2/; Milch : l
13. Buttermehlvollmilch |3,73'7 13,25 131 Desgl.
(modifiziert) ; ‘
14. Buttermehlbrei 39 7 14,75 138 Desgl.
15. Dubonahrung 3,3 '3 2,5 |126 In kleinen Mengen bei Zwie-
| milcherndhrung
16. Sojamehlnahrung 526312, 9,77 88 Bei Ekzemen empfohlen
,,Laktopriv* + 5%
Zucker
17. Eiersuppe 3,16 | 5,11 | 10,73 | 102 Als Erginzung der Nahrung
! alterer Sauglinge
18. Keksmehlpudding 4,0 11,6 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
(Méhren) 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 méBig geben, 2—5 Teelstfel
¢) Mohrensaft 1,181 0,29 | 9,06 43
21. Apfelbrei, gezuckert |0,3 | 0,1 |153 | 64 Fir dltere Sauglinge
22. Banane 1,35 0,25 | 21,76 | 95 Desgl.

In dieser Hinsicht wird sehr oft auf die infektiésen Erkrankungen beim Sadug-
ling hingewiesen, die als hergebrachtes Beispiel dienen mogen, wobei man sich
bewuBt bleiben muB, daBl &hnliches fiir eine groBe Zahl der Erkrankungen des
Sduglings schlechthin gilt. Fiir einen angeborenen Herzfehler etwa, einen
cerebralen Defekt, eine Andmie lassen sich ganz &dhnliche Wechselbeziehungen
mit den Stérungen der Ernihrung aufstellen, wie sie fiir die Infektionen
gelten.
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Zubereitung

Charakterisierung

1 Teil Milch und 1 Teil 3%iger Haferschleim gemischt,
5% Zucker aufs Ganze zugesetzt
2 Teile Milch, 1 Teil 3%iger Haferschleim, 5% Zucker
aufs Ganze
Als Kohlehydrate etwa 3% Zucker, 2% Mondamin

Als Kohlehydrat 4% Zucker, 2% Mondamin

Aus Biichsen (hollindische Anfangsnahrung) 1:2 ver-
diinnt oder aus Eledonpulver oder Trockenbuttermilch
der EdelweiBmilchwerke
Wie oben; als Kohlehydratzusatz 5% Zucker und
2% Mondamin oder Weilmehl

Durch Verdiinnung 1 : 2 aus der Biichsenkonserve des
Handels
In Y/; Liter Milch 50 g Mehl einriihren, in 2/, Liter
warmem Wasser 100 g Malzsuppenextrakt losen und
zusammen kochen
Mit 1/, Milch wird gemischt eine Einbrenne, die je 5%
Butter, Mehl und Zucker enthilt
Die mit 2/, Milch zu vermischende Einbrenne enthilt
7% Butter, 7% Mehl und 5% Zucker
Eine Einbrenne mit 5 g Mehl und 5 g Butter wird mit
100 g Vollmilch mit 5% Zucker abgeloscht
7% Meh! und 5% Butter werden gekocht in Vollmilch
mit 5% Zucker
17% Rohrzucker in Vollmilch gelést und gekocht

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

Durch 1 Eidotter werden 100 g eines 7 %igen Weizen-
mehlkleisters bei 40° diastasiert und 5% Zucker bei-
gefiigt
40 g Keksmehl in 200 g Wasser einrithren und 2 Stun-
den weichen lassen. 40 g Zucker mit 1 Eidotter ver-
rithrt 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 geschilte Apfel 10 g Zucker. Durchpassieren !

Gewohnliche Milchmischungen

Saure Nahrungen

Milcharm, kohlehydratreich,

abfithrend
Fett-
angereicherte
Nahrungen
Konzentrierte
Nahrungen

Milchfreie Nahrungen

Jeder Kinderarzt weil3, da8 Ernahrungsstérungen das Haften von Infektionen,
den Verlauf derselben und die Genesung in ungiinstigem Sinne beeinflussen.
Manche Infektionen treten iiberhaupt nur beim ernihrungsgestorten Kinde auf
(Soor), bei anderen wird das Haften durch die Erndhrungsstérung erleichtert,
was als ,,Verlust der natiirlichen Infektionsresistenz‘‘ bezeichnet wird, noch
andere werden direkt durch die Erndhrungsstérung veranlaft (z. B. Pyurie),
wieder andere stellen geradezu den Endausgang einer alimentidren Storung dar

6*
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(Paravertebralpneumonie), oder der Verlauf der Infektion ist in erster Linie
von der begleitenden Ernihrungsstérung beherrscht. Tm letzten Fall kommt
es gar nicht auf die Infektion als solche an, bei einer Grippe, einer Pneumonie
oder Masern konnen die Erscheinungen der Ernahrungsstérung in Gestalt von
Brechen, Durchfiillen, Gewichtsabnahmen und anderen Symptomen véllig im
Vordergrund stehen und den Verlauf entscheidend beeinflussen. Dies kann
soweit gehen, dall sich Infektionszustinde hinter dem Bild einer Ernihrungs-
stérung formlich verstecken. Bei Darminfektionen ist dies leicht versténdlich, es
kann aber auch bei véllig andersartigen Prozessen (Sepsis, Encephalitis, kompli-
zierte Otitis) vorkommen, was Autoren mit schwach ausgeprigtem logischem
Denkvermégen zum FehlschluB veranlaBte, daB die schweren Ernahrungs-
storungen nichts anderes seien als verkappte Fille von Encephalitis bzw. Otitis.
Gerade in solchen Uberlagerungen liegen die Schwierigkeiten, bei Sauglingen
zu einer exakten Diagnose zu gelangen, nicht selten begriindet. Der Verdauungs-
apparat und die Gewebsernihrung werden im Siuglingsalter so leicht in Mit-
leidenschaft gezogen und gestért, daB die hierdurch erzeugten Symptome in
den Vordergrund treten und andere Zeichen iiberdecken. Diese Zusammenhinge
sind aber auch therapeutisch sehr wichtig, auf ihnen beruht die Tatsache, daB
Sauglingskrankheiten jeder Art in die Hand des in Ernahrungsfragen erfahrenen
Kinderarztes gehoren, wihrend die Vernachlissigung dieser Seite der Behand-
lung durch die Organspezialisten sich zum schweren Schaden fiir das Kind
auswirken kann.

Es gibt nicht nur eine Beeinflussung von Infektionszusténden durch Er-
ndhrungsstorungen, umgekehrt kénnen jene auch auf Entstehung und Verlauf
dieser entscheidend einwirken. Namentlich die chronischen Infektionen, beson-
ders Lues und Tuberkulose, aber auch hiufig rezidivierende akute Infekte wie
grippale Erkrankungen schidigen zunichst den Zustand der Gewebe, haben
aber auch vielfach sekundir eine Labilisierung der Verdauungsfunktionen im
Gefolge, die hierdurch bei geringen Belastungen der Ernidhrung pathologische
Reaktionen aufweisen. Durch die geschilderte gegenseitige Beeinflussung sind
Ernéhrungsstérungen und Infektionen in manchen Fillen durch einen Circulus
vitiosus miteinander verbunden, der die Tatsache zur Grundlage hat, da§ natiir-
liche Resistenz gegen Infektionen ebenso wie die Erwerbung aktiver Immunitét
physiologische Ernahrungsverhéltnisse zur Voraussetzung hat, und da8 die
Ernéhrungsverhaltnisse sich nur ungestért durch Infektionen in dieser Lebens-
stufe normal gestalten kénnen.

Ahnliche Verkniipfungen bestehen zwischen Ernihrung und Konstitution.
Die Erndhrung gehért zu den wesentlichen Faktoren, die den Phénotypus zu
gestalten helien. Ein vollwertiger Typus ist nur bei einwandfreien Erndhrungs-
vorgdngen moglich. Abwegiges konstitutionelles Verhalten, sei es in der Erb-
masse bedingt oder durch duBiere Umstéinde (Frithgeburt, Infekte, Erndhrungs-
fehler) herbeigefiihrt, wirkt seinerseits auf die Ernahrungsvorginge zuriick, die
sich sowohl hinsichtlich der Verdauungsleistung wie der intermediiren Vor-
ginge (Gewebserndhrung) nur in einem vollwertigen Organismus in voller
Ordnung vollziehen kénnen. Da, wie oben ausgefiihrt wurde, die kiinstliche
Erndhrung als solche eine Belastung bedeutet, so sind die Stérungsméglich-
keiten bei kiinstlicher Ernihrung wnd konstitutioneller Abwegigkeit erhoht.
Dem entspricht die Tatsache, daB man bei Ekzermneigung, Lymphatismus,
Neuropathie oder dysplastischem Habitus auf besondere Schwierigkeiten bei
der Flaschenernahrung gefallt sein muf. Der Begriff konstitutioneller Abwegig-
keit bedarf bei dieser Betrachtung einer Erweiterung. Es fiihrt im Versténdnis
weiter, wenn von ,konstitutioneller Besonderheit* gesprochen wird, der die
Erndhrung angepaft sein muB. Zur Besonderheit gehort zunichst 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 Erndhrung. Was im ersten Trimenon richtig ist, das
wire im letzten Trimenon des Siuglingsalters — auch wenn man von dem rein
quantitativen Unterschied des Nahrungsbedarfes absieht — véllig falsch und
umgekehrt. Nichtbeachtung des Altersunterschiedes wiirde in gewisser Zeit
Storungen auslésen. Im allgemeinen muB man den frithen Stufen eine gewisse
Unfertigkeit der Funktionen, die sich unter anderem in geringerer Salzsiure-
produktion des Magens und schwicherer Fermentbildung #uBern, und eine
relative Undifferenziertheit des morphologischen Baues zuschreiben, was groere
Stérungsmoglichkeiten in sich schlieBt. Das schnellere Wachstum, die erhéhten
Aufgaben des Wachstums und der héhere Umsatz frither Altersstufen wirken
im gleichen Sinne. Hierdurch ergibt sich die gesteigerte Empfindlichkeit junger
Altersstufen, als deren Exponent die Frithgeburt gelten mag, gegen Néhrschéiden.
Beim élteren Saugling treten andererseits wieder neue Bediirfnisse im Ernsdhrungs-
prozeB auf, die ihren Grund darin haben, daB die Milcherndhrung grundsitzlich
keine absolut vollwertige Ernihrung darstellt. Hierfiir gibt es eine ganze Reihe
biologischer Belege, die ebensowohl aus der menschlichen Ernihrung wie aus der
Ernéhrung von Tieren entnommen werden konnen. Es sei hingewiesen auf die
Tatsache, daB bei Ratten, die rein mit Milch erndhrt werden, in der zweiten oder
dritten Generation Anémie und eine in ganz bestimmten Vorgingen begriindete
Unfruchtbarkeit sich zeigen. Weiter weil man, daB durchweg im Tierreich
wibrend 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 fiir den menschlichen Saugling.
Die nachhaltige Forderung des friihzeitigen Beginns der Beifiitterung von Obst-
siften, Gemiise und anderer Beikost beruht auf diesen Tatsachen. Werden sie
nicht beriicksichtigt, so werden sie beim &lteren Saugling zur Ursache von
Néahrschiden.

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 familisr hervortretend) wie in
gesteigertem Maf als jene Schwiiche der Verdauungsfunktionen sich zeigen kann,
die als ,,Heterodystrophie‘‘ beschrieben wurde. Hierunter wird Unernihrbarkeit
mit kiinstlichen Gemischen verstanden, die zum mindesten fiir die friithen Ab-
schnitte des Sauglingsalters als individuelle Besonderheit tatsichlich vorkommt.
Héufiger begegnet man besonderen Empfindlichkeiten gegen einzelne Nahrungs-
stoffe, etwa gegen Fett, in sonst gut vertriglichen Mengen. Zur individuellen
Disposition gehéren schlieBlich Besonderheiten der intermedisiren Stoffwechsel-
vorginge, 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 unmdoglich machen, Siuglinge nach starren
Regeln zu ernihren. Im besonderen des Einzelfalles sind die allgemeinsten
gesichtspunkte der Séuglingserndhrung begriindet und der Moglichkeiten ihrer

torung.

Die Ernshrungsstérungen teilen sich nach den beherrschenden klinischen
Zeichen in zwei Hauptgruppen: in die akuten Krankheitsbilder der Durchfall-
storungen und die chronischen der Ansatzstérungen, unter welchen die Stérungen
des Korperaufbaus begriffen werden. Jeweils wird eine leichtere und eine
schwerere Verlaufsform unterschieden, welche aber nicht grundsitzlich zu
trennen sind, sondern durch Ubergangstypen miteinander verbunden sind. Nach
diesem Einteilungsprinzip ergibt sich das folgende Schema:
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A. Akute Ernibrungs- oder Durchfalls- B. Chronische Ernahrungs- oder Ansatz-
storungen: storungen:
a) Leichtere Form: Dyspepsie Dystrophie
Synonyme: Brechdurchfall Hypotrophie
b) schwerere Form: Toxikose Atrophie
Synonyme: Alimentire Intoxikation Pidatrophie
Toxischer Brechdurchfall Dekomposition
Enterokatarrh

Cholera infantum

Die Atiologie findet bei dieser Betrachtungsweise keine Beriicksichtigung.
Wir wissen, daB die Beziehungen zwischen den klinischen Phénomenen und der
Atiologie, dhnlich wie bei manchen Hautkrankheiten, hier recht locker sind.
Verschiedenartige Ursache konnen einheitliche klinische Zusténde, einheitliche
Ursachen verschiedenartige klinische Bilder hervorbringen. Fiir den Arzt ist
es zweckmifBig, 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 étiologische Betrachtung, der spiter bei der Pathogenese der einzelnen
Formen Geniige getan werden soll.

Jedes Schema, das die Mannigfaltigkeit eines biologischen Geschehens in
starre Begriffe pressen will, ist unvollkommen. Die obige Einteilung 146t darum
Einwinde zu. Jeder Brechdurchfall zieht auch den Kérperaufbau, den Ansatz,
in Mitleidenschaft, die chronischen Ansatzstérungen verlaufen nicht selten
mit Durchfillen. Gleichwohl ist die gewihlte Gegeniiberstellung berechtigt,
weil sie dem Arzt als Richtschnur des Handelns dienen kann.

Durchfallstérungen.
Dyspepsie.

Symptome. Die klinischen Symptome beschrianken sich auf die Vermehrung
der Zahl der Stiihle und die Verdnderung ihrer Beschaffenheit, auf Erbrechen,
Verlust oder Herabsetzung der Appetenz, maBige Schwankungen des Temperatur-
verlaufs und Stérungen im Verhalten der Gewichtskurve, die flach, bisweilen
auch schwankend wird, bisweilen sich mehr minder nach abwéirts neigt. Die
Stithle werden massiger, lockerer, zahlreicher, zerfahren und schleimig, schlieB3-
lich flitssig und spritzend. Sehr héufig reagiert der Stuhl ausgesprochen sauer,
ist griinlich oder verfirbt sich griinlich beim Liegen und riecht sauer. In solchen
Fillen handelt es sich um Garungsdiarrhée. In anderen Fillen ist der Geruch
faulig, die Reaktion wechselnd, die Farbe gelb, braun oder grau. Dann spielt
zum mindesten in manchen Fillen Fiulnis eine wesentliche Rolle. Die Haut
der Anal- und Genitalgegend wird, je jiinger das Kind ist, um so schneller inter-
triginds verdndert. Bei schlechter Pflege entstehen schwer heilende Geschwiire,
die pliques érosives. Die Kinder werden unruhig und miBgestimmt. Durch
Wetzen der Fersen konnen dort Geschwiire entstehen. Die Gewebe werden
Infektionen gegeniiber weniger widerstandstihig. Bei jiingeren Sduglingen
siedelt sich der Soor auf der Mundschleimhaut an. Auch eine Entziindung
der Schleimhaut der seitlichen vorderen Zungenteile, die Glossitis marginalis,
wird oft beobachtet. Der Harn zeigt keine gesetzmifigen Verinderungen.
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 Durchfille und Erbrechen stark belastet werden kann.

Pathogenese. Eine der hiufigsten Formen des Brechdurchfalls entwickelt
sich bei frithzeitigem Abstillen, besonders wenn der Ubergang von der Brust
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zur Flasche sehr rasch vollzogen wird. Man nennt diese Durchfélle ,,Ablactations-
dyspepsie*. Alter, Reifegrad und Gesundheitszustand, Konstitution und duflere
Umsténde wirken hierbei zusammen. Die Disposition ist hoher bei jungen
Kindern, Friithgeburten, bei erkrankten Siuglingen, konstitutioneller Abwegig-
keit und unter hygienisch ungiinstigen &uBeren 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 Brusternihrung die
Stérung rasch zu beheben. Ist die Ergiebigkeit der Brust schon gesunken,
so ist bis zur Wiederherstellung ihrer Leistung 10%iges Nahrzuckerwasser
nachzufiittern.

Die Ablactationsdyspepsie ist der Typus eines Durchfalls, der auf alimen-
térer Grundlage entsteht, indem die Leistungsfihigkeit des Darmkanals gegen-
itber der zugemuteten Aufgabe versagt, also eines Durchfalls infolge ,,Toleranz-
iiberschreitung. Solches Versagen kann auch bei véllig einwandfreier Er-
nahrung, die bei der groBen Mehrzahl gleichaltriger Kinder keinerlei Storung
auslést, vorkommen. Den hiernach mitbeteiligten individuellen Faktor kann
man in der Anpassungsfihigkeit der Verdauungsfunktionen an die Belastung
der kiinstlichen Erndhrung 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 aufgezihlten Bedingungen des Alters, der Konstitution
usw. die Toleranz niedrig ist. Wir wissen ferner, daB sie es ist bei Sauglingen,
die bereits Durchfille gehabt haben, und solchen, die an chronischen Nihr-
schiden, besonders Untererndhrung, leiden.

Die Frage, welcher Bestandteil der kiinstlichen Nahrung die Schédigungen
auslost, ist nicht zu beantworten. Diese Frage ist falsch gestellt. Dagegen 1a8t
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, daBl die Verweildauer im Magen
linger, 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 stérker belastete
Maschine versagt leichter.

Wenn es Fille gibt, in denen eine hygienisch einwandfreie Nahrung zu
Durchfall fiihrt, so bewirkt in anderen Fillen Unsauberkeit in Herstellung
und Behandlung der Nahrung die Durchfille. Es ist nicht so sehr die Ver-
unreinigung der Milch mit den iiblichen Gérungserregern (Milchssurebacillen
und Kokken), die zu befiirchten ist, als die Infektion 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 Siuglingen Infektionen
mit diesen Erregern gibt, welche einfach unter der Erscheinungsform eines
heftigen Brechdurchfalls verlaufen. Prinzipiell sind diese infektiosen Enteritiden
natiirlich von den gewohnlichen Siuglingsbrechdurchfiillen zu trennen, praktisch
aber ist es nicht selten einfach unmoglich.

Weitere exogene Schiden, die Durchfall auslésen kénnen, sind in mangel-
hafter Pflege begriindet. UnregelmiBigkeit der Fiitterung, zu kurze Pausen
zwischen den Mahlzeiten, Mahlzeiten wahrend der Nacht, iibergrole Nahrungs-
volumina sind oft vorkommende Fehler. Auch Uberhitzung infolge unzweck-
méBiger Kleidung und schlechter Wohnungsverhéltnisse kann eine Rolle spielen.
Gerade die Wirmeschiden beeintrichtigen, wie auch experimentell gefunden
wurde, die Verdauungsleistung und bereiten so Dyspepsien vor. ,,Sommer-
brechdurchiille’ wurden diese Storungen wegen ihrer Haufung im Hochsommer
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frither genannt. Jetzt hat die verbesserte Pflege- und Ernihrungstechnik,
welche durch die FiirsorgemaBnahmen weithin verbreitet wurde, diese Hiufung
verschwinden lassen.

Wichtig sind endlich Infektionen fiir die Auslésung von Durchfillen.
., Parenterale Dyspepsien werden solche etwa von einer grippalen Nasopharyn-
gitis oder einer Pyurie bewirkten Stérungen genannt. Sie sind meist an das
Bestehen des Infektionsfiebers gebunden, mit dessen Abklingen sie wieder
verschwinden. Die grofle Mehrzahl dieser Durchfille 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 kénnen unter Umsténden Durch-
fille entstehen. Gefiirchtet erd auch die Fiitterung des Viehs mit blithendem
Reps, Riibenblittern und Schlempe. DaB auf diese Weise schwere Stérungen
entstehen koénnen, ist allerdings nicht wahrscheinlich.

Behandlung. Diese zielt zunichst auf eine Entlastung und Beruhigung des
Verdauungskanals ab. 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,
schwéchlichen oder friihgeborenen Siuglingen die Teepause auf 12 Stunden
beschrinken. Nach dieser Zeit geht man auf eine geeignete Heilnahrung iiber.
Wo 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 Durchfille erneut aufflammen
lassen. Man beginnt mit 5x60 g Frauenmilch pro Tag und deckt den ver-
bleibenden Fliissigkeitsbedarf wihrend der nichsten Tage mit 5%igem Néhr-
zuckerwasser. Man steigt, ohne sich um den Zustand der Stiihle zu kiimmern,
téglich um 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% N&hrzucker 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% Nihrzucker versetzt wird,
indem man, wie bei Frauenmilch, mit 300 g beginnend, mit Nihrzuckerwasser
erginzend, téglich um 100g bis zum Erhaltungsbedarf fortschreitet, um bei
Eintreten der Besserung nach Bedarf zu erginzen. Spiter ist es hiufig notig,
daB der Zuckergehalt noch weiter, und zwar bis auf 6 oder 7%, erhoht wird.
In analoger Weise kann man mit nihrzuckerangereicherter Buttermilch vor-
gehen oder mit EiweiBmilch.

Wihrend der Hungerpause werden die Stiihle substanzlos, diinnfliissig und
braungriin. Die Stiihle behalten auch bei wiedereinsetzender Erndhrung fiir
eine gewisse Zeit das zerfahrene Aussehen. Man halte das nicht fiir gefihrlich!
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 Stithle nicht gefihrlich. Bei EiweiBmilch



Durchfallstérungen. 89

treten nach einiger Zeit feste, graue Kalkseifenstiihle auf. Man lasse diese
Erscheinung nicht zu lange anstehen, sondern erhéhe in diesem Falle den Zucker-
zusatz stufenweise bis auf 6—8%.

Mit der Herbeifiilhrung geformter Stiihle ist eine Dyspepsie keineswegs
geheilt. Die Empfindlichkeit der Ernidhrungsvorginge kann noch wochenlang
bestehen bleiben. Daher empfiehlt es sich, die Heilnahrung mindestens 4 bis
6 Wochen zu geben. Schon ehe man auf altersgemife Milchgemische iibergeht,
ist es zweckmiBig, bei Kindern iiber 3 Monaten Fruchtsifte, bei Sduglingen
itber 4 Monaten Gemiise zu geben, spiter 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 Fille geniigt eine gewisse Entlastung der Erndhrung, ein Weglassen von
Breien und Gemiisen, Herabsetzung der Trinkmenge und Ersatz des gewéhn-
lichen Zuckers durch Nihrzucker, um zum Ziele zu kommen. Niemals vergesse
man, dem erhéhten Wasserbedarf des Kindes beim Fieber Rechnung zu tragen.

Toxikosen.

Symptome. Das Kriterium der herannahenden Toxikose ist eine Verdnderung
des BewuBtseinszustandes. Der Blick ist weniger klar und frisch, er wird leer,
der Gesichtsausdruck apathisch. Hat das Kind, das vorher 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 Vorginge nicht so gut verfolgen, als wenn das Kind un-
abgelenkt ist. Dann bemerkt ein aufmerksamer Beobachter eher, daf der
Lidschlag seltener wird, der Blick sich ins Leere verliert, die Bewegungen von
ihrer ruckartigen Beschaffenheit, wie sie fiir Sduglinge typisch ist, verlieren,
und eigenartig langsam und abgerundet werden. Mehr und mehr versinkt das
Kind in den nichsten 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 MaeNuUs 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 Sduglingen der Fall ist. Die geblihte Lunge iiberlagert die Herz-
démpfung wie bei einem Asthmaanfall. Der Puls ist weich, klein und beschleunigt.
Die periphere Blutversorgung ist, wie das graulivide Hautkolorit zeigt, schlecht.
Die Spitzenteile fithlen sich kiihl an, die Nase springt 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
frithgeborenen Kindern kann aber auch Untertemperatur bestehen. Die Gewebe
lassen einen Exsikkationszustand erkennen. Die ganz jihen Gewichtsstiirze, die
obligat sind, lassen sich nur durch Wasserverluste erkliren. Sie erreichen bis
500 g in 24 Stunden. Die Hautfalte bleibt lange stehen, die Fontanelle ist stark
eingesunken. Auch Anzeichen der Plastizitit des Unterhautgewebes stellen
sich ein: teigige Beschaffenheit bei der Palpation, leichte Eindellung bei Druck
iber 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 Blutkérperchen und der Hémoglobingehalt sind {iber
die Norm erhoht, die Refraktometerbestimmung des Serumeiweilles ergibt
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erhohte Werte. Dies sind Zeichen der Bluteindickung. Die Leukocytenzahl ist
erh6ht. UnbeeinfluBte Fille zeigen folgende chemischen Befunde des Blut-
serums: die Alkalireserve ist erniedrigt, die Kohlenséurebindungskurve verlduft
flach, es liegt also eine Azidose vor. Dem verminderten Bicarbonatgehalt steht
ein erhéhter Chlorgehalt gegeniiber. Der Reststickstoff ist erhdht.

Der spirliche Urin enthélt etwas Eiweil, 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. Erhéhte Ausscheidung von Aminosdure besonders
nach Zufuhr solcher, Ausbleiben der Umwandlung von Benzol in Phenol zeigt
eine schwere Stérung des intermedidren oxydativen EiweiBlabbaues an.

Weiterhin konnen Symptome von seiten des vegetativen Nervensystems
ermittelt werden. Die Pupillen sind an sich eng, kénnen aber durch Adrenalin
zur Mydriasis gebracht werden (LOwisches Zeichen). Der Blutzucker neigt
zu hyperglykimischen Werten. Dem allgemeinen Gefidflkollaps 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 stirker als bei ein-
facher Dyspepsie, es kann jede Nahrungsaufnahme unméglich machen, schlie3-
lich zu einem stindigen Wiirgen fithren. Dies ist, wie Tierversuche zeigen,
ebenfalls eine Exsikkosefolge.

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

Eng mit der alimentiren Toxikose verwandt ist der Hitzschlag. Bei ihm
stehen Hyperpyrexie (Fieber bis 429), schwerster Kollaps und Koma im Vorder-
grund. Brechdurchfall ist nicht obligat.

Endlich gibt es Zustinde bei beliebigen Infektionen, bei denen toxische
Wirkungen ein dem hier beschriebenen adhnliches Bild bewirken. Auch hier
konnen gastro-intestinale Zeichen fehlen als Hinweis, daf die Stérung primdr
nicht alimentir ist. Es ist aber wichtig, da8 man auch in diesen Fillen mit
hochgradiger Toleranzschwiiche zu rechnen und therapeutisch wie bei einer
Toxikose vorzugehen hat.

Pathologische Anatomie. Diese deckt auffillig wenig Befunde von Belang
auf. Am Darmepithel finden sich wohl gelegentlich leichtere entziindliche und
degenerative Verdinderungen, wenn der Verlauf protrahiert ist. Dagegen ist
der Nachweis einer echten fibrinds-eitrigen oder gar ulcerdsen Enteritis eine
Seltenheit. Solche Fille sind dann eben keine Ernihrungsstérungen, sondern
verkannte Darminfektionen.

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

Die Lungenblihung riihrt von der wahrscheinlich durch die Azidose ver-
anlaBten Hyperpnoe her.
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Die relativ haufig vorkommenden Befunde von Bronchopneumonie und
purulenter Otitis sind sekundire 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 Angehérigen des Kindes,
daf} 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,
nichi, es zu ernéhren. In giinstigen Fallen 148t sich mit kleinen Mengen Tee, die
héufig angeboten werden, eine Wasserspeisung erreichen. Auf alle Fille lege man
stets eine gewogene Windel vor, damit man bei Erbrechen durch Wigung den
Verlust ermitteln und die Flissigkeitszufuhr berechnen kann. Bei schweren
Graden kann es vollig unmdéglich werden, dem Kérper durch den Mund Wasser
zuzufiihren. Man hat fiir diese Fille die subcutane Einspritzung von warmer
Ringerlosung vor geschlagen, in neuerer Zeit auch die Einspritzung warmer
Ringerlosung in die Bauchhéhle. Bei der Zubereitung der Lésung ist auf die
Vermeidung des ,,Wasserfehlers zu achten. Nur frisch redestilliertes Wasser
soll zur Losung gebracht und diese dann sterilisiert werden. Es ist nicht zu
bestreiten, dafl durch Infusionen manchmal ein giinstiger Erfolg gegeniiber der
Kollapsneigung erzielt wird. Oft aber versagen diese Methoden, indem die Salz-
l6sung als massives Odem an Ort und Stelle liegen bleibt. Man muB auch
bedenken, daf die Zufuhr einer Salzlésung, die neue Mole in den Kérper schafft,
nur in unvollkommener Weise dem Durstzustand der Gewebe, die Wasser, aber
kein Salz benétigen, abhelfen kann. Besser sind deshalb isotonische Trauben-
zuckerldsungen, weil der Traubenzucker verbrannt werden kann. Am meisten
empfiehlt sich eine Mischung von 5% Traubenzucker mit Ringerlésung 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 freipripariert, es wird peripher
abgebunden und zentralwérts nach Abklemmung durchgeschnitten und in das
freie Lumen eine mit Citratlosung gefiillte, 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 Zuckerlsung gefiillten Tropfirrigators. Tropfengeschwin-
digkeit etwa 10—15 Tropfen pro Minute. Die Vorrichtung kann 23 Tage im
Gang gehalten werden. Meist lingst vorher trinken die Kinder wieder, ohne
zu erbrechen. Das Fieber ist gefallen, das Sensorium frei geworden. Manche
Kinderdrzte dehnen die reine Wasserdidt iiber mehrere Tage aus. Im allge-
meinen ist das nicht notig. Man kann nach 24stiindiger Teedidt einen weiteren
Tag 5—10%iges Nahrzuckerwasser in beliebiger Menge und 100—200 ccm
Ringerlosung trinken lassen. Durchfiille werden hierdurch nicht ausgeldst.
Auch Reisschleim ist in dieser Phase schon erlaubt.

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

Frauenmilch soll niemals in solchen Fillen 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 téglich 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
tiglich das Mischungsverhéltnis zugunsten des Fettes verindert. Der Wasser-
bedarf wird in dieser Zeit durch 5—10%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.

Wihlt man Buttermilch, so wird auch diese Nahrung mit geringem Néhr-
zuckerzusatz am 1. Tage der wieder beginnenden Erndhrung in nicht hoherer
Menge als 5x20 g verfiittert. In den folgenden Tagen werden tdglich 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 Storung des
peripheren Kreislaufs, wie sie bei der Toxikose vorliegt, durch diese Mittel nur
in beschriinkter Weise behoben werden kann. Eine gerade fiir diese Form der
Kreislaufstérung bestimmte Substanz ist der Aldozid, der zu 6 X 5—15 Tropfen,
die in 10 cem Reisschleim gemischt werden, dosiert wird. Es handelt sich um
ein Acetaldehydpréparat.

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

Bei hyperpyretischen Zustinden wendet man abkiihlende Béder an und
gibt reichlich Analeptika.

Man wende der Pflege der Augen groSte Sorgfalt zu. Im benommenen
Zustand der Exsikkose kann es schnell zur Xerosis und Einschmelzung der Horn-
haut kommen. Man lege zur Prophylaxe stindig mit Borwasser getrinkte
Mullstiickchen auf und streiche feinste, weiBe Vaseline ins Auge. Bei Geschwiirs-
bildung ist Atropin indiziert.

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

Prognose. Diese ist in jedem Falle ausgebildeter Toxikose ernst. Sie richtet
sich auch nach dem Zustand, in dem sich das Kind bei Beginn der Erkrankung
befand. Werden Kinder mit chronischen Nahrschiéden betroffen, so ist die
Prognose schlecht, ebenso bei sehr jungen und frithgeborenen Siuglingen.
Im Durchschnitt rechnet man selbst in Spezialkliniken mit 50% Mortalitét.
Die Behandlung einer Toxikose ist daher eine Aufgabe, deren sich ein praktischer
Arzt nicht unterfangen darf, die er vielmehr dem Facharzt, dem geschultes
Pflegepersonal zur Seite steht, iiberlassen soll.

Ansatzstorungen oder chronische Ernihrungsstérungen.

Symptome. Wir haben oben eine leichtere Form als Dystrophie der schweren
Form oder Atrophie gegeniibergestellt. Der Ubergang von leichten zu schweren
Zustandsbildern ist aber auf diesem Gebiete so stetig, die Beurteilung so sehr
vom individuellen Standpunkt abhingig, daB eine gesonderte Darstellung der
beiden Gruppen vermieden werden soll.

Das fithrende 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 Kérperlinge zeigt in den ersten Phasen noch
Zunahmen, schlieBlich tritt ein Stillstand des Langenwachstums ein. Léngen-
zunahmen finden also noch zu einer Zeit statt, in der das Massenwachstum
stark beeintrichtigt ist. Dem entspricht die Tatsache, die besonders bei dlteren
Dystrophikern auffillt, daB das MiBverhiltnis von Korperlinge und Weichteil-
masse in der Mehrzahl der Fille ganz offensichtlich ist. Uber die Reihenfolge
der Abmagerung der Kérperregionen und die Veridnderungen des Faltenreliefs
der Haut wurde schon oben berichtet. Als letztes schwindet der BrcmATsche
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
gerdtet, was zu dem blaBgrauen Kolorit kontrastiert. Fortgeschrittene Ab-
magerung kann durch manifestes oder latentes Odem verdeckt werden, das
dem Unerfahrenen einen zu giinstigen Erndhrungszustand vortiuscht.

Der Magendarmkanal braucht durch die chronische Erkrankung nicht in
Mitleidenschaft gezogen zu sein. Man wird aber in einem gréBeren klinischen
Material von Dystrophie nicht viele Fille finden, die nicht schon dyspeptische
Stérungen durchgemacht hitten. Hierin driickt sich die Tatsache der Toleranz-
schwiche bei schwereren Fillen dieser Art aus. Ein Ausdruck der Toleranz-
schwiiche ist auch die ,,paradoxe Reaktion‘ auf Nahrungssteigerung. Ein Mehr
an Nahrung fiihrt nicht zu Gewichtszunahme wie beim gesunden Séugling,
sondern zum Gewichtssturz, der unter Durchfillen und Fieber erfolgt. Ein
Entzug an Nahrung kann, statt wie beim Gesunden Gewichtsstillstand zu
bewirken, Abnahme mit Untertemperatur herbeifiithren. Auffallig ist bei
schwerer Dystrophie die Gier, mit der das Kind nach Nahrung verlangt, und
die Kiirze des Sattigungsgefiihls nach der Mahlzeit, so da der Saugling stindig
schreit, womit groBe Energieverluste verbunden sind. In einzelnen Fillen
begleiten Durchfille 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 allgemeine Blisse zeigen. Ein groBer Teil der Fille
ist durch eine mehr oder minder ausgeprigte Andmie kompliziert, deren Vor-
handensein ein schweres Hemmnis fiir die Wiederherstellung bedeutet.

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

In anderen Fillen piropft sich dem chronischen Nahrschaden ein Brech-
durchfall auf, der schnell die Wendung zur Toxikose nimmt und zum Tode
fiihrt. SchhieBlich stirbt ein Teil der Fille an komplizierenden Infektionen,
denen der herabgesetzte Zustand von Abwehrfihigkeit der Gewebe Tir und
Tor offnet.

Pathogenese. Unter den alimentdren Bedingungen wiegt die Mangel-
ernidhrung, welche die quantitative Seite der Nahrungszufuhr (Caloriengehalt)
wie einzelne qualitativ wichtige Stoffe betreffen kann, vor. Ein haufiger Anlafl
zur Dystrophie ist die Erndhrung mit Drittelmilch, deren Néhrwert durch die
Verdiinnung so herabgesetzt ist, daB dies auch durch groBie Trinkmengen
nicht ausgeglichen werden kann. In vielen Fillen wird auch der Zucker sehr
niedrig, etwa mit einer Messerspitze pro Flasche, dosiert, was ebenfalls bei
Milchverdiinnungen zu Dystrophie fithrt. Werden grofie 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, Sduglinge
mit unverdiinnter oder mit wenig Wasser gemischter Kuhvollmilch zu erndhren.
In diesen Fillen kann zunichst das Gedeihen gut sein, voriibergehend sogar
zu einer Méstung filhren. Stoérungen stellen sich nach einiger Zeit ein, indem
die Stiihle stark faulig riechen und farblos werden (Kalkseifenstiihle), 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 ,, Milchndhrschaden‘‘ bezeichnet. Auch hier spielt
ein Defekt der Nahrung eine Rolle, ein ungeniigender Kohlehydratgehalt, der
eben jene Form von Obstipation auslést. Allerdings ist es nicht ein absoluter
Kohlehydratmangel, der so wirkt, sondern der im Verhiltnis zum Eiwei8-, Fett-
und Kalkgehalt der Kuhmilch fiir den menschlichen Siugling zu geringe Zucker-
gehalt. Der Beweis fiir diese Anschauung ist dadurch erbracht, dafl man Séug-
linge mit Vollmilch, der Zucker und Mehl zugesetzt sind, bei richtiger Dosierung
erfolgreich erndhren kann.

,,»Mehlndhrschaden'* wird eine frither hiufigere Form von Dystrophie genannt,
bei welcher die Siuglinge nur Mehlabkochungen oder Schleime ohne Milch,
manchmal mit geringfiigigen Milchzusitzen, erhalten. Es liegt auf der Hand,
daB diese Form der Ernihrung weder calorisch, noch im Eiwei- und Mineral-
angebot, noch hinsichtlich der Fettsubstanzen, besonders der fettléslichen
Vitamine, ausreichend ist. Die Dystrophie entwickelt sich schnell. Sie ist
nicht selten durch eine Girungsdyspepsie kompliziert. Wird dem Schleim von
den Miittern Salz beigefiigt, so entstehen Odeme. Eine Folge des Fehlens von
A-Vitamin ist die Entwicklung von Hornhautgeschwiiren nach vorhergehender
Xerosis der Bindehdute. Dieser Vorgang steht mit der tierexperimentellen
Erzeugung der Keratomalacie in vollkommener Parallele. Bei der Entstehung
dieser Schiden spielen nicht selten unwissende Arzte eine traurige Rolle, die
eine Dyspepsie mit Schleim behandeln, die infolgedessen entstehenden Hunger-
stiihle fiir Diarrhéen ansehen und deshalb an der Schleimernihrung festhalten,
bis die schwere Dystrophie zutage tritt.

Auch der Mangel an C-Vitamin, der auftritt, wenn Sduglinge lingere Zeit
mit tibermaBig sterilisierter Milch und mit Konservennahrungen ohne Zusatz
frischer Fruchtsifte und Gemiise erndhrt werden, filhrt zum Zustand einer
Dystrophie, welche dem Ausbruch des Sauglingsskorbuts wochenlang vorher-
gehen kann.

Nicht nur Nihrschiden konnen Dystrophie auslsen, auch Infekiionen
bewirken sie. Einen kongenital luischen, einen friih tuberkulés infizierten
Siugling wird man kaum jemals in gutem Ernahrungszustand finden, diese
Kinder sind fast stets dystrophisch. Stindig riickfillige grippale Infektionen
konnen sich wie eine chronische Infektion auswirken. Die durch die Infektionen
gesteigerten Umsetzungen, zwischendurch eintretende parenterale Durchfille,
wahrscheinlich auch toxische Wirkungen, fithren hierbei zur Dystrophie.

Endlich sehen wir konstitutionell abnorme Kinder oft dystrophisch werden.
Zu dieser Gruppe gehéren viele Neuropathen und Ekzematiker. Die seelische
Spannung, die stindige Unruhe, weiterhin nervise Angewohnheiten wie Er-
brechen, Verweigerung altersgemiBer Nahrungsinderung durch das Kind,
Rumination, nervise Reizbarkeit des Darms mit Durchféllen, all diese Umstédnde
erhohen teils den Stoffwechsel, teils bewirken sie Ausfille in der Ernihrung,
teils direkt Verluste. In diese Gruppe muB auch die chronisch-dyspeptische
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Form gerechnet werden, weil ihr eine besondere Labilitdt der Verdauungs-
funktionen, ein konstitutionelles Stigma, zugrunde liegt. Diese Fille sind
Ubergangsfille zur HErTER-HEUBNERschen Erkrankung (s. 8.388). Sehr junge
Kinder, ganz besonders Friihgeburten, fallen der Dystrophie auffillig schnell
anheim. Frithgeburten werden ohne Fettpolster geboren. DaB ein Nahrschaden
sie schwerer als reife Kinder trifft, ist hierdurch verstindlich.

Pathologische Anatomie. Die Sektion weist den am Gesamtkorper fest-
zustellenden Gewichtsverlust an den Einzelorganen durch Wigung nach. Als
Zeichen des geschidigten Ernidhrungszustandes ist die Thymusdriise atrophisch.

Im Mittelohr wird auffallend hiufig etwas schleimiger FEiter gefunden.
Darmschleimhaut, Milz und Leber zeigen Himosiderosis, was auf Blutzerfall
hinweist. In einzelnen Fillen wurden Duodenalgeschwiire gefunden.

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

Therapie. Es ist nicht angingig, von einer Behandlung der Dystrophie
schlechthin zu sprechen. Je nach dem Zustande miissen die Nahrungen ver-
schieden gewihlt werden. In leichteren Fillen 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 Fruchtsiften und frischem Gemiise, eine altersgemaBe Brei-
mahlzeit, um Gedeihen herbeizufiihren. DaB bei Neuropathen eine Bekdmpfung
der allgemeinen Unruhe, Beseitigung nerviser Angewohnheiten oft schlagartig
die Besserung des Zustandes herbeifiihrt, weil jeder auf dem Erndhrungsgebiet
Erfahrene.

Ist aber die Schidigung tiefer gegangen, und die Abmagerung vorgeschritten,
so kommt man mit solchen naheliegenden MaBnahmen nicht aus. Eine bei
altersgleichen Kindern zum Gedeihen fiihrende Erndhrungsweise vermag die
Dystrophiker nicht zu férdern. Es hat sich gezeigt, dal hier ein Mittel zum
Ziel fiihrt, dem allerdings ein gewisses Risiko anhaftet, ein stark erhdhtes
calorisches Angebot, wie es die fettangereicherten und ganz besonders die konzen-
trierten Nahrungen (s. Tabelle S. 82 u. 83) ermdglichen. 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 grundsétz-
licher Bedeutung, was gewihlt wird. In leichteren Fillen wird man mit Butter-
mehlnahrung auskommen, in schwereren werden Buttermehlvollmilch und
Buttermehlbrei herangezogen werden miissen. Auch die Eiersuppe ist zur
Erginzung des Diitzettels brauchbar. Fruchtsidite und Gemiise werden noch
auller diesen Nahrungen gegeben, falls es sich nicht um sehr junge Kinder
handelt. Man verabreicht bei den konzentrierten Nahrungen zwischen den
Mahlzeiten Tee, um den Fliissigkeitsbedarf zu decken. So gut die Erfolge mit
dieser calorienreichen Erndhrung sind, so stehen ihr doch in manchen Fillen
uniiberwindliche Hindernisse entgegen. Wenn die Toleranz der Sauglinge schwer
geschidigt ist, 16sen diese Nahrungen Durchfiille und Gewichtsstiirze, maog-
licherweise sogar Toxikosen aus. Wiirde man etwa einem atrophischen Mehl-
néhrschaden mit Gérungsdyspepsie eine solche Nahrung geben, so kénnte man
mit Bestimmtheit die Katastrophe voraussagen. Im Hochsommer empfiehlt
es sich iiberhaupt nicht, mit konzentrierten Gemischen zu arbeiten, weil die
Bereitschaft zu Durchfallstérungen gesteigert ist. Wenn Dyspepsien voraus-
gegangen sind, oder eine besondere Empfindlichkeit des Darmes befiirchtet
werden muf}, 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 Stérung ertragen wird. In manchen Fillen hat es sich bewdhrt, Eiweil3-
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 ndotig werden, mit Frauenmilch vorzugehen, die man zudem
sorgsam dosiert. Man wartet, wenn der Erhaltungsbedarf gedeckt ist, bis die
Diarrhden sich bessern. Ist das dyspeptische Stadium behoben, so empfiehlt
sich Kombination mit Buttermilch, denn fiir den hohen Eiweifl- und Salzbedarf
einer in die Reparationsphase eintretenden Dystrophie ist reine Frauenmilch-
erndhrung nicht ausreichend.

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

Eine wesentliche Unterstiitzung der Behandlung der Dystrophie stellt die
Bluttransfusion dar. In leichteren Fillen geniigt es, etwa wochentlich 20 bis
30 ccm frisches menschliches Citratblut intramuskuldr zu injizieren. Die Erfolge
sind namentlich bei den durch Infekte ausgelosten Zusténden bisweilen hervor-
ragend. Bei schwerer Atrophie ist die Blutiibertragung in die Vene oder in die
Bauchhohle notwendig. Ein geeigneter Spender ist sorgfiltig auszuwihlen
(Blutgruppenbestimmung). Man tbertragt pro Kilogramm 15 ccm Blut. Die
Transfusion wird nach Bedarf 1-—2mal wiederholt.
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Stoffwechsel und Ernihrung ilterer Kinder.

Yon
E. ROMINGER-Kiel.

Die Grundgesetze des Stoffwechsels haben selbstverstindlich fiir alle Alters-
stufen Geltung. Trotzdem erscheint es gerechtfertigt, Stoffwechsel und Er-
nihrung des Kindes jenseits des Sauglingsalters bis zur Pubertét hier in einem
eigenen Kapitel abzuhandeln, weil ihnen eine Sonderstellung zukommt und weil
die Grundsitze einer zweckmiBigen Ernahrung des gesunden und kranken
Kleinkindes und Schulkindes nur aus den Besonderheiten dieser Altersstufen
entwickelt werden kénnen.

Der grundlegende Unterschied gegeniiber dem Séuglingsalter liegt im Uber-
gang von der Grundnahrung Milch zu einer immer festeren und gemischteren
Kost, deren Verdauung mit Assimilation im weiteren Sinne erlernt werden muf}
und bei welcher eine recht wechselnde Anpassungsfihigkeit, Aufnahmebereit-
schaft und EBlust von Kind zu Kind festzustellen ist. Gegeniiber dem KEr-
wachsenen tritt in erster Linie der sich noch mit der Entwicklung rasch dndernde
Stoffbedarf und der noch um vieles lebhaftere Stoffumsatz als Besonderheit in
Erscheinung. Das Kleinkindesalter zeigt eine Muskelaktivitit, wie keine andere
Altersstufe und das Kleinkind ebenso wie das Schulkind hat auBler der Erhaltung
seines Stoffbestandes noch sein auch in Schiiben vor sich gehendes Wachstum
durch Ernidhrung und Stoffwechsel zu bestreiten.

Wihrend nun der Erwachsene infolge seines durch den Instinkt und den
Verstand geleiteten Nahrungsbediirfnisses unter normalen Verhiltnissen eine im
groBen und ganzen qualitativ und quantitativ richtig beschaffene Kost zu sich
nimmt und auch der an der Mutterbrust trinkende Sdugling unbewulBt seine
Erndhrung 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 massenernihrten Erwachsenen; aller-
dings ist es wegen des von Stufe zu Stufe wechselnden Nahrungsstoffbedarfes
bedeutend schwieriger, ein Kind richtig und zweckméBig zu erndhren, als einen
Erwachsenen. Im allgemeinen verdiente somit die Erndhrung des Kindes schon
in gesunden Tagen eine groBere Uberwachung 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, dafl Erwachsene
in Unkenntnis und tibertreibender Sorge sich Entbehrungen auferlegen, um ihr
Kind mit unnétigen und teuren Nahrungsmitteln zu ernihren, ja zu iiberfiittern.
Der Arzt mufl deshalb heute iiber die besonderen Ernahrungsverhiltnisse des
Kindes Bescheid wissen. Es geniigt nicht oder nicht mehr, allgemeine Rat-
schlige 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 Verhéltnissen der Familie Rechnung
tragenden Kostplan fiir das gesunde und kranke Kind aufzustellen.

Lehrbuch 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 Volk zu Volk, von Gegend zu
Gegend und schlieBlich von Stand zu Stand wechseln. Demgegeniiber ist die
Nahrung junger Kinder noch wesentlich einfacher und gleichméBiger zusammen-
gesetzt, bis sie sich im Laufe des Schulalters mehr und mehr derjenigen der
Erwachsenen angleicht. Die Grundstoffe sind in allen Altersstufen dieselben,
némlich es sind Eiweif3, Fette, Kohlehydrate, Salze, Wasser und die sog. akzes-
sorischen Nahrstoffe. Grundsétzlich verschieden jedoch ist der Néhrstoffbedarf
und die Verteilung der Grundstoffe auf die Gesamtnahrung in den einzelnen
Altersstufen, und verschieden ist oder sollte wenigstens sein: Form und Menge
der dargereichten Kost, ihre Zubereitung und ihre Erginzung durch-GenuBmittel.

Beim Ubergang von rein flissiger Milchnahrung auf Breikost und nach
geniigender Entwicklung der Zihne auf feste Kost mufl auf das Aufnahme-
vermdgen 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 Uberschitzung der Ver-
dauungsleistung zu Ernihrungsstérungen, andererseits hat ein zu langes Ver-
harren bei fliissiger und breiiger Kost eine Reihe von Erndhrungsschwierigkeiten
zur Folge (Kaufaulheit, Anorexie!). Wesentlich ist auch schon im Kleinkindes-
und Schulalter die Verabreichung von geniigenden Mengen von Ballaststoffen.
SchlieBlich ist der Geschmackswert der Kinderkost von Bedeutung, weil jede
eintdnige oder auch dem kindlichen Bediirfnis nach Wohlgeschmack nicht ent-
sprechende Nahrung zu der bekannten hartnéckigen Effunlust der sonst gesunden
Kinder fiihrt. Von allen diesen Faktoren wird die Sekretion der Verdauungs-
sifte, die Tétigkeit der Magendarmmuskulatur und damit die Resorption und
Bekommlichkeit der Nahrung mit bestimmt.

Uber den Gesamtumsatz in den verschiedenen Altersstufen sind wir verhiltnis-
méBig gut unterrichtet. Durch zahlreiche, miihevolle Stoffumsatzuntersuchungen
namentlich beim &lteren Kind durch Messungen des respiratorischen Gaswechsels
besitzen wir brauchbare Mittelwerte fiir die Energieberechnung.

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

Die aufgenommene Nahrung wird im Organismus bei verhiltnismaBig niedriger Tempe-
ratur durch fermentative Spaltung und Biooxydation ,,verbrannt*‘ bis zu den nicht mehr
verwertbaren Endprodukten. Das MaB fiir diese Verbrennungswirme 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 isodynam fiir die Energieproduktion: 100 g Fett mit 227 g Eiwei
oder Kohlehydraten. Hierbei mu8 aber beriicksichtigt werden, daB die mit der gewdhnlichen
Nahrung aufgenommenen Calorien nicht voll ausgeniitzt werden. Der Verlust der Energie
im Kot ist auf 6—8% des Brennwertes der Nahrung zu schitzen und muB jeweils vom
zugefithrten Nahrungsbrennwert in Abzug gebracht werden. Zur Berechnung des Gesamt-
umsatzes ermittelt man zunichst den sog. Ruhe-Niichtern-Umsatz oder Grundumsatz. Er
gibt den Wert derjenigen Calorienmenge an, die der Organismus bei vollstindiger Muskel-
ruhe in niichternem Zustande innerhalb der physikalischen Wirmeregulationsbreite umsetzt.
Die wichtigsten gebréuchlichen Grundumsatzwerte fiir das hier zu behandelnde Klein-
kindes- und Schulalter sind die folgenden nach Maexus-Levy und Fark:

Im Kindesalter ist der Grundumsatz und damit auch der Nahrungsbedarf
naturgemal zwar kleiner, als beim Erwachsenen, aber im Verhiltnis zur Korper-
oberfliche und auch zum Kérpergewicht grofler.

Schon im 6. Lebensmonat tritt diese Umsatzsteigerung, die rund 40—60% be-
tragen kann, mefbar in Erscheinung und geht wihrend des weiteren Kindesalters
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Grundumsatz bei Knaben und Midchen:

Grundumsatz
. . Korper- o
Alter | Gewicht | Lénge ober;.ﬂ.che Gesamt fiir pro kg pro gm
24 Stunden |fiir 24 Stunden| fiur 1 Stunde
Jahre kg cm qm Calorien Calorien Calorien
Knaben
2y, 11,5 — — 782 68,0 —
6 14,5 110 — 926 63,9 —
6 18,4 110 — 970 52,7 —
7 19,2 112 — 1067 55,6 —
7 20,8 110 0,79 1153 55,4 60,8
9 21,8 115 0,83 1036 47,5 52,0
10 30,6 131 1,05 1338 43,7 53,1
11 26,5 129 0,98 1151 43,4 48,9
14 36,1 142 1,20 1310 36,3 45,5
14 36,8 142 1,21 1285 34,9 44,3
14 43,0 149 1,34 1525 35,5 474
Midchen
61/, 18,2 — — 936 | 51,4 —
7 15,3 107 — 866 56,6 —
11 35,0 141 1,17 1313 - 37,5 46,8
11 42,0 149 1,32 1459 i 34,7 46,0
12 24,0 129 0,94 962 ; 40,1 45,6
12 25,2 128 0,95 938 | 37,2 41,1
12 40,2 145 1,27 1362 33,9 44,7
13 31,0 138 1,10 1217 39,3 46,1
14 35,5 143 1,19 1299 5’ 36,6 45,5

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

Zu dem Grundumsatz kommt beim Kind ein Energieverbrauch fir dem
Anwuchs hinzu. Dieser sog. Wachstumsquotient ist verhiltnismaBig klein. Man
rechnet mit 1,5—1,87 Calorien pro 1g Anwuchs. Somit sind 10—15% des
Grundumsatzwertes fiir ihn in Anrechnung zu bringen.

Zur Ermittlung des Gesamtenergiebedarfes muB beim Kleinkind und Schul-
kind noch ein Betrag fiir die Muskeltitigkeit eingesetzt werden. Die Stoff-
wechseluntersuchungen haben gezeigt, daf gesunde lebhafte Kinder einen etwa
die Hilfte ihres Grundumsatzes ausmachenden Calorienwert zur Bestreitung
ihrer Warmeproduktion durch Muskelarbeit benstigen. Je nach Alter und Tem-
perament wird dieser Zuschlag groBler oder kleiner sein miissen. Fiir lebhaft
sich in Spiel und Sport betitigende Kinder muf ein ,,Arbeitszuschlag® von
100% vorgenommen werden.

Ein wesentlicher Unterschied im Gesamtumsatz zwischen Knaben und Médchen besteht
nicht. Im allgemeinen ist der Calorienbedarf der Kinder wihrend der warmen Jahreszeit
geringer, als wihrend der kalten (Einfluf der Temperatur).

AuBler der Muskeltitigkeit fithrt die Nahrung selbst zu einer vermehrten
Wirmebildung, es ist das die sog. spezifisch-dynamische Wirkung der Nahrung.
Die Umsatzsteigerung betrigt 10—12% in 24 Stunden.

Diese Wirkung ist besonders dem Eiweil eigentiimlich, und zwar sowohl dem ganzen
EiweiBmolekiil, wie seinen Spaltstiicken. Das Mehr an Warmebildung wird auf den Umbau
(Alel-]I und Abbau) der verschiedenen Nahrungsstoffe, in Sonderheit der Eiweille zuriick-
gefiihrt.

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

7*
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Pathologie des Stoffwechsels (s.u.). Hoéchstwahrscheinlich ist die im Kindesalter
bestehende Grundumsatzsteigerung neben anderem auf inkretorische Kinfliisse
zuriickzufiihren.

Zur Berechnung des Grundumsatzes beniitzt man die auf Grund der eingangs ge-
nannten (s. S. 6) Grundumsatzbestimmungen aufgestellten Voraussagetafeln nach Harris
und BeneDICT, die fiir das Kindesalter von KEsTNER und KN1PPING ergénzt wurden. In
diegen findet man zwei Grundzahlen, eine fiir das Kérpergewicht und eine zweite fir Alter
und Korperlinge. Die Summe dieser beiden Zahlen gibt unmittelbar den Grundumsatz in
g?,lorien an. Fiir den praktischen Gebrauch mogen folgende Zahlen als Anhaltspunkte

ienen:

Taglicher Calorienbedarf des gesunden Kleinkindes und
Schulkindes bei maBiger Kérperbewegung.

2 Jahre . . . . . . 925 Calorien, also etwa 75 pro Kilogramm Kérpergewicht
3 Jahre . . . . . . 1050 v ' . 15 ,, ’ s
4 und 5 Jahre . . . 1300 . ' . 15 ., ’ sy
6 Jahre . . . . . . 1350 v . . 70, ’ >
7 und 8 Jahre . . . 1450 Ve ’y .. 65 ,, . .
9 und 10 Jahre . . 1650 ve ae ,, 60 ' »
11 und 12 Jahre . . 1750 ’ ’s . B85 v >
13 und 14 Jahre . . 1900 vy ve ,, 80 ., ’» s
15 Jahre ..... 2000 ’s 38 s’ 45 Y] X 2

Diese Tabellen versagen naturgemiB da, wo entweder eine abnorme Kleinheit der Kinder
oder ein anormales Korpergewicht vorliegt. Uberhaupt muB man sich vor Augen halten,
daB alle 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 fir ein Klein-
kind oder Schulkind nicht allein nach dem calorischen Wert erfolgen, sondern sie muf} die
Zusammensetzung der Nahrung beriicksichtigen.

Chemische Zusammensetzung und Stoffwechsel der
wichtigsten einzelnen Nihrstoffe.

Vom energetischen Gesichtspunkt aus erscheint es gleichgiiltig, mit welchen Nahrungs-
stoffen die notwendige Energie zugefithrt wird. Man war der Meinung, daB, wenn nur
das EiweiBminimum in der Nahrung gedeckt wire, es fiir das Kind gleichgiiltig sei, wie die
Zusammensetzung im iibrigen beschaffen sei. Die neuere Forschung und die Praxis der
Diitetik lehrte indessen, daB die einzelnen Nahrungsmittel fiir die Ernihrung des Kindes
verschieden wertvoll, ja sogar unentbehrlich sind. Schon seit langem hat man in der Kinder-
erndhrung den hohen Wert natiirlicher roher und frischer Nahrungsmittel erkannt und die
frither iibliche vorwiegende Milchbreikost junger Kinder durch eine gemischte Kost ersetzt.
Wenn auch heute der Wert bestimmter Ernihrungsformen durch die Stoffwechselforschung
noch nicht restlos erklirt werden kann, so ist doch andererseits durch die Entdeckung der
Wirkung von Salzen, Vitaminen usf. auf Wachstum, Stoffwechsel und Wohlbefinden vieles
80 klar gestellt worden, daB wir heute mit mehr Recht als frither unsere Forderung nach
einer moglichst abwechslungsreichen gemischten, auch Rohstoffe enthaltenden Kost ver-
treten konnen. Da die Rolle, welche die einzelnen Ernihrungsstoffe 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 beschrinken.

Das Eiweif 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 gewshrleistet werden. Es ist irrig, anzunehmen,
daB hierzu eine recht groBe EiweiBmenge erforderlich sei. Man hat aus zahlreichen Unter-
suchungen ermittelt, daB das EiweiBminimum pro Kilogramm XKorpergewicht zwischen
L1 und 1,5 g, das Optimum zwischen 2,5 und 3 g schwankt. Fir das Kleinkind von 2 bis
6 Jahren berechnet man den EiweiBbedarf von auf 2—2,5 g pro Kilogramm Kérpergewicht,
also etwas hoher, als fiir das Schulkind von 7—14 Jahren, wo er mit 1,8—2,0 g angesetzt
wird. Das ist ein EiweiBangebot von etwa 40—60 g téglich beim Kleinkind und von etwa
60—70 g beim Schulkind. Fir die praktische Erndhrung gilt folgende Regel: der Brennwert
an EiweiB soll mindestens 10%, hichstens 20% des Brennwertes der Gesamtnahrung bilden.
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Die groBe Bedeutung der Kohlehydrate in der Ernihrung 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 wire zwar theoretisch vorstellbar, daB sich die beiden Hauptenergiespender in der
Nahrung KH und Fette in beliebigem Verhiiltnis, also auch vollkommen vertreten kénnten.
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 unvollsténdige Verbrennung der Fette und die
Entstehung von Ketonkorpern zur Folge hat, welche zur Acidose fiihren.

Die neuen Forschungsergebnisse iiber die wichtigsten chemischen Vorginge bei der
Muskeltitigkeit, so z. B. der Verwertung der Kohlehydratphosphorsiureverbindungen,
der Resynthese der Milchssure 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 -unerliBlich ist. Das
junge Kind nimmt bei richtiger Ernihrung etwa 12 g Kohlehydrat pro Kilogramm Kérper-
gewicht auf, der Erwachsene nur etwa 5—7 g. Im Einklang damit steht die hohe Kohle-
hydrattoleranz des Kindes und die Empfindlichkeit gegen Kohlehydrathunger. Bei létzterem
spielen vielleicht Unvollkommenheiten in der nervésen Regulation des Kohlehydratstoff-
wechsels eine gewisse Rolle.- Durch Infekte, Hunger und andere pathologische Einwirkungen
geraten jedenfalls Kinder eher als Erwachsene in eine Acidose.

Die Fette werden von jeher als fiir die Kinderernéhrung besonders 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®
tir die Ernahrung des wachsenden Organismus gibt.

Der Korper des jungen Kindes enthalt bis zu 12% Fett; die Muttermilch ist verhaltnis-
méfig fettreich, so daB der Siugling durchschnittlich 4 g Fett pro Kilogramm und Tag zu
sich nimmt. Auch das Kleinkind und Schulkind zeigt bei gemischter Kost und normalen
Verdauungsverhsltnissen eine sehr hohe Fettoleranz, ausgezeichnete Fettresorptionsfihigkeit
und im allgemeinen ein betrichtliches Verlangen nach fettreicher Kost. Der Fettbedarf des
Kleinkindes sinkt bis auf etwa 2 g, der des Schulkindes auf etwa 1,0 g pro Kilogramm
Koérpergewicht.

Die wichtigsten Fettriger 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 gelten.

Die Phosphatide und das Cholesterin kénnen im Organismus auch schon vom jungen
Stugling synthetisch aufgebaut werden. Von den bisher %eka,nnten fettloslichen Vitaminen
miissen das A- und E-Vitamin mit der Nahrung, als exogen, zugefilhrt werden. Manches
spricht dafiir, daB noch andere vitaminghnliche 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 véllig unzureichend.

In einer guten, hochwertigen Kinderkost soll der Fettgehalt 20—25%, héchstens 30%
des Gesamtcaloriengehaltes betragen.

Die Salze, d. h. die anorganischen Mineralbestandteile, miissen als lebenswichtige Bau-
steine jeder Zelle, zumal sie dauernd durch Harn, Stuhl 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 Tonen bei der
Aufrechterhaltung des osmotischen Gleichgewichtes, der Regulierung des Siurebasen-
gleichgewichtes und verschiedenen spezifischen Wirkungen zu erfilllen haben, sind beim
Kleinkind und Schulkind im wesentlichen dieselben wie beim Erwachsenen. Auf ein richtiges
Mineralangebot in der Kost des Kleinkindes und Schulkindes muf3 geachtet werden, weil das
Kind eine mehr oder weniger willkiirlich zusammengesetzte Nahrung erhilt.

Die Bedeutung einzelner Salze.

Das Calcium dient auch noch beim Kleinkind dem Skeletaufbau (Zahne), dem Aufbau
der Gewebe, insonderheit der Zellkerne, der Bereitung der Sekrete und Hormone, nament-
lich in der Zeit der Pubertat. Man hat den Bedarf an CaO fiir den Ansatz bei einem 6—8-
jéhrigen 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. Der Phosphorsaurehaushalt ist schon wegen des gemeinsamen Bau- und
Depotstoffes, dem Calciumphosphat, auf das innigste mit dem Calciumstoffwechsel ver-
kniipft. AuBer dem Knochenbau und dem Zellaufhau (Zellkerne, Nucleoalbumin, Nucleo-
proteide, Phosphatide, Lecithin) dient der Phosphor hauptséchlich als Pufferungsmaterial
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und zur Synthese der Hexosediphosphorsiure im Muskelstoffwechsel. Der Bedarf an P,0;
betrigt beim 6-—8jahrigen Kind etwa 1,2—1,7 g pro die und wird durch eine gemischte
Kost als anorganische Siure und zum kleineren Teil in organischer Verbindung in weitaus
geniigender Menge aufgenommen.

Kalium und Natrium entstammen hauptséchlich der pflanzlichen Kost. Die wichtigsten
Kaliumspender sind Kartoffeln, Brot und Hiilsenfriichte, wihrend die Wurzelgemiise den
notwendigen Natriumersatz liefern.

Das Kochsalz ist nur in unzulénglicher Menge in den iiblichen Nahrungsmitteln des
Kindesalters enthalten und muB als unentbehrlicher Wiirz- und Ersatzstoff zugefiihrt
werden. Die Menge des téglich genossenen Kochsalzes schwankt auch in der Kinderkost
betrichtlich. Zur Deckung des Bedarfs, also zur Aufrechterhaltung eines normalen os-
motischen Druckes, zur Gewihrleistung einer ausreichenden Salzsiureproduktion des
Magens und eines guten Appetits sind nur etwa 2 g Kochsalz nétig.

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 geschitzt.

Das Eisen ist unentbehrlich fiir den Aufbau des Himoglobins und damit fiir die Blut-
bildung. Aus den zugrunde gehenden Erythrocyten wird der groBte Teil des Eisens von der
Leber zuriickgehalten und so in einem endogenen enterohepato-hamatogenen Stoffwechsel
dem Organismus erhalten. Trotzdem verliert der Korper stindig kleine Eisenmengen, die
der kindliche Organismus um so mehr ersetzen muB, als er ja wachst und auch seine Blut-
menge vermehrt. Der Gesamteisengehalt des Kérpers wird auf 2,4—3,2 g geschitzt, wovon
85% auf das Hémoglobin des strémenden Blutes entfallen. Wegen der groBen Eisenarmut
der Milch und des knappen Eisenvorrates des Neugeborenen mufl durch friihzeitig gereichte
Gemiisekost der Sauglinge vor der Eisenmangelanimie geschiitzt werden. Das Kleinkind
scheint nach den allerdings fraglichen Berechnungen seiner Eisenbilanz weniger sparsam
mit dem Eisen umzugehen, als der Siugling, besonders dann, wenn es durch einseitige
Kost, z. B. Milchbreinahrung, in seiner Ernidhrung und Blutbildung (?) geschadigt wird.
Als wichtige Eisenspender in der Kindernahrung gelten Blut- und Leberwurst, Karotten,
Tomaten, Rotkraut und Salate. Obst enthilt nur verhiltnismiaBig wenig Eisen.

Wasser als eines der lebenswichtigsten Stoffe muB das Kind entsprechend dem héheren
Wassergehalt seiner Gewebe (etwa 70% gegeniiber 60% beim Erwachsenen) und wegen
seines schnelleren Stoffwechsels besonders reichlich in der Nahrung aufnehmen. Der Wasser-
bedarf des jungen Kindes wird gedeckt zu %/; bis zur Halfte durch Aufnahme eigentlicher
Fliissigkeit und zu */; bis zur Halfte durch den Wassergehalt der Gesamtkost. AuBerdem
steht dem Organismus aus dem intermedisiren Stoffwechsel noch etwa 1/, seines gesamten
Wasserbedarfs in Form des Oxydationswassers zur Verfiigung. Die Wasseraufnahme
wird bei dlteren Kindern wie beim Erwachsenen durch das Durstgefithl reguliert. Bei
jiingeren Kindern ist diese GefiihlsduBerung unzuverlissig. 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 geniigende Flisssigkeitsaufnahme beim Kinde gesorgt werden
muB. Der Wassergehalt des Kindes unterliegt, ebenso wie der des Erwachsenen, hormonalen
Einfliissen, und zwar in der Weise, daB die Schilddriise den Fliissigkeitsaustausch zwischen
Blut und Gewebe, der Hinterlappen der Hypophyse den Elektrolytgehalt und die Diurese
steuert. Bei einer normalen, reichlich gemischten Kost, die durch AufguBgetrinke erginzt
wird, wird der Wasserbedarf des Kindes im UberschuB gedeckt.

Die hohe biologische Bedeutung der Vitamine (Erganzungs- oder akzessorische Nihr-
stoffe) namentlich fiir das Wachstum ist heute allgemein anerkannt und hat manche frither
unklaren Ernihrungsgebriuche bei Kindern dem Verstiindnis niher gebracht. Die wasser-
16slichen 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 Ernihrungsbedingungen. Dagegen spielt der Mangel an Vitamin A (wachstums-
fordernder Faktor), Vitamin D (antirachitischer Faktor) und Vitamin E (Antisterilitits-
faktor ?) bei schlecht ernsihrten 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. ernihrt 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 Ubergang
von Vollkornbrot zu WeiBbrot fithrt oft zu einem gewissen Vitaminmangel. Eine Ubertrer-
bung stellt allerdings die Forderung dar, die Kinder zur Halfte 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 enthilt.
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Die Ernihrung des gesunden Kindes (jenseits des
Siuglingsalters).

Auf Grund der vorausgeschickten theoretischen Erorterungen ergibt sich fiir
die praktische Durchfiihrung der Erndhrung beim Kleinkind und Schulkind
die Forderung, die Nahrung zunichst auf ihren Caloriengehalt zu priifen, dann auf
ihre Vollstindigkeit 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 muf} das von Fall zu Fall wechselnde
Aufnahmevermogen und soweit als méglich die Geschmacksrichtung des Kindes
beriicksichtigt werden.

Beim Klieinkind bildet die Mileh anfinglich noch immer einen wesentlichen
Bestandteil der gesamten Nahrung. Thre Menge wird aber im Gegensatz zum
Sduglingsalter herabgesetzt. An Stelle der sozusagen konzentrierten hoch-
wertigen, einformigen Nahrung des Sduglings soll eine gemischte Zufuhr von
verschiedenen, weniger hochwertigen einzelnen Néahrstofftridgern treten. Das
Kind von 11/, Jahren z.B., bei dem nur die Milchzdhne vorhanden sind, ist
nicht nur fihig, groBere Speisen zu zerkauen, sondern es zeigt auch schon einen
ausgesprochenen Willen zur Nahrungsauswahl und Kostabwechslung. An Stelle
der Milch treten Gemiise und Kartoffelkost, Mehlspeisen, Fleisch und Siispeisen.
Die Milch selbst wird zur Nebenkost. Im allgemeinen soll man beim Kleinkind
nicht mehr als 1/, 1 Milch am Tag als Mahlzeit (Friihstiick und Vesper) insgesamt
reichen und zu den noch daneben zu verfiitternden Speisen an einzelnen Tagen
hochstens noch /,1 verbrauchen. Von gréSter Bedeutung ist in diesem Alter
noch eine genaue Einhaltung der EBzeiten, zwischen denen das Kleinkind
nichts, also auch keine SiiBigkeiten, Schokolade, Keks, auch kein Obst und kein
Getrink (Wasser, Limonaden) erhéilt. Beim Kleinkind soll durch eine verniinftige
Anordnung seines Tageslaufes, also seiner Schlafzeiten, seiner EBzeiten, seiner
Bewegung in frischer Luft und seiner geistigen Beschiftigung und Ablenkung
im Spiel die natiirliche EBlust hervorgerufen werden. (Siehe die folgenden
Kostpline.)

Das Schulkind erhilt eine reichlichere und vielgestaltigere Nahrung als das
Kleinkind. Der verbreitetste Fehler besteht darin, dafl dem Schulkind, dem man
eine besonders kriftige Kost zukommen lassen will, ein UbermaB8 von Milch,
Ei und Gebick gereicht wird. Milch erhilt das Schulkind héchstens noch 1/, 1
am Tag, und zwar zum Friihstiick, zur Vesper und zu Milchspeisen am Abend,
nicht aber als Getrink zu den beiden Hauptmahlzeiten. An Stelle der reinen
Milchnahrung tritt Milchkaffee, am besten als Malzkaffee, Milchwasserkakao
und diinnen TeeaufguB mit Milch oder Sahne. Ein bekannter Ubelstand bei
Schulkindern ist die Hast bei der Einnahme des ersten Friihstiicks infolge zu
spaten Aufstehens (zu spites Zubettgehen!) und des weiten Schulweges. Die
Eltern versuchen das ungeniigende 1. Frithstiick hdufig dadurch zu ersetzen,
daB sie dem Kind eine grole 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 erndhrten Schulkind unnétig, ja sogar
falsch. Bei der heute in der GrofBstadt iiblichen durchgehenden Unterrichtsweise
mul} der Schiiler allerdings in einer oder zwei Pausen etwas zu sich nehmen,
es soll aber bei 2—3 Butterbroten und Obst bleiben, um den Appetit fir die
Mittagsmahlzeit nicht zu verderben.
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Als Beispiele folgen hier die Kostpline fiir ein 2 Jahre altes und ein
3—+4 jahriges Kleinkind und der fiir ein 5—6 und ein 7—14 Jahre altes Kind.

Kostplan fiir ein 2 Jahre altes Kind.
a) Sollkost.

Kostplan fiir ein 3—4jihriges Kind.

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

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 Siispeise.

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.

Caloriengehalt: Etwa 1200 Calorien,
Herstellungspreis etwa RM 0,70,
etwa 35 g Eiweil, 35 g Fett, 170 KH,

144 Cal. 326 Cal. 697 Cal.

150 g Vollmilech (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 SiiBlspeise oder
Eiermehlspeise (Nudeln, Makka-
roni, Spitzle).

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

200 g Gemiise oder Fruchtgriitze
oder

200 g Milchbrei,

belegtes Brot (Rahmkise, Quark,
Wurst, Tomaten).

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

etwa 38 g Eiweill, 54 g Fett, 149 KH,

156 Cal. 502 Cal. 611 Cal.

b) Mindestkost.

1. Frithstick: 150 g Milch,
25 g Brétchen,

5 g Butter oder Kochbutter.

2. Frithstiick: 20 g Weizenbrot,

10 g Quark,

150 g Malzkaffee,

25 g Schwarzbrot,

25 g Brétchen,

10 g Kunstbutter oder Schweine-

schmalz,

10 g Marmelade.

25 g Brot,

10 g Marmelade.

5 g Kunstbutter oder Schweine-

schmalz.
Mittags: 150 g Gemiisepiiree,
200 g Kartoffelbrei,
20 g Fleisch (gehackt),

10 g Kunstbutter oder Schweine-

schmalz,

Nachmittags: 1/g1 Milch,

1—2 Stiick Zwieback.
25 g Weizenbrot,
10 g Marmelade

200 g Vollmilchbrei.

Abends:

Caloriengehalt: Etwa 980 Calorien,
Herstellungspreis etwa RM 0,50,
etwa 36 Eiwei, 35g Fett, 135 KH,

144 Cal. 326 Cal. 554 Cal.

150 g Gemiisepiiree,
200 g Kartoffelbrei,
15 g Schweineschmalz oder Kunst-
butter,
50 g Obst oder eine siile Mehlspeise.
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.

Caloriengehalt: Etwa 1100 Calorien,
Herstellungspreis etwa RM 0,55,
etwa 26 g Eiwell, 40 g Fett, 154 KH,

107 Cal. 372 Cal. 631 Cal.
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Kostplan fiir ein 5—6 Jahre altes Kind. Kostplan fir ein 7—14 Jahre altes Kind.

a) Sollkost.

1. Friihstiick: 150 g Malzkaffee oder Milchkaffee,
50 g Brétchen,
15 g Butter,
15 g Marmelade oder Honig.

2. Friihstiick: 100 g Obst oder 1—2 Schnitten
Schwarzbrot mit Butter und
Tomaten.
Mittags: 150 g Gemiisesuppe oder Fleisch-
briihe,

150 g Gemiise,

150 g Kartoffeln,

50 g Fleisch,

20 g Butter,

warme oder kalte Puddings oder

Flammerie mit Kompott oder

Auflauf oder eine andere SiiBspeise.
Nachmittags: 150 g Tee mit Zucker,

20 g Schwarzbrot oder Brotchen
oder Keks, 5 g Butter, 5 g Marme-
lade.

Abends: 150 g Apfelreis mit 100 g Milch,

40 g Brot,

15 g Butter,

20 g Aufschnitt.

Caloriengehalt: Etwa 1500 Calorien,
Herstellungspreis etwa RM 1,00,
etwa 38 g Eiweil, 66 g Fett, 179 g KH
156 Cal. 614 Cal. 734 Cal.

b) Mindestkost.

1. Frithstiick: 150 g Buchweizengriitze,
100 g Milch,
30—40 g Brot,
15 g Marmelade.

2. Frithstiick: 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.

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, Kartoffelklése oder
Bratkartoffeln),

Obstsalat, warme oder kalte Pud-
dings oder Flammerie mit Kom-
pott oder Obstkuchen (je nach
der Jahreszeit) oder Aufliufe.

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.

Caloriengehalt: Etwa 1800 Calorien,
Herstellungspreis etwa RM 1,00—1,10,
etwa 60 g Eiweill, 70 g Fett,
246 Cal.

220 KH,

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 ¢ Kunstbutter oder Schweine-
schmalz,

10 g Marmelade.
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Abends: 200 g Fruchtgriitze, 200 g Bratkartoffeln,
100 g Milch, 20—30 g Speck,
40 g Brot, 40 g Brot,
15 g Kunstbutter oder Schweine- 15 g Kochbutter.
schmalz,
20 g Aufschnitt.
Caloriengehalt: Etwa 1500 Calorien, Caloriengehalt: Etwa 1900 Calorien,
Herstellungspreis RM 0,70, Herstellungspreis RM 0,80,
etwa 40 g Eiweil, 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 Ernihrung des kranken Kindes
(jenseits des Siuglingsalters).

Bei der Erndhrung kranker Kinder kommt es nicht etwa, wie meist der Laie
glaubt, darauf an, dem Kind eine méglichst kriftige, aber leichtverdauliche
Kost zu bieten, sondern darauf, die Kost so zusammenzusetzen, daf} sie, je nach-
dem Schonung oder Ubung eines erkrankten Organs notwendig ist, alle wichtigen,
unter Umstédnden spezifisch heilend wirkenden Nahrungsstoffe enthilt und zu-
gleich den Appetit fordert oder erhédlt. Das Ziel einer guten Diatetik ist es,
die Kinderkrankenkost so wenig als méglich von der Ernahrung des gleich-
alterigen gesunden Kindes abweichen zu lassen; sie also nur mit unerldBlichen,
tunlichst einfach durchzufithrenden Abinderungen der Erndhrung 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 Obstséften
hungern zu lassen oder chronisch Leichtkranken regelméaBig teure Néhrpriparate
zu verschreiben. '

Man soll also auch bei schwerkranken Kindern auf ihre bisherigen, durch
familidre, ortliche, wirtschaftliche und persénliche Umstinde bedingten EB-
gewohnheiten Riicksicht nehmen und keine unnétigen oder undurchfiihrbaren
Diéateinschrankungen oder -verordnungen geben.

Am besten geht man aus von dem Prinzip der notwendigen Diit, also davon, ob sie
kohlehydratarm oder -reich, mager oder fatt, reichlich an EiweiBl oder sonstwie beschaffen
sein soll. Man errechnet dann entsprechend dem Alter und Zustand den Caloriengehalt,
bestimmt je nach EBlust und Aufnahmevermégen Menge und Form der Nahrung und ver-
teilt sie auf mehr oder weniger Mahlzeiten. Hierbei muBl auch bei schwerkranken jungen
Kindern ein Abstand von mindestens 2 Stunden zwischen den Mahlzeiten eingehalten werden.
Man tut gut daran, stets darauf hinzuweisen, da3 der Erfolg der Behandlung des Kindes in
hohem Grade von der Piinktlichkeit der Zubereitung und Verabreichung abhéngt und daB
es darauf ankommt, durch die Form und Appetitlichkeit der einzelnen kleinen Nahrungs-
portion bei dem kranken Kind EBlust zu wecken. SchlieBlich gibt man an, wie lange die
angeordnete Didt durchgefithrt werden muB, um einerseits unnotige Kosten und anderer-
seits MiBverstindnisse, die zu Néhrschiden fithren kénnen, zu vermeiden. Bei allen linger
durchzufithrenden Disten ist die Uberpriifung des Speisezettels daraufhin, ob er alle wich-
tigen einzelnen Nahrungsstoffe, wie z. B. geniigend Eiwei, Vitamine, Ballaststoffe usw.
enthiilt, notwendig. Besonderes Augenmerk ist hierbei auch auf die zuléssigen Abwechs-
lungen und Ausnahmen (etwa eine Siispeise zur Belohnung usw.!) zu richten. Nie ver-
siume man es, sich Bekommlichkeit, den Appetit und alle sich etwa bei der Durchfithrung
der Diit 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 nétigen Digten die Befolgung der gegebenen Vor-
schriften durchzusetzen. Da, wo es an den notigen Kochkenntnissen oder Mitteln fehlt
oder wo die #rztlichen Anordnungen aus falscher Sentimentalitit dem Kind gegeniiber
nicht befolgt werden, muf3 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 didtetische Behandlung der Kinder oft sehr mangelhaft. In den
Kinderanstalten selbst ist man allméhlich dazu iibergegangen, firr die Zubereitung der
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wichtigen Diéten neben den Sauglingsmilchkiichen eigene Didtkiichen mit ausgebildeten
Distassistentinnen (Didtkochinnen) einzurichten. Die Didt bei den einzelnen Krankheiten
wird in diesem Lehrbuch bei der Therapie jeweils kurz gekennzeichnet. Im folgenden
Schema wird deshalb hier nur eime 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
éndern ist.

Kost bet fieberkranken Kindern.

Grundsatz: KH-reiche, laktovegetabile Kost mit normalem EiweiB- und Salzgehalt.
Kleinkind (von 3—4 Jahren)

1. Friihstiick:

2. Friihstiick:

120 g Vollmilch,

25—30 g Brot,

10—15 g Butter,

5—10 g Marmelade oder Honig.

Geschiiltes, rohes Obst oder
gutgezuckerten Apfelbrei,
1—2 Keks.

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.

Geschiltes rohes Obst oder

Kompott, evtl. roh geriebene Apfel
oder Bananen,

2—3 Keks.

Mittagessen: 150 g Gemiisebrei, 200—250 g Gemiisebrei,
150 g Kartoffelmus mit Milch zu- 200—300 g Kartoffelmus mit Butter
bereitet oder und Milch oder
Reis mit 20—25 g (Rohgewicht) ge- 30—40 g Fleisch,
hacktem oder feingeschnittenem 100 g Kompott.
Fleisch (gekocht),
50 g Kompott, gut gezuckert.
Vesper: 120 g Vollmilch, 150 g Vollmilch mit Getreidekaffee
1—2 Keks. oder Tee,
-30 g Rostbrot,
10—15 g Butter.
Abendessen: Milchbrei (Zwieback, Haferflocken, 250 g Reis oder GrieBpudding mit
Mondamin, Grief mit 5—10 g Kompott oder
Butter und 15—20 g Zucker, Eierspeise oder
abwechselnd mit Rostbrot mit Butter und geschabtem
1 Gelbei und Schinken.
Fruchtsauce.
Im Laufe der
Nacht: 100—200 g Vollmilch oder Vollmilch mit Tee

Fruchtsaft mit Zucker.
Calorien: 11—1200.
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Krankheiten des Stoffwechsels iilterer Kinder.

Von
E. ROMINGER-Kiel.

Unterernihrungszustand, Magerkeit, Magersucht.

Von Untererndhrung, Magerkeit und Magersucht spricht man bei Kindern
ganz allgemein dann, wenn bei ihnen eine krankhafte Abnahme des Fett-
bestandes des Kdorpers gleichzeitig mit einer die Norm betrachtlich unterschrei-
tenden Verminderung des Korpergewichtes besteht. Dieser Krankheitszustand
ist gekennzeichnet durch die Herabsetzung der kérperlichen und bis zu einem
gewissen Grade auch der psychischen Leistungsfidhigkeit und fiihrt zu einer Reihe
von subjektiven und objektiven Stérungen. '

Die ausgesprochenen Fille 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 untererndhrt oder magersiichtig bezeichnet
werden soll oder nicht. Bekanntlich macht das Kind im Laufe seiner Entwicklung
Perioden der Fiille (Vermehrung des Fettpolsters und Verlangsamung des
Lingenwachstums) und Perioden der Streckung (Beschleunigung des Langen-
wachstums ohne gleichzeitige entsprechende Vermehrung der Fetteinlagerung),
also einen Wachstumsrhythmus durch, den man beriicksichtigen muf3, um nicht
eine krankhafte Erscheinung dahinter zu vermuten. Die Beziehungen zwischen
Lange und Gewicht werden aber aulerdem noch durch die individuelle, familidre
und rassenméfige Variation dieser Werte kompliziert. Es geht also nicht an,
durch einen einfachen Vergleich mit den Altersdurchschnittszahlen ein Kind
mit Untergewicht als unterernihrt oder magersiichtig zu betrachten. Das
wesentliche ist vielmehr die Feststellung eines krankhaften Fettschwundes mit
seinen Folgeerscheinungen.

Atiologie. Von exogenen Faktoren kommt naturgemif in erster Reihe die
quantitative oder qualitative Untererndhrung in Frage. '

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

Am eindeutigsten ist der EinfluBl der Schilddriise mit einer Steigerung der Verbren-
nungen. Aber auch bei Erkrankungen der Hypophyse, des gesamten Mesencephalons, der
Epiphyse, der Nebennieren und der Sexualdriisen treten Abmagerungen auf, die ohne eine
Steigerung des Grundumsatzes, ja gelegentlich auch mit einer Umsatzminderung einher-
gehen, deren Ursache unklar ist (Oxydationshemmung? Assimilationshemmung ?).

Am wenigsten geklart sind von den endogenen Faktoren die konstitutionellen Einfliisse.
Hochstwahrscheinlich handelt es sich hierbei ebenfalls um neuroendokrine Besonderheiten,
die angeboren sind. Es gibt nicht nur in Familien immer wieder magersiichtige Individuen,
i(in.(}i)em auch Rassen, bei denen die meisten Menschen von Kind auf mager sind und es

eiben.

In der Theorie der kindlichen Magersucht ist somit noch vieles heute unklar. Vom ener-
getischen Gesichtspunkdt ist eigentlich nur die thyreogene Magersucht mit ihrem nachweis-
lich gesteigerten Stoffwechsel leicht verstindlich, wihrend samtliche iibrigen inkretorisch
bedingten Magersuchten nur unter der Annahme einer Hemmung der Fettbildung und des
Fettansatzes zu erkliren sind. Wir miissen annehmen, daB die Mastfahigkeit ebenso
abhéngig ist von chemisch hormonalen wie von rein nervésen Einfliissen. Der Fettbestand
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des Korpers wird von den vegetativen Zentren des Diencephalons (Stoffwechselzentrum
unter dem Tuber cinereum) reguliert. Es ist wahrscheinlich, da auch manche heute noch
als rein hormonale Stérungen 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 einer ,,exogenen‘ von einer ,,endogenen‘
Magersucht nicht scharf durchfiihren.

Als wichtig muB hervorgehoben werden, da das junge Kind infolge seines schnellen
Wachstums viel abhangiger von allen Einfliissen der Ernihrung und iiberhaupt der Umwelt
ist, als das #ltere Kind und der Erwachsene. Unter schlechten duBeren Umstéinden sind diese
fiir die Entstehung einer Magersucht beim jungen Kind belangreicher, als beim alteren Kind.

Die klinischen Erscheinungen der Unierernihrung und Magersucht bestehen
auBler dem schon genannten mehr oder weniger hochgradigen Fettschwund bis
zur Macies, der das Skelet iiberall hervortreten 148t, in einer allgemeinen Muskel-
erschlaffung, die allerdings wegen der oft anfinglich noch bestehenden guten
Muskelleistung z. B. beim Spiel und Turnen und der groBen Agilitit nicht gleich
in Erscheinung tritt. Die fettarme Haut ist meist trocken und schlaff und von
blaBgelbem Kolorit. Beilingerem Bestehen oder Fortschreiten werden die Kinder
leistungsunfihig und lassen zum Teil im Unterricht nach. Schlieflich stellen
sich eine Reihe von Beschwerden ein, von denen die Appetitlosigkeit, undefinier-
bare Kopf- und Gliederschmerzen und nervése Ubererregbarkeit oder anderer-
seits Miidigkeit und Abstumpfung, Nachtblindheit, hartnickige pyodermische
Infektionen u.a. den krankhaften Zustand mehr und mehr erkennen lassen.
Wegen der schlechten Hautfarbe wird Blutarmut angenommen oder, was das
héufigste ist, die Kinder geraten in den Verdacht, an Tuberkulose oder Diabetes
zu leiden. Ein groBer Teil der unterernidhrten oder magersiichtigen Schulkinder
wird als tuberkuloseverdichtig 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 Hungerddem zu nennen. Die beiden ersteren sahen wir gelegentlich
bei sehr schwer erkrankten Kindern von Rohkéstlern, die ,,Odemkrankheit
nur in Form des Mehlndhrschadens bei Siuglingen (s. S. 94).

Einige besondere Formen.: ;

1. Thyreogene Magersucht. Es handelt sich hier um Kinder, die trotz reichlicher Nah-
rungszufuhr nicht zunehmen und eine deutliche Steigerung ihres Grundumsatzes zeigen.
Man findet bei ihnen auch die anderen Zeichen einer erhéhten Schilddriisentétigkeit: maBige
Struma, Mo6srussches und StTeLLwaasches Zeichen, Zittern der vorgestreckten Hinde,
SchweiBe, HeiBhunger. Im Beginn auffallend sind hier oft die rote Zunge und die roten
Lippen, die wie geschminkt aussehen; weiter eine Spannung der Adductoren der Ober-
schenkel, groBe Lebhaftigkeit, Unruhe und gelegentlich Sklerodermie.

2. Hypophysire Magersucht. a) SIMMONDs hypophysiire Kachexie ist ein schwerer Unter-
ernihrungszustand mit Herabsetzung der Oxydationen, der auf organische, z. B. auch post-
encephalitische Verinderungen der Hypophyse (Vorderlappen) und der mesencephalen
Stoffwechselregulationszentren und schlieBlich aller iibrigen Driisen mit innerer Sekretion
zuriickzufithren ist.

b) Magersucht mit hypophysirem Hochwuchs entspricht in wenig ausgeprigten Formen
etwa dem StiLLERschen Habitus und wird erkannt an den die Magerkeit begleitenden
Wachstumsdiskorrelationen: Die Spannweite iiberragt die Korperlinge, die Unterlinge
die Oberldnge. Der Grundumsatz ist nicht verandert. Die Genitalentwicklung ist normal.

¢) Magersucht mit hypophysdrem Hochwuchs und Genitalhypoplasie. Diese Kinder ver-
halten sich im groBen und ganzen wie die vorigen, lassen aber eine regelrechte Entwicklung
ihrer Geschlechtsorgane und der sekundiren Geschlechtsmerkmale, wie z. B. die Sexual-
beha.arrgng vermissen, ohne wie bei der FrRomLICHSchen Krankheit (siehe diese) fettsiichtig
zu werden.

3. Die Lipodystrophia progressiva SmMoxs ist dadurch von den anderen Formen der
Ma(%ersucht gekennzeichnet, daB der Fettschwund fast ausschlieBlich das Gesicht, die Arme
und den Oberkérper befallt, wihrend z. B.die Beckengiirtelpartie sogar einen erhohten
Fettansatz aufweisen kann. Es handelt sich um eine umschriebene Trophoneurose unklarer
Art. Die von uns selbst beobachteten Fille wiesen ebenso, wie die anderer Autoren keine
Grundumsatzerhshung auf und waren durch Insulintherapie nicht beeinflubar.
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4. Die neurale Magersucht, als Folge spinaler Erkrankungsprozesse und neuritischer
Erkrankungen kommt auch im Kindesalter vor, desgleichen die Lipatrophia circumscripte
im Bereich peripherer Neurinome.

5. Die adrenale hypergenitelle Magersucht ist wahrscheinlich identisch mit der AppIson-
schen Krankheit und ist gekennzeichnet durch eine sehr auffillige, schon vor der Zeit ein-
setzende Entwicklung abnorm groBer Genitalorgane 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 Diit hat naturgemiB einen Gewichts- und zwar Fettansatz zum Ziel
durch erhshte Calorienzufuhr bei Appetitsteigerung und Verhiitung einer Luxuskonsum-
tion. Die angebotenen EiweiBmengen sollen wegen der spezifisch-dynamischen Wirkung
nicht zu hoch bemessen werden. Die wichtigste Mastzulage besteht in Kohlehydraten und,
soweit vertriglich, in Fett. Besonders geeignet sind bei jiingeren Kindern gezuckerte Sahne-
breie, aus Hafermehl, Kindermehl, GrieBl und Reis. Wichtig ist eine ausreichende Vitamin-
zufuhr. AuBerdem muB durch gezuckerte Friichte, Salate und abwechslungsreiche Mehl-,
d. h. SiiBspeisen der Appetit gleichzeitig gefordert werden. ZweckmiBig sind Pepsin-Salz-
sduregaben, wihrend Nahrpriparate den Kindern oft rasch den Appetit verderben.

Als wirksamste Unterstiitzung der Mastkur injiziert man nach dem Vor-
schlag von FaLTA etwa 1/, Stunde vor den Hauptmahlzeiten Insulin in kleinen,
steigenden Dosen (etwa 2x tgl. 5—10 Einheiten und mehr).

Dabei empfiehlt es sich, auch noch eine Zuckersahnebreimahlzeit wahrend der Nacht
zu verabreichen.

Eine dtiologische Hormontherapie vermdgen wir nur in den seltensten Fillen von kind-
licher Magersucht zu treiben. In Betracht kommt eigentlich nur Zirbeldriisensubstanz
(z. B. Epiglandol), die ddmpfend auf'die oxydationssteigernde Téatigkeit der Schilddriise
wirken soll. Man wird aber auch bei der thyreogenen Magersucht mit Vorsicht erst das
Insulin versuchen.

Von Arzneimitteln ist im Kindesalter das Arsen immer wieder empfohlen worden, von
dem angenommen wird, daB es einen krankhaft erhéhten 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 erhéhen in schweren Fillen die Wirkung der Mastkur ; allerdings sind leichte
Muskeliilbungen (Gesundheitsturnen) fir das Kind oft wichtiger und erfolg-

reicher, als Liegekuren allein.

Uberernihrung — Fettsucht.

1. Vorkommen — Atiologie. Unter Ubererndhrung und Fettsucht versteht
man einen Zustand von krankhafter Zunahme des Fettbestandes des Kérpers
bei erheblicher Uberschreitung des der Altersstufe entsprechenden Korper-
gewichtes, der mit einer Beeintrichtigung der Bewegungsfihigkeit, manchmal
auch der geistigen Regsamkeit und mancherlei Beschwerden einhergeht.

Ebenso wie bei der Magersucht, deren Gegenstiick in vielfacher Beziehung
die Fettsucht darstellt, ist es oft nicht leicht. zu beurteilen, ob ein sehr reichliches
Fettpolster noch den normalen Zustinden von Fiille entspricht oder nicht
(s. Magersucht). Man kann bei manchen fettleibigen Kindern den abnormen
Fettansatz leicht auf eine einfache Uberernihrung zuriickfiihren, wihrend bei
anderen Fillen die geschlechtsspezifische Fettverteilung, z. B. der feminine Typ
der Fetteinlagerung (Mammae, Mons veneris, Hiiften, Gesifl) bei Knaben von
vornherein auf eine krankhafte Fettsuchtsform hinweist.

Man kann also dtiologisch wieder wie bei der Magersucht eine exogene Mast-
fettsucht von einer sog. endogemen Fettsucht unterscheiden, wobei allerdings
gegen diesen Schematismus dieselben Einwendungen gemacht werden koénnen.
Auch hier treffen wir familidre, rassenméafige und individuelle Verschiedenheiten

in der Mastfihigkeit, die man auf neuroendokrine Faktoren zuriickfiihrt.
Theorie der Fettsucht. Stoffwechseluntersuchungen bei fettleibigen Kindern ergeben
bei Mastfettsucht einen normalen Grundumsatz und, wie zu erwarten und manchmal schon
aus einer genauen Ernshrungsanalyse zu berechnen ist, ein Uberma8 an Gesamt-, namentlich
an Kohlehydratcalorien (Aufnahme von SiiBigkeiten zwischen den Hauptmahlzeiten) und
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vielfach einen iibertriebenen Fliissigkeitskonsum. Bei der endogenen Fettsucht wird gelegent-
lich eine Herabsetzung der spezifisch-dynamischen Wirkung der Nakrung gefunden und bei
den Hypothyreosen eine deutliche Grundumsatzverminderung. Solche die abnorme Fett-
ablagerung verstindlich machenden Umsatzverminderungen mit entsprechender erhshter
Nahrungsverwertung fehlen bei den anderen endokrinen Erkrankungen. Beziehungen zur
Adipositas haben auBer 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 Fillen 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 Verhiltnissen temporire Im-
pulse von den Keimdriisen und der Hypophyse auf die Schilddriise aus, die allein durch
ihr Inkret die Brennvorginge steigert und so den Organismus vor Uberfettung schiitat.
Fehlen diese Impulse, so wird zu reichlich Fett abgelagert. Neuerdings wird die Existenz
von zwel bestimmten, im Vorderlappen der Hypophyse gebildeten Hormonen angenommen:
ein dem Insulin entgegengerichtetes Kohlehydratstoffwechselhormon und ein Fettstoff-
wechselhormon. Nach anderer Ansicht mu8 peripher im Fettgewebe selbst eine krankhafte
Funktion, eine gesteigerte lipomatise Tendenz (Lipophilie) fiir die Entstehung der Fettsucht
verantwortlich gemacht werden. Dariiber sind sich alle Autoren einig, daB in einer groBen
Reihe von Fillen endogene und exogene Faktoren zusammen wirken.

Klinik der kindlichen Fettsucht. Das Ubergewicht betrigt meist mehrere
Kilogramm und kann in einzelnen Fillen zn einem der Elephantiasis dhnlichen
Aspekt fiihren. AuBler dem Fettkragen am Hals, der Fettschiirze am Bauch und
den Fettwiilsten auf der Innenseite der Oberschenkel, treten besonders bei
jiingeren Kindern starke Fettpolster an den Oberarmen, auf Hand- und Fuf-
riicken hinzu, die dann um so grotesker wirken, wenn die Hand- und FuBgelenke
schlank bleiben. Bei der feminen Fettverteilung bleibt das Gesicht kindlich,
die Genitalien klein und die sekundiren Geschlechtsmerkmale gelangen nicht
zur Ausprigung. Entsprechend der Fettbelastung sind die Kinder kurzatmig,
leicht ermiidbar und phlegmatisch; sie schwitzen leicht, neigen infolgedessen zu
Wundwerden der Haut, die oft blaf und schwammig ist. Eine erhebliche Andmie
ist meist nicht nachweisbar; beim jungen Kind hat eine einseitige Mast aller-
dings gelegentlich eine sekundire Animie (JaxscH-Havemscher Typ) zur Folge.
Bei fast allen reinen und einem groBen Teil der gemischten, vorwiegend auf
Uberfiitterung beruhenden Fettsuchtsformen wird ohne sichtbares Odem reich-
lich Wasser und Salz retiniert, das bei entsprechender Therapie in Form einer
wahren Harnflut abgegeben wird (sog. Salz-Wasserfettsucht). Herzbeschwerden,
iiberhaupt Kreislaufstérungen kommen im Vergleich zum Erwachsenen selten
vor. Dagegen macht sich eine gewisse Widerstandslosigkeit gegen Infekte geltend.
Hdmorrhoiden und Varicen findet man gelegentlich wie beim Erwachsenen,

dagegen nur ausnahmsweise Obstipation.

Einige besondere Formen. Von besonderen Formen ist zu nennen die Pubertitsfettsucht
namentlich bei Midchen, die sich in der Prapubertas unverkennbar entwickelt, manchmal
unter Verzogerung der einzelnen Pubertitszeichen, 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-hypophysiren Fettsucht aufgefaBt werden, zumal sie oft
bei Knaben mit Andeutung femininer Fettlokalisation einhergeht.

Die Dystrophia adiposogenitalis (Typus FrRO®LICH, s. diese Abschnitte: Innere Sekretion)
stellt einen besonders charakteristischen endokrinen Fettsuchtstypus dar. Wir sehen ihm
dhnliche Bilder sich auch im Gefolge einer Encephalitis, einer Cerebrospinallues und bei
Hydrocephalie entwickeln. .

Die Drrcumsche Krankheit (Lipomatosis dolorosa) mit Auftreten unsymmetrisch liegen-
der Fettknoten und verschiedenen hypophysiren Symptomen (Hirndruck, Muskelschwiche,
Verblodung) kommt schon bei jungen Kindern, allerdings selten, vor. Man hat diese schmerz-
haften Fettgeschwiilste auch allmihlich wieder véllig verschwinden sehen.

Behandlung. Die didtetische Behandlung hat zum Ziel eine Herabsetzung
der Gesamtcalorien, namentlich aber der Fett- und Kohlehydrate-Calorien unter
Schonung des EiweiBbestandes und gegebenenfalls eine Verhiitung von Wasser-
und Salzretention.
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In leichteren Fillen geniigt es, die Kinder zu einer geringeren Nahrungsaufnahme, die
etwa 1/; und spiter 1/, der bisherigen ausmacht, zu erziechen und ihnen den GenuB von
Kuchen, Siifigkeiten, dick bestrichener Butterbrote und das unsinnige Trinken von Milch,
Wasser und Limonaden abzugewthnen. 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 anfinglich um etwa
2/,, spater um?/; geringer angesetzt, als dem tatséchlichen Korpergewicht entsprechen wiirde.
Hierbei werden wochentliche Gewichtsabnahmen von 500 g bis 1 kg erreicht, die fiir eine
allméihliche milde Entfettung ausreichen.

In allen extremen Fillen von Fettsucht miissen die Kinder, schon um zu erlernen, 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
11/, kg in der Woche durchgefiihrt werden.

Die fiir den Erwachsenen angegebenen berithmten Entfettungskuren, z. B. die BanTInG-
Kur, die EsTEIN-Didt oder die ScEroTHsche Kur haben sich zum Teil wegen ihrer Ein-
seitigkeit und der Schwierigkeit ihrer Durchfilhrung in der Kinderheilkunde nicht ein-
gebiirgert. An ihrer Stelle wendet man im modernen Kinderkrankenhaus kombinierte
Disten an, die vor allem einen verhiltnismiBig hohen, d.h.den Bedarf volldeckenden
Eiweillgehalt bieten und auch dem kindlichen Kohlehydrat- und Fettbedarf Rechnung
tragen. Es werden anfinglich Hungertage, z. B. Obsttage bei Kindern, gern und ohne
Schwierigkeiten ertragen. Sie fithren zu einem besseren Dauererfolg als z. B. die rein vege-
tarischen Kuren, bei denen die Kinder appetitlos und leistungsunfihig werden.

Physikalische Behandlung. Wo es irgend angingig ist, laBt man die fett-
siichtigen Kinder leichte Gymnastik, sog. Gesundheitsturnen, aber unter ent-
sprechender Aufsicht und Anleitung, treiben. Massage dient hichstens zur Ein-
leitung selbsttatiger Muskeliibung. Anfinglich miissen die Kinder, die sehr
unter dem Gespstt ihrer Kameraden leiden, bei allen solchen Ubungen allein
vorgenommen werden.

Medikamentise Behandlung. Von Medikamenten kommen in erster Linie
Schilddriisenpriparate in Betracht. Da im allgemeinen bei der kindlichen Fett-
sucht die endogene Komponente iiberwiegt und andererseits Herz und Kreislauf
intakt sind, ist ein Versuch mit Schilddriisenpriparaten neben der Didt meist
gerechtfertigt.

Beginn langsam, vorsichtig, bei nur maBiger Kostbeschrinkung, 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 Hormonpriparaten, Zirbeldriisen-, Hypophysen- und Ovarialprdparaten
kommt Epiglandol, Praphyson 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 steigern, wenn die diuretische Wirkung deutlich ist.

Diabetes mellitus.

Vorkommen — Atiologie. Der Diabetes ist eine im Kindesalter zwar nicht
sehr hiufige, aber ernste Erkrankung, die sich grundsétzlich 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.

ordentlich selten, um im weiteren Verlauf der Kindheit anzusteigen mit zwei
deutlichen Pridilektionsaltern, nimlich einer Hiufung im 3.Lebensjahr (Dia-
betes infantilis) und einer im 13. Lebensjahr (Diabetes puerilis), wobei beide
Geschlechter etwa in gleicher Weise beteiligt sind. In der Prapubertit erkranken
scheinbar mehr Médchen 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) und damit meist eine Verschlimmerung der Prognose. Der
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Diabetes tritt gelegentlich abwechselnd mit Fettsucht in einzelnen, namentlich
in jidischen Familien auf, ohne daB aber andere endokrine Stérungen nach-
gewiesen werden konnen.

Von besonderer Bedeutung fiir die Entstehung des Diabetes bei (erblich
belasteten ?) Kindern sind die fieberhaften Infektionskrankheiten und zwar auch
leichte, sog. banale, z. B. grippale Infekte. Der Haufigkeit nach wiren sie etwa
folgendermaflen 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 Schidigungen des Zentralnervensystems (Ence-
phalitis, Meningitis, Tumoren), besonders auch nach grofen Anstrengungen und
Erschopfungen. Angeblich soll eine fehlerhafte Erndhrung, namlich ein Ubermal8
von Siiigkeiten fiir den Ausbruch eines Diabetes verantwortlich zu machen
sein (?). Zahlreiche Fille von kindlichem Diabetes bleiben atiologisch unklar.
Beziiglich der Theorie des Diabetes wird auf die Lehrbiicher der Physiologie
und inneren Medizin hingewiesen.

Klinik des kindlichen Diabetes. Der Diabetes bei Kindern tritt im Gegensatz
zum Erwachsenen meist plitzlich in Erscheinung, z. B. im Anschlufl an einen
Infekt mit einem Coma oder mit den charakteristischen Symptomen, die sich
offenbar rascher ausprigen als beim Erwachsenen und deshalb bei genauer
Beaufsichtigung der Kinder kaum entgehen kénnen. Es sind das die Polyurie,
die Polydipsie, die Polyphagic und die Glykosurie. 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 betrichtlich nachlat.
Schon aus dem Aspekt der Kinder 148t sich ein Diabetes vermuten. Der Er-
néhrungszustand ist oft bis zur Macies reduziert, die Haut und die Schleimhéute
sind trocken ; gelegentlich fillt eine Pfirsichréte des Gesichts (Rubeosis diabetica)
und bei linger behandelter Krankheit eine Xanthosis (Carotindmie!) der Haut
des Korpers auf. Prurigo, Furunkulose und Paradentose sind beim Kind selten.
Héufiger werden Bauchschmerzen, neuralgische Schmerzen und Kopfschmerzen
geklagt, und von den verstindigen Kindern wird selbst angegeben, dall sie
korperlich und geistig nicht mehr leistungsfihig seien. Bei ndherer Unter-
suchung féllt dann der obstartige Geruch der Atemluft (Acetongeruch) auf und
gelegentlich als Vorbote eines Comas ein macultses Exanthem. Die Unter-
suchung des Harnes ergibt ein erhéhtes spezifisches Gewicht (1030—1040) und
Zucker, manchmal auch schon Ketonkérper, spirlich EiweiB und Zylinder.

Die Menge des in 24 Stunden zu Verlust geratenden Zuckers ist betriichtlich und betrigt
200, 400, 1000 g und dariiber. Der wichtigste Nachweis ist der einer Erhshung des Niichtern-
blutzuckerwertes, nimlich von iiber 120 mg-% und eines Anstiegs der alimentiren Blut-
zuckerkurve iiber etwa 220 mg-%. In allen vorgeschrittenen Fillen, namentlich im Coma
und Pricoma steigt der Blutzucker rasch auf das Doppelte und noch héher an. Blutzucker
und Harnzucker stehen auch beim diabetischen Kind in keinem konstanten Verhaltnis
und auch aus diesem Grunde ist eine genaue Blutzuckerbestimmung im Niichternzustand
fir die Diagnose ausschlaggebend.

Den wichtigsten Symptomenkomplex, gewissermaBen die Perturbatio critica
der diabetischen Erkrankung stellt das Coma diabeticum dar, dessen Vorliufer
die Acidosis und das Prdcoma ist. Als Vorboten des Comas treten beim Kind
auller dem schon genannten, allerdings seltenen maculésen Exanthem Erbrechen,
Magenschmerzen, Stublverstopfung, trockener Zungenbelag und zunehmende Er-
schopfung auf. Manchmal wird eine beginnende Bewultseinstriibung mit starker
Miidigkeit verwechselt. In diesem Prdcoma kann der Grad der Séduerung der
Gewebe und des Gesamtorganismus ermittelt werden aus der quantitativen
Bestimmung der Ketonkérperausscheidung, der Verminderung der Alkalireserve
des Blutes und der Herabsetzung des Kohlensdurebindungsvermdgens des Blutes.

Lebrbuch der Kinderheilkunde. 8
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Das voll entwickelte Coma ist gekennzeichnet durch den Schwund des Be-
wultseins, die KussmavLsche pausenlose Atmung, den raschen Verfall und die
Kreislaufschwiche (duBlerste Pulsbeschleunigung 160—200; kiihle Extremitéten).
Die Austrocknungserscheinungen gehen mit einem betrichtlichen 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.

Verschiedene Formen und Verlauf. Im Gegensatz zum Erwachsenen kennen wir im
Kindesalter eigentlich nur mittelschwere und schwere Diabetesfille. Mittelschwer nennt man
diejenigen, die sich durch Diit und Insulin verhaltnisméBig rasch aus einem Koma und einer
Acidose herausbringen lassen und die, so eingestellt, zwar gelegentlich Zucker ausscheiden,
aber voll leistungsfahig sind und blithend-aussehen. Die schweren Formen stellen im Sinne
der Theorie einen totalen Diabetes dar, was besagen wiirde, daf} ihre Insulinproduktion
vollig insuffizient ist oder fortschreitend insuffizient wird, so daB sie nur mit dem ihnen
kiinstlich zugefithrten Insulin leben kénnen. Klinisch sind sie nur sehr schwer ganz zucker-
frei und acetonkorperfrei zu bekommen und haben meist schon wiederholt pracomatise
oder echt komatiose Zustinde durchgemacht.

Diagnose und Differentialdiagnose. Das Coma diabeticum der Kinder kann da, wo
Harn nicht zu gewinnen ist oder eine Blutuntersuchung nicht sofort durchfithrbar ist, ver-
wechselt werden mit dem Coma uraemicum, einer beginnenden M eningitis oder Encephalilis,
einer Synkope, einer Vergiftung mit acetonimischem Erbrechen, wegen der Leibschmerzen
mit Appendicitis und Perttonitis und schliefllich mit einem hypoglykimischen Zustand. Die
Entscheidung bringt in jedem Fall schlieflich der Nachweis eines erhéhten Blutzucker-
gehaltes. Praktisch wichtiger ist die Differentialdiagnose beim

Diabetes ohne Koma im Kindesalter. Es kommen beim jungen Kind hiufig nichtdia-
betische Glykosurien vor. Hierher gehéren die alimentire Glykosurie, z. B. die Laktosurie
beim Siugling und die transitorische Glykosurie nach alimentirer Uberlastung (Kinder-
gesellschaften!) und besonders bei fieberhaften Infektionskrankheiten, bei Asphyxie,
Krdampfen und anderen toxischen Einwirkungen. Eine Glykosuria innocens, d.h. eine
renale Glykosurie finden wir auch schon bei Kindern. Dabei ist die Zuckerausscheidung
in 24 Stunden gering, sie ist von der Kohlehydratzufuhr weitgehend unabhingig und der
Blutzuckergehalt ist normal oder sogar erniedrigt. Es handelt sich um eine familiar 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 grolen Verantwortung, die der Erkennung des kindlichen
Diabetes zukommt, der sorgfiltigsten Erwagung und Uberpriifung mit den modernen kli-
nischen Untersuchungsmethoden.

Die Behandlung des kindlichen Diabetes ist aus folgenden Griinden 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 auBlerdem 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 grofie Schwierigkeiten entgegen, zumal es nicht um seine Selbst-
erhaltung bestrebt ist. Hinzu kommt, daf das Kind héufiger 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 beeinflu3ten

Féllen der Exitus herbeigefithrt wird.

_ Didtetische Behandlung. Die Gesamtcalorienmenge soll knapp bemessen sein, Hunger
ist aber wegen des notwendigen Kérperaufbaus nur gelegentlich, so z. B. bei Einleitung
der Diit, zulissig. Der Energiequotient soll bei Kindern unter 4 Jahren 60—70 Calorien,
zwischen 4—8 Jahren zwischen 50—60 Calorien, iiber 8 Jahren 30—40 Calorien pro Kilo-
gramm Korpergewicht betragen. AuBer der knappen Bemessung der Gesamtcalorien ist
selbstverstandlich die Einschrinkung der Kohlehydratcalorien die wichtigste distetische
Aufgabe. Von den neueren in der Insulinira eingefithrten einseitigen Didtschemen ist im
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 fir Kinder nicht
geeignet. Die fettarme kohlehydratreiche und eiweiBreiche Kost nach PorcEs und ADLERS-
BERG bewihrt sich bei Kindern ebenfalls nicht gut, weil die kindlichen Diabetiker sehr
eiweiBempfindlich zu sein pflegen, und weil meist sehr hohe Insulindosen erforderlich sind,
so daB man immer wieder hypoglykémische Zustinde gewsrtigen muB. Es wurde neuerdings
darauf hingewiesen, daB es garnicht erforderlich sei, die Kinder harnzuckerfrei und blut-
zuckernormal zu halten. Das gilt aber nur fiir schwere kindliche Diabetiker. Bei den begin-
nenden und mittelschweren Fillen muf man beriicksichtigen, da8 nach wie vor die Schonung
der Funktion der Kohlehydratverwertung die einzig zuverldssige Methode ist, eine Steige-
rung der Funktion zu erzielen. Aus diesem Grunde halten wir daran fest, solche Kinder
zuckerfrei zu halten. Am meisten zu empfehlen ist eine moglichst der normalen, alters-
entsprechenden Kost angeniherte, kohlehydratarme, aber abwechslungsreiche Kost, die
sich unter Vermeidung jeglicher Einseitigkeit der individuellen Neigung zu Acidose anpafBt.
Tm allgemeinen geben wir selbst unseren jiingsten Diabetikern nicht weniger als 60 g Kohle-
hydrat pro Tag, Schulkindern sogar 80—100 g. Bei dem grofien Bediirfnis des Kindes
nach Zucker und zuckerhaltigen Speisen kommt man hiufig nicht ohne Zuhilfenahme
von SiiBstoff und sog. Ersatzkohlehydraten aus. In Betracht kommen zur Herstellung von
.,SiiBspeisen* Salabrose und Sionon. Auch von den iibrigen Diabetikernahrungsmitteln:
Luftbrot, Diabetikerschokolade, Kompott usw. wird man in einzelnen Fillen Gebrauch
machen miissen.

Den Eiweifibedarf berechnen wir, wie in der Norm, mit 10 %, hochstens 15% der Gesamt-
calorien. Der Rest des Calorienbedarfes wird durch Fett gedéckt. Die Einstellung eines
diabetischen Kindes beginnen wir mit einem Obsttag (500—1000 g Obst verteilt auf 5 Mahl-
zeiten) und gleichzeitig kleine Insulinmengen etwa 2mal téglich 8~—10 Einheiten. Schon
am 2. Tag beginnen wir mit der oben geschilderten Kost, deren Caloriengehalt etwa dem
Grundumsatz entspricht. Richtig eingestellt ist das diabetische Kind dann, wenn es bei
volligem Wohlbefinden an Gewicht und Lénge zunimmt, keinen Zucker ausscheidet und
sein Harn frei von Aceton und Acetessigsiure ist. In den Féllen, in denen die Ketonkérper
aus dem Harn nicht verschwinden, muB man entweder die Fettmenge herabsetzen oder
gleichzeitic die Kohlehydrate und die Insulindosen steigern. Das Insulin wird morgens
und abends etwa !/, Stunde vor den Hauptmahlzeiten gespritzt. Nur in schweren Fallen
muB man zu hiufigeren’ Injektionen iibergehen. Die Einstellung geschieht am zweck-
méBigsten in einem Kinderkrankenhaus und dauert meist 2—3 Monate. Die Eltern erlernen
dann, die Injektionen vorzunehmen; ilteren Kindern kann man das auch selbst iiberlassen.

Bei Infekten schrinkt man sofort die Nahrung ein, um den Stoffwechsel zu entlasten.
Hier bewihrt sich auch die Einschaltung eines Hungertages (Obsttag). Manchmal geniigt
die Herabsetzung der zugestandenen Fettration, wihrend die Erhohung der Insulindosis
nur unter Kontrolle erfolgen kann.

Diit fiir etn 3—4 Jahre altes diabetisches Kind.

Korpergewicht ungefahr 15 kg. Energiequotient etwa 65 Calorien. Calorienbedarf
etwa 1000 Calorien. )

1. Frahstick: 25 g Brotchen Cal
15 g Butter, g | EiweiB | Fett | KH | "3
20 g Quark. rien
2. Frithstiick: 25 g Brotchen, y l
10 g Butter, Brétchen . .| 75 | 510 | 0,38 43,35| 203
. 50 g Apfel. Butter . . .| 65 | 0,45 |54,40) 0,52| 510
Mittagessen: Bouillon (etwa Fleisch . . . 40 8,00 3,20 0 63
150 g), Quark . . .| 20 | 344 | 0,24 0,80/ 20
40 g Fleisch, Spinat . . .| 250 | 575 | 0,75 4,50 50
250 ¢ Spinat, Apfel. . . .| 50 | 0,20 | — | 6,65 30
25 g Butter. Bananen . .| 50 | 0,65 | — 1140/ 50
Abendbrot: 25 g Brotchen, 1Ri. ... — | 5.8 53 | 0,3 74
15 g Butter, . — -
50 g Bananen, | 29,19 | 64,27 | 67,52 | 1000
1 Ei

Insulinbehandlung. Im Koma sind angezeigt: sofortige Insulingaben unter Blutzucker-
kontrolle, reichliche Flissigkeitszufuhr und Eazitantien und Hunger! Man beginnt zweck-
maﬁlgervyelse mit 30—40 Insulineinheiten, namentlich vor dem Transport in die Kranken-
aps.talt, in der_allein unter fortlaufender Blutzuckerkontrolle Aussicht besteht, das Kind
einigermafen sicher aus dem schweren Zustand herauszubringen. Eine intraventse Fliissig-
keitszufuhr ist zur Ausscheidung der gefihrlichen Stoffwechselschlacken (Ketonkorper!)
bei den bewuBtlosen Kindern oft schon wegen der Exsikkose zweckmifig, eine Zucker-
zufuhr aber zumeist nicht erforderlich. Im Verlauf der Comabehandlung kann sich besonders

8%
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bei jungen Kindern schlagartig ein hypoglykdmischer Shockzustand entwickeln, der auf
einem raschen Sinken des Blutzuckergehaltes beruht, wobei die Zuckerausscheidung im
Harn hoch sein kann! Dieser Zustand beginnt mit Schwitzen, starrem Blick, Zittern.
Schwichegefiihl und Schiifrigkeit, 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 Krampfen, einer gewissen
Muskelrigiditit, die normale oder wenig verinderte Atmung, das Fehlen von Erbrechen
und der beim Coma typischen Pulsverkleinerung. Sicher erkannt wird aber die hypo-
glykimische 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 stirker und macht rectale, subcutane oder intravendse Flissighkeits-
zufuhr notwendig. Wahrend des Comas erhilt das Kind keine Nahrung und auch nach
'Uberwindung des Comas fiigt man zweckmsBigerweise einen Obsttag ein, um dann erst die
Dist mit verhaltnismaBig viel Kohlehydraten und wenig EiweiB und Fett gufzubauen.
Dabei soll die Calorienzufuhr allmahlich so gesteigert werden, daB schon nach wenigen Tagen
mindestens der Grundumsatz erreicht wird.

Der hypoglykiimische Zustand 138t sich durch Verabreichung geringer Mengen Zucker
(10—20 g) meist in sehr kurzer Zeit beheben. Nur in schweren Féllen mit volliger BewuBt-
losigkeit ist eine Traubenzuckerinfusion intravends (etwa 15 cem einer 20—30 %igen Loésung)
oder subcutan einer 5%igen Traubenzuckerlosung) notwendig. .

Von Insulinersatzpriparaten hat nur das Synthalin B in der Kinderheilkunde eine gewisse
Bedeutung erlangt. Wegen seiner schlechten Vertraglichkeit (Magen- und Darmbeschwerden)
ist es nur bei wenig Kindern anwendbar, und zwar am besten mit Pausen oder abwechselnd
mit Insulinbehandlung. Das Kind wird zuerst ditetisch mit Insulin eingestellt und dann
mit Synthalin B allein zuckerfrei gehalten. Es sind dazu Gaben von téglich 3mal 5—10 bis
156 mg erforderlich. Man gibt das Synthalin nur 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 ernste, bei jungen Kindern oft tédlich endende Erkrankung,
besonders auch wegen der nach Infekten so gut wie stets eintretenden Pro-
gression. Bei ilteren Kindern wird unter stindiger Insulin- und Didtbehandlung
die volle Schulfihigkeit jahrelang erhalten und es sind auch einige Fille 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 Félle wihrend
eines Comas ein, in anderen Fillen erfolgt er unter den Erscheinungen der
Niereninsuffizienz (diabetische Nephropathie) oder im Kollaps. Im allgemeinen
kann man sagen, daB die Prognose um so giinstiger ist, je &lter das Kind bei
Beginn der diabetischen Erkrankung ist.

Periodisches Erbrechen mit Acetoniimie.

(Synonyma: Cyclisches oder recurrierendes oder peristierendes Erbrechen mit
Acetondmie.)

Man versteht hierunter ein zwischen dem 2. und 8. Lebensjahr am héufigsten
beobachtetes Krankheitsbild von periodischem, anfallsweise in Erscheinunyg
tretenden, schwer stillbaren Erbrechen, bei dem Aceton im Blut, im Harn und
in der Ausatmungsluft aufiritt und ein schwerer Intoxikations-, Exsiccations-
und Prostrationszustand folgen kann. ‘

Klinik. Der Brechanfall wird ausgelost durch einen Didtfehler (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 Einflisse (Verstimmung, Erregung, Schreck u.&.). Nur selten
gehen dem Erbrechen Kopfschmerzen, allgemeine Miidigkeit, Abspannung,
Erregung oder Leibschmerzen und ein oder zwei acholische Stithle 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 Kindern 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 unregelmifiig und unabsehbar. Nahrung, ja -auch
schon ein paar Schlucke Tee oder Wasser werden sofort wieder ausgebrochen.
Das Erbrochene selbst besteht aus anfinglich 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-
hiute), das Einsetzen der Kussmavrschen 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 Fillen 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 sduerlichen Geruch
annimmt. In besonderen Fillen werden alle 3 Ketonkorper (Aceton, Acetessig-
sdure und B-Oxybuttersiure) im Harn nachgewiesen.

Pathologisch-anatomische Untersuchungen liegen erst von wenigen Fillen
vor: sie ergaben als einzigen Befund fettige Degeneration der Leber und der
Nieren oder lieBen iiberhaupt nichts Krankhaftes erkennen.

Theorie. Nach Ansicht der einen Autoren handelt es sich um eine Kohlehydratstoff-
wechselstérung bei besonderer Empfindlichkeit gegen Kohlehydratkarenz oder Funktions-
schwiche der Leber. Andere Autoren sind der Meinung, daf das allgemeine Erbrechen
eine reine ,,Neurose* darstellt oder geradezu als monosymptomatische Hysterie aufzufassen
gei. Vermutlich wird die Brechattacke durch die verschiedensten zentral nervés 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 Zuckerverbrauch und -bedarf, der
infolge der Unméglichkeit, dem Kind per os geniigend Nahrung beizubringen, eine Hypo-
glykidmie und schlimmsten Falles eine Acidose mit Schidigung der Leber und Niere durch
die Ketonkérper zur Folge hat.

Die Diagnose und Differentialdiagnose des allgemeinen Erbrechens ist von
grofiter 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 Fillen auch einmal mit einem Coma dia-
beticum oder einer Hypoglykédmie bei einem Diabetiker.

Behandlung. Im Anfall ist unbedingte koérperliche und psychische Ruhig-
stellung unter Umstdnden 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 (Y/, bis
1 Suppos.), Papaverin (0,02—0,03 2—3mal in 24 Stunden bei dlteren Kindern).
Jede perorale Nahrungszufuhr ist zwecklos. Am wichtigsten ist, nach den obigen
theoretischen Erdrterungen eine reiche Zufuhr von Zucker zu erzwingen. Also
z. B. Dauertropfeinlauf oder intravendse Infusion von 5%igen Traubenzucker-
I6sungen, und zwar bei ersterem von 1—1Y/, 1, bei letzterem von 200—500 ccm,
um die Exsiccose zu bekdmpfen. Nach Abklingen des Erbrechens beginnt man
mit eisgekiihlten Zucker- oder Zucker-Obstsaftlosungen (z. B. 10-—20% Dextro-
purlésung) in kleinen Schlucken und geht dann zu Milch, Breinahrung und fester
Kost iiber.

AuBlerhalb des Anfalls sind die gegen die Neuropathie gerichteten erzieheri-
schen Malnahmen das wichtigste.
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Steinbildung, Lithiasis.

Durch Niederschlagsbildung der im Harn normalerweise in Losung befind-
lichen Salze kommt es auch schon im Kleinkinder- und Schulalter zur Konkre-
mentbildung und entsprechenden Steinleiden. Steinbildend sind die Harnséure,
der phosphorsaure Kalk, der oxalsaure Kalk und in seltensten Féllen das Cystin.
Daneben gibt es auch eine vermehrte Salzausscheidung ohne Konkrementbildung.
Es handelt sich bei diesen Zustinden weniger um eine lokale Erkrankung als um
eine Diathese, die dem Zeichenkreis des ,,Arthritismus‘‘ zugeteilt wird und erblich
ist. In manchen Fillen kann man aus der Vorgeschichte eine Uberernahrung
namentlich mit Fleisch, Rducherwaren, Gewiirzen u. dgl. erheben und erzielt
Heilung oder Besserung durch diétetische Behandlung. Ausdiesem Grunde werden
die folgenden Zustande bei den Stoffwechselstérungen des dlteren Kindes erortert.

Phosphaturie (besser Kalkariurie). Man versteht hierunter die Ausscheidung eines
milchig tritben Harns (Milchpisser), dessen Tritbung durch Beimengung von reichlich phos-
phorsaurem Kalk und kohlensauren Kalksalzen und Magnesia verursacht ist, ohne dal eine
entsprechende vegetarische Kost oder Alkalien gereicht werden. Die Kinder selbst klagen
offenbar nur dann, wenn die Umgebung sie durch den auffilligen Befund erschrocken
nach ihren Beschwerden fragt i{iber Harndrang, Leibschmerzen, Miidigkeit und Kopf-
schmerzen. Es handelt sich woh! durchweg um Neuropathen. Der Zustand, der als Folge
einer Sekretionsneurose der Niere gilt, ist ohne ernstere Bedeutung; eine Bereitschaft zur
Steinbildung und vielleicht zu Infektionen der Harnwege wird angenommen.

Die Behandlung besteht in erster Linie in Mafnahmen zur Behebung der bestehenden
nervosen Ubererregbarkeit, die man durch Bromgaben unterstiitzen kann. Im iibrigen
gibt man eine verhaltnismaBig fleischreiche Kost, nach welcher die neuropathischen Kinder
besonders verlangen und sorgt fiir reichlich Bewegung in frischer Luft (Gesundheitsturnen!).

Ozalurie. Fiir eine Steinbildung ist die vermehrte Ausscheidung von Oxalséure, die an sich
keine Krankheitszeichen zu machen pflegt, wichtiger als die Phosphaturie, mit der zusammen
sie einhergehen kann. Die Bildung von Oxalsiuresteinen hingt nun keineswegs allein 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 Oxalsiurekrystallen bei Kindern Beachtung. Nur in
solchen Fillen ist eine vorbeugende Behandlung durch Beschrinkung der Oxalsaurezufuhr
in der Nahrung angezeigt, um wenigstens auf die exogene Quelle der Oxalurie einzuwirken.

Cystinurie. Der Harn enthalt Cystin (bis zu 1,8 g téiglich) und einige andere Diamine
wie Cadaverin, Tyrosin, Leuzin und Tryptophan als Zeichen einer besonderen konstitutio-
nellen Insuffizienz des intermedidren Aminosdurestoffwechsels.

Die Cystinsteine sind bei Kindern sehr selten. Man gibt bei Cystinurie eine eiweiarme
Kost und sucht die Loslichkeit des Cystins durch eine Alkalisierung des Harns (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 Hématurie oder schon
»Sand‘ oder ,,Gries” oder schlieflich die mehr oder weniger charakteristischen
Steinbeschwerden nachgewiesen werden. Als solche sind anzusehen: hiufiges
Wasserlassen, oft von Schmerzen begleitet, dumpfes Leibweh, Unfahigkeit
linger zu gehen, zu fahren oder mit den anderen Kindern zu spielen und turnen.

Die Diagnose wird gestellt aus den geschilderten Harnbestandteilen und erhirtet
durch die bimanuelle, rectale Untersuchung, den Uretherenkatheterismus und die
Roéntgenuntersuchung.

Literatur,

Faura, W.: Die Erkrankungen der Blutdriisen, 2. Aufl. Wien: Julius Springer 1928, —
FrESE u. Jaur: Diabetes im Kindesalter. Berlin: S.Karger 1932.

NoBEL-PIRQUET-WAGNER: Ernidhrung gesunder und kranker Kinder, 2. Aufl. Wien:
Julius Springer 1928. — NoorDpEN, v.: Handbuch der Pathologie des Stoffwechsels
von 1911.

PriEsEL u. WAeNER: Die Zuckerkrankheit und ihre Behandlung im Kindesalter.
Leipzig -1932.

THANNHAUSER: Lehrbuch der Stoffwechsel und Stoffwechskrankheiten. Berlin: J. F.
Bergmann 1929 (hier Literaturzusammenstellung). — Tuomas, E.: Innersekretorische
Driisenerkrankungen bei Kindern. Handbuch der inneren Sekretion. Bd. 2. Leipzig. 1929.



Mangelkrankheiten.

Von
P. GYORGY-Heidelberg.

Die Mangelkrankheiten, allgemein auch Avitaminosen genannt, sind klar
umschriebene, pathologisch-anatomisch und stoffwechselchemisch jedoch wvon-
einander voéllig verschiedene Symptomenkomplexe, die ihre verwandtschaft-
lichen Beziehungen zueinander ausschlieBSlich ihrer genetischen Eigenart ver-
danken: Im Mechanismus ihrer Erzeugung, ebenso wie auch ihrer Bekimpfung
spielt das Fehlen bzw. die Zufuhr gewisser bereits in sehr geringen Mengen wirk-
samer, organischer Nahrungsbestandteile, eben der Vitamine, eine urséchliche,
entscheideride Rolle. Im Rahmen der ganzen Vitaminlehre bildet die Klinik
der Mangelkrankheiten gleichsam den speziellen Teil.

Das Vitaminproblem stellt in seinen Anfingen die notwendige Reaktion auf die Uber-
spannung der fritheren rein energetischen und somit fast véllig nur von quantitativen
Gesichtspunkten geleiteten Betrachtungsweise in der Erndhrungslehre dar. Wohl hat
man auch schon vor der Vitaminéra die Salze und das Wasser, diese 2 fiir den Wiarmehaus-
halt des Organismus nicht direkt verwertbaren Nahrungsstoffe, als fiir den Aufbau des
Korpers nicht nur wihrend der Wachstumsperiode, sondern auch spéater nach vollendetem
Wachstum wichtigen und unentbehrlichen Nahrungsbestandteile nach ihrer qualitativen
Bedeutung zu wiirdigen gewuBt. Die 3 organischen Grundnéhrstoffe, die EiweiBkérper,
die Fette und die Kohlehydrate, wurden hingegen mehr nach quantitativen Gesichtspunkten,
nach ihrem Caloriengehalt und nicht oder kaum nach ihrer spezifischen Wirkung m inter-
medisren Stoffwechsel oder nach ihrem chemischen Charakter betrachtet. Insbesondere
wurde angenommen, dafl der menschliche und ganz allgemein der Sdugetierorganismus die
fiir den normalen Ablauf der Lebensvorginge erforderlichen organischen Kérperbestandteile
ausnahmslos synthetisch aufzubauen in der Lage ist. Da der C-, H- und O-Bedarf in der
Nahrung (und Atmungsluft) stets reichlich gedeckt zu sein pflegt, war nach dieser Anschau-
ung praktisch nur fir eine ausreichende N- (Stickstoffminimum) und Mineralzufuhr Sorge
zu tragen. Die chemische Natur der zugefithrten Nahrungsbestandteile wurde vollig ver-
nachldssigt. Fehlschlige mit synthetischen, quantitativ ausreichenden Nahrungsgemischen
bei der Aufzucht junger Tiere deckten dann doch allmahlich die BléBen dieser Lehre auf.
Aus entsprechenden Versuchen gewann man bald die Sicherheit, daB die synthetische Fdihig-
keit des tierischen Organismus, auch des Menschen keineswegs unbeschrankt 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-
erlafliche Nahrungsbestandteile sind. Fiir den Erhaltungs- und Wachstumsstoffwechsel
erweisen sich dementsprechend eine Reihe von pflanzlichen, weniger von tierischen. EiweiB3-
korpern — z. B. das Maiseiweill, das Zein, infolge seiner Tryptophan- und Lysinarmut —
nicht als vollwertig. AuBer Wachstums- und Ansatzstérungen zeigten sich allerdings auch
bei ausschlieflicher Zufuhr von beziiglich ihres Aminoséuregehaltes inkompletten Eiwei3-
kérpern meist keine spezifischen Krankheitssymptome.

Mit Hilfe gewisser einseitiger Kostformen gelingt es jedoch auch spezifische Krankheiten
— und nur fiir diese gilt die Bezeichnung ,,Avitaminosen — zu erzielen, die dann durch
Zufuhr bestimmter — vitaminhaltiger — Nahrungsstoffe geheilt werden kénnen. Fiir
diese Versuche eignen sich am besten Tiere in der Wachstumsperiode ; die Krankheit §uBert
sich neben ihren spezifischen Merkmalen meist auch in einer Entwicklungshemmung und in
einer Resistenzschwichung. Im Hinblick auf die erkannte mangelhafte synthetische Fihig-
keit des Warmblutorganismus in bezug auf gewisse Aminoséuren lag es nahe auch die Avita-
minosen als echte Mangelkrankheiten aufzufassen. Die Vitamine wiren demnach definitions-
gemi B organische Nahrungsbestandteile, die bereits in geringen Mengen eine spezifische bio-
logische Wirkung ausiiben kinnen, und deren Mangel sich dufert: 1. in besonderen Krankheits-
erscheinungen (Avitaminosen), 2. in uncharakteristischen allgemeinen Wachstumshemmungen
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und in vermindertem Widerstand Krankheitserregern gegeniiber. Bei dieser Formulierung
wird besonderer Wert auf die spezifisch-biologische Wirkung der einzelnen Vitamine gelegt,
d. h. auf die Tatsache, dal Mangel an ihnen zu spezifischen Krankheitsbildern fiithren
kann. Der Charakter einer Minimalsubstanz organischer Zusammensetzung, sowie das
gemeinsame Band der spezifischen Wirksamkeit diirften eine zusammenfassende Betrach-
tung trotz vorhandener chemischer Unterschiede fast zwangsmiBig erfordern.

Die Zahl der Vitamine ist noch im Steigen. Die bekanntesten sind das
A-Vitamin, das antixerophthalmische oder keratomalacie-verhiitende Vitamin,
das B- (B,) Vitamin, das antineuritische Vitamin, das C-Vitamin, der Skorbut-
schutzstoff, das D-Vitamin, der Rachitisschutzstoff, das E-Vitamin, das Anti-
sterilitits- oder Fortpflanzungsvitamin und das G- (auch B, genannt) Vitamin,
der Pellagraschutzstoff. Unter den weiteren noch weniger bekannten ist das
H-Vitamin zu nennen, das als ,,alimentérer Hautfaktor‘ bei Tieren experimentell
erzeugte seborrhoische Hautverinderungen, Haarausfall, eitrige Hautinfektionen,
kurz den unter dem Namen Status seborrhoicus bezeichneten Gesamtkomplex
heilt. SinngemiB mufl auch das Antiperniciosaprinzip der Leber an dieser
Stelle erwahnt werden. Nichtsdestoweniger wire es verfriiht, die entsprechenden
,,Avitaminosen‘, d. h. fiir das H-Vitamin den menschlichen Status seborrhoicus
und fiir den ,,Leberstoff’ die perniziése Andmie, in die Reihe der Avitaminosen
aufzunehmen, fehlt doch fiir den menschlichen Status seborrhoicus noch der
strikte Beweis der therapeutischen Beeinflufibarkeit durch das H-Vitamin und
fiir die perniziése Andmie ihre experimentelle Auslsbarkeit. So werden wir uns
auf die Besprechung der fiir das Kindesalter in Deutschland und Europa wohl
wichtigsten Avitaminosen, auf die Rachitis (samt dem als eine Teilerscheinung
der Rachitis aufzufassenden tetanischen Symptomenkomplex), den Skorbut und
die Xerophthalmie beschrinken, die moglichen Beziehungen des H-Vitamins zu
Hautverinderungen und des Leberstoffes zu den kindlichen Andmien dagegen
in den einschldgigen 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 Stérungen in
der Regulation der Stoffwechselvorginge 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
verst6Bt. So diirfte heute als erwiesen gelten, daB Unterangebot an Vitaminen, im Gegen-
satz zu einem Mangel an Hormonen, nicht zwangsliufig zu einem krankhaften Ablauf der
Lebensvorginge fithren muf. 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 Verhiltnis der in der Kost enthaltenen
Ca- und P-Mengen zueinander entsteht bei Ratten trotz vollig eingestellter Vitamin-D-
Zufuhr keine Rachitis. Ebenso soll die Zufuhr des antineuritischen Vitamins (B,) nicht
erforderlich sein, wenn die vitamin-B,-freie Versuchsdiit gleichzeitig kohlehydratfrei ist.
Mit dieser neu gewonnenen Erkenntnis verliert nicht nur die Analogisierung mit den Hor-
monen ihre Berechtigung, sondern die von uns im Einklang mit den bisher herrschenden
Anschauungen gegebene Definition der Vitamine muB eine gewisse Einengung erfahren:
Mangel an Vitaminen &uBert sich nur unier bestimmien 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 Einschrinkung den tat-
sichlichen Verhaltnissen nicht immer geniigend Rechnung tragt. Einige Beispiele (Tier-
experimente) mogen diesen neuen Entwicklungsgang der Vitaminlehre beleuchten: Bei
vitamin-A-freier Kost fithren Cerealien zu schweren degenerativen Veridnderungen (Strang-
degenerationen) im Riickenmark, die durch das A-Vitamin verhindert werden kénnen. Eine
rachitogene, mehlhaltige 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 HCI vollstindig 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 lingeres Erhitzen
des Eiklars verhiitet, bzw. geheilt werden kann. Schwere Intoxikationen im Anschlufl an
hohe Cystingaben, ebenso auch der nach Uberdosierung des D-Vitamins entstandene toxische
Symptomenkomplex kann durch den Vitamin-B-Komplex giinstig beeinfluit werden. Aus
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diesen und ahnlichen Befunden miissen wir die zwingende Folgerung ziehen, dafl einerseits
die Avitaminosen nicht oder zumindest nicht durchgehend echte Mangelkrankheiten (rein tro-
phopenischen Charakters), sondern der Ausdruck von erndhrungsbedingten toxischen (tropho-
toxischen) Einwirkungen sind und andererseits die Vitamine nicht nur als Erginzungsstoffe,
etwa in der Art endogen nicht synthetisierbarer Zellbestandteile wie z. B. mancher Amino-
sduren, sondern tn vielen Fillen als entgiftende Substanzen aufzufassen sind. Trophotoxische
und trophopenische Genese brauchen aber dann auch nicht mehr als uniiberbriickbare Gegen-
sitze angesehen zu werden. Freilich wird erst die zukiinftige Forschung zeigen, wie weit der
Geltungsbereich dieser einstweilen nur noch fiir einige tierexperimentelle Beispiele erwiesenen
Synthese zwischen trophotoxischer und trophopenischer Theorie reicht. Man darf aber wohl
doch damit rechnen, daB wenigstens fiir einen groBien Teil der Avitaminosen auch weiterhin
der reine Mangelcharakter unangreifbar bleiben wird. Der Berechtigung fiir eine zusammen-
fassende Betrachtung der Avitaminosen kénnen jedoch genetische Unterschiede keinen
Abbruch tun, ja selbst unsere eben gegebene Definition der Vitamine und Avitaminosen
wird dadurch nicht beeintrichtigt. Die nihere Kenntnis der trophotoxischen Faktoren
(auch Toxamine genannt) wird uns allerdings in der Zukunft bei der Bekdmpfung der ent-
sprechenden Krankheiten wertvolle Dienste leisten kénnen. Von diesem -Gesichtspunkte
aus besitzt die neu eingeschlagene Richtung der Vitaminlehre auch ein erhebliches prak-
tisches Interesse.

Ausgeprigten Krankheitsbildern einer Avitaminose gehen oft, vornehmlich bei nicht
vollig fehlendem, aber auch nicht ausreichendem Vitaminangebot die unspezifischen Sym-
ptome einer Wachstumshemmung und Resistenzschwiche voraus. Wohl kénnen die gleichen
Erscheinungen bei jeder Erndhrungsstérung auftreten, sie sind aber, und zwar in erster
Linie die Verminderung der Abwehrkrifte, bei einem Vitaminmangel schon frithzeitig
besonders deutlich ausgepriigt. Die Resistenzschwiiche duBert sich nicht nur in einer Herab-
setzung der natiirlichen Immunitit, sondern auch — und dies schon in mehr oder weniger
spezifischer Weise — in der ,,regelwidrigen® Beantwortung infektiéser Reize, so beim
Skorbut in Form von Blutungen; man spricht von einer ,,Dysergie’. Zwischen Dysergie
und Vitaminverarmung des Organismus besteht ein weitgehender Circulus vitiosus. Zunichst
fithrt der Vitaminmangel zu einer leichten Herabsetzung der natiirlichen Immunitdt; die
danach gehiduft auftretenden fieberhaften Erkrankungen verursachen ihrerseits wiederum
einen verstirkten Verbrauch an Vitaminen und vermehren somit den Vitaminbedarf, sowie
bei ungeniigender Zufuhr auch das Vitamindefizit. Ein neuerlich erh6htes Vitaminangebot
bewirkt dann erfahrungsgemiB eine deutliche Hebung der Abwehrkrifte und stellt in wei-
terer Folge den ,,normergischen d. h. normalen Zustand wieder her. Die Dysergie tritt
bei den verschiedenen Avitaminosen nicht gleichmiBig in Erscheinung. Am auffalligsten
ist sie bei Mangel an den Vitaminen A, C und H ausgeprigt. Bei unklaren dysergischen
und dystrophischen Zustéinden wird man fiir eine ausreichende Vitaminzufuhr Sorge tragen
miissen. (Vgl. auch das Kapitel tiber Ernahrung S. 58.)

Rachitis und Tetanie.

Begriffsbestimmung.

Die Rachitis ist eine allgemeine Stoffwechselstérung mit besonderem Hervor-
treten pathologischer Knochenverdnderungen. Die Ossifikationsstérung fiihrt
letzten Endes zu einer Kalkverarmung des Skelets (in seiner Gesamtheit oder
auch nur in seinen einzelnen Teilen), die sich dann in Erweichungsprozessen
(Malacie), Deformitéten, Infraktionen, Frakturen, oft auch in kompensatorischen
Wucherungen duflert. Diese Knochensymptome beherrschen véllig das Krank-
heitshild ; 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 gewissermaBen eine besondere Phase der
itbergeordneten rachitischen Stoffwechselstérung 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 Ubererregbarkeit der peripherischen Nerven,
sowie eine allgemeine Krampfbereitschaft, die sich bei gegebenen auslésenden
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Ursachen im Bereiche der motorischen, wie auch der sensiblen und der vegetativen
Innervationssphire manifestieren kann. Solche KrampfiuBerungen gehdren
aber keineswegs zu den obligaten Symptomen der Tetanie; man begegnet des
ofteren Fillen, die solche Krampfsymptome stets vermissen lassen, und bei
denen die Krampfbereitschaft — auch Spasmophilie oder félschlich, 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 vom Krampfsymptomen geht dann
dieser latent-tetanische Zustand in das manifeste Stadium (manifeste Tetanie) tiber.

Zur Definition der kindlichen rachitogenen Tetanie gehért auch noch der
spezifisch verinderte Blutchemismus: die Hypocalecimie, wihrend sich die
unkomplizierte, tetaniefreie Rachitis durch normale oder nur kaum gesenkte
Serumkalkzahlen, dafiir aber durch eine Hypophosphatémie auszeichnet.

Die rachitisch-tetanische Stoffwechselstorung ist in erster Linie eine Erkrankung des
wachsenden Organismus; man kénnte sie sogar beinahe eine Wachstumskrankheit nennen,
wenn sie — allerdings selten — nicht in Gestalt der Osteomalacie auch bei Erwachsenen
vorkommen wiirde. Meist tritt sie im Siuglingsalter auf und heilt dann in den ersten Jahren
aus (infantile Form). Ausnahmsweise kann sie noch spéter, im Pubertitsalter 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 Pubertét weiter an, so spricht
man von einer Rachitis inveterata.

Klinik der Rachitis.

Beim jungen Sidugling iiberwiegen die Skeletsymptome von seiten des
Schédels, spéter auch des Rumpfes (Brustkorb), beim Kleinkind und in der
zweiten Kindheit (bei der Spétrachitis) treten dagegen die Verdnderungen an
den Extremitidten in den Vordergrund.

Das zeitlich meist erste Symptom ist die Schdidelerweichung (Kraniotabes).
Beim normal entwickelten Sdugling ist der Schidel bei der Geburt gleichmiSig
verkndchert, mit Ausnahme der physiologisch offenen Nahte und Fontanellen.
Auch die Nahtrander fithlen sich hart, unnachgiebig an. Der junge rachitische
Saugling weist dagegen sehr hiufig weiche, eindriickbare, nicht verkndcherte
Stellen am Hinterhaupt, meist in der Umgebung der Lambdanaht oder der kleinen
Fontanelle auf. Auch die Nahtrinder werden weich und oft gleichzeitig leicht
verdickt. Die Ausdehnung dieser weichen, kraniomalacischen Stellen kann
einen jeweils verschiedenen Grad annehmen; von leichten Spuren iiber un-
zusammenhingende, verschieden grofie weiche Stellen bis zur volligen Erweichung
zuerst des ganzen Hinterhauptes, spiter auch fast des gesamten Schidels
(Pergamentschéidel). Bei der Untersuchung auf Kraniotabes geht man am besten
in der Weise vor, daB der Schidel mit den Daumenballen an den Schlifen 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, frither 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 fithren dann mit Unterstiitzung der krank-
haften intermediiren Stoffwechselvorginge zu einer Usurierung der Hinterhauptknochen-
teile. Der mechanische Druck duflert sich nicht nur in der Erweichung, sondern auch in
einer sagittalen, bevorzugt der Siugling eine Seitenlage, so auch in einer seitlichen, un-
symmetrischen Abplattung des Hinterhauptes.

In seltenen Fillen trifft man schon bei Neugeborenen an Stelle des normalen, vollig
konsolidierten Schidels kleinere oder groBere Knochenliicken, meist im Bereich der Parietal-
knochen in der Nihe der Sagittalnaht an, die bindegewebig iiberbriickt und leicht eindriick-
bar sind und mithin klinisch als eine Kraniotabes imponieren. Dieser angeborene Weich-
schidel, wegen seiner Verteilung auch Kuppenweichheit, Kuppendefekt genannt, ist jedoch
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nicht rachitischen Ursprunges, sondern beruht nur auf einer Inkongruenz zwischen intrau-
terimem Schiadel- und Gehirnwachstum. Die Verknocherung des Schidels kann in diesen
seltenen Féllen vielleicht wegen nicht ausreichender Kalkreserven des Fetus mit dem Gehirn-
wachstum nicht Schritt halten. Der gréBte Innendruck lastet an der Stelle der stiarksten
Wolbung, an der Parietalgegend. Aber auch der mechanische Druck, den bei der haufigen
Schadellage der knocherne Beckeneingang ausiibt, begiinstigt die typische Lokalisation des
angeborenen Weichschadels, der iibrigens auch pathologisch-anatomisch nicht die Kenn-
zeichen einer rachitischen Ossifikationsstérung aufweist. Tatsdchlich fehlt bei den Kindern
mit Kuppendefekt jedes weitere rachitische Symptom. Eine angeborene Rachilis gibt es auch
somst micht. Nur in einem einzigen Falle, beim neugeborenen Kinde einer schwer osteo-
malacischen Frau sind bisher rachitische Knochenverinderungen, und zwar nicht nur am
Schidel, exakt festgestellt worden. Gegen die rachitische Natur des angeborenen Weich-
schidels sprechen auch noch weitere Momente. 1. Es fehlt bei ihm die fiir die Rachitis
charakteristische Stérung der Serum-Ca- und P-Verteilung. 2. Der Weichschidel bildet
sich bald nach der Geburt meist in kurzer Zeit und restlos zuriick.

Die Ansicht vom nichtrachitischen Charakter des angeborenen Weichschidels 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 sebr frith auftretende Kranio-
tabes, bei der ebenso wie beim angeborenen Kuppendefekt spezifische blutchemische und
sonstige rachitische Verdnderungen zu fehlen pflegen, mit dem nicht rachitischen ange-
borenen Weichschidel gleichgestellt. So wird besonders hervorgehoben, daB diese Kranio-
malacien bei Frithgeburten durch eine spezifische antirachitische Prophylaxe nicht ver-
hiitet werden konnen und sie andererseits zur Spontanheilung neigen sollen. Da aber diese
vermeintlich nichtrachitischen, postnatal entstandenen Schidelerweichungen 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 Schidelrachitis noch durch-
aus nicht erschopft. Durch verstirkte Osteophytenbildung kommt es zu
periostalen, zunidchst vornehmlich bindegewebigen, erst bei der Heilung ver-
kalkenden Auflagerungen im Bereiche der Tubera parietalia und frontalia.
Ist bei starkerer Vortreibung der Tubera frontalia gleichzeitig der Hinterkopf
abgeplattet (Brachycephalie), so ergibt sich eine anndhernde Wiirfelform des
Schidels: Caput quadratum. Ein Vorspringen der gesamten Stirngegend fiihrt
zur olympischen Stirne.

Bei Rachitis sind entweder (und meist) die Stirn- oder nur die Parietalh6cker, bei der
kongenitalen Lues dagegen oft beide stark ausgeprigt. So entsteht bei der Rachitis die
erwahnte Quadratform, bei der Lues infolge einer starken Rinnenbildung zwischen dem
rechts- und linksseitigen Parietalhécker eine Gesidfiform, Caput natiforme. Ein sicheres
differentialdiagnostisches Kriterium ist jedoch in der Schadelform infolge hiufiger flieender
Uberginge nicht gegeben.

Auch die Gesichtsknochen erleiden eine Wachstumshemmung mit besonderen Deformi-
tiaten, die allerdings oft erst als Residualzustinde nach vollendeter Heilung in Erscheinung
treten. In gut ausgepriagten Fillen findet man an den Oberkiefern eine Einknickung ent-
sprechend der Insertion des Jochbogens. Die Lingsachse beider Oberkiefer ist verlingert;
der Zahnbogen bildet keine Ellipse, sondern eine geschwungene Linie (Lyraform). Im
Unterkiefer weist der Zahnbogen statt einer Parabel eine polygonale Form auf (Trapezform).
Die starke Prognathie des Oberkiefers fithrt zu einer kompensatorischen Verkiirzung des
Querdurchmessers und zu einer hohen Wolbung des harten Gaumens.

Eine verzogerte Zahnentwicklung wird im Laufe der Rachitis oft beobachtet.
Sie ist jedoch kein Postulat, denn einerseits sieht man héiufig bei rachitischen
Sduglingen ein normal zeitliches Auftreten der Zihne, andererseits kann der
Zahndruchbruch auch bei sicher nicht rachitisechen Kindern hinausgeschoben
sein. Das verspitete Erscheinen der ersten Zihne sollte nur als Verdachts-
moment aufgefallt werden, das an Rachitis denken liBt. Charakteristischer fiir
die Floriditdt der rachitischen Stoffwechselstérung diirfte das Eintreten einer
Zahnungspause zwischen dem einen und dem anderen Zahne eines normalerweise
in kurzen Zwischenrdumen durchbrechenden Paares. '

Ein weiteres rachitisches Merkmal erblickt man in den sog. Schmelzdefekten,
Hypoplasien der bleibenden Zahne. Die Verkalkung der Schmelzprismen im
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zweiten GebiB fallt zeitlich mit dem Auftreten der floriden Rachitis im Sduglings-
alter zusammen. Wie auch im ganzen Skeletsystem, so diirfte auch an den
Zshnen die Kalkeinlagerung ausbleiben, was sich nach dem spéteren Durchbruch
dieser Zahne in Form der Schmelzhypoplasien duBert. Der héufigste Sitz der
Hypoplasie ist an den Kaufldchen oder in deren Nahe, meist in giirtelformiger
Anordnung (zirkuldre Caries).

Die Annahme einer ausschliefilich 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 Stoffwechselstorung, wie z. B. Infektionskrankheiten, kénnen AnlaB zu einer
rasch ausgeglichenen Ossifikationsstérung geben, die dann bei den Zihnen in Form der
Schmelzhypoplasien in Erscheinung tritt.

Ist die Kraniotabes in der Regel das fritheste Symptom einer schon in den
ersten Lebensmonaten einsetzenden Rachitis, so gesellt sich als 2. Symptom
dazu eine kurz darauf folgende Schwellung sdmtlicher Rippenknorpelknochen-
enden, die man in ihrer Gesamtheit als den rachitischen Rosenkranz bezeichnet.
Bei mageren, aber gesunden Siuglingen kénnen die Rippenknorpelknochenenden
in Form einer geringen kantigen Erhebung hervortreten, die sich aber leicht vom
rachitischen knopfartigen, oft weit sichtbaren Rosenkranz unterscheiden 1i8t.

Die mangelhafte Kalkinkrustation der Rippen bedingt eine leichte Nach-
giebigkeit gegeniiber mechanisch-dynamischen Einfliissen, die dann in der Folge
bei gleichzeitig beschleunigter, aber oberflichlicher Atmung zu Deformititen
fithren kénnen. Bei starkeren Deformitétsgraden ist die Riickfliche 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 (Hithnerbrust, Pectus carinatum, Kielbrust). An dieser schweren
Thoraxdeformitat sind, auBler der rachitischen Rippenweichheit, noch mehrere
mechanische und dynamische Bedingungen beteiligt: a) Der Druck von seiten
der Unterlage beim stdndigen Liegen, b) der Druck der oberen Extremititen
auf die Seitenfliche, ¢) die Atmung. Die Einwirkung der Atmung duBert sich
entsprechend den Insertionsstellen des Zwerchfelles in starken inspiratorischen
Einziehungen, Einknickungen der unteren Rippen, die sich in der sog. HARRISON-
schen Furche kundgeben (Flankeneinziehung). Gleichzeitiz 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 auBen gekrimpt.

Es ist auffallend, daB trotz Brustdeformititen solche der Wirbelsdule bei
der Friihrachitis nur selten zur Beobachtung kommen. Die im Sitzen stark
ausgeprigte Kyphose der unteren Dorsal- und Lendenwirbel beruht weniger auf
Knochendeformititen, als auf der Schwiche der Riickenmuskulatur.

Wenn sie auch klinisch nicht in Erscheinung treten und sich in vivo nur durch Pal-
pation feststellen lassen, so ist es fiir die Entstehung der engen Becken von entscheidender
Bedeutung, daBl Beckenverdinderungen (plattes Becken, Kartenherzform usw.) schon im
Sauglingsalter als rachitisches Symptom keinen ungewéhnlichen Befund darstellen. Freilich
zum Teil entstehen sie erst im Laufe einer Rachitis tarda im Pubertétsalter.

AuBler der Kraniotabes und dem Rosenkranz stiitzt sich die rein klinische
Diagnose der Rachitis hauptsichlich noch auf die Symptome der Extremititen-
knochen. Wir sehen zunichst die charakteristischen Epiphysenanschwellungen,
insbesondere am distalen Ende beider Unterarme. Diese sind ihrem Wesen
nach mit dem Rosenkranz gleichzustellen und hauptséichlich 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 stdrkeren Anschwellungen ist die
Diagnose naturgemi8 viel leichter; hier besteht nur eine gewisse Schwierigkeit
allein in der Beurteilung der Floriditit des Prozesses. Solche Epiphysenver-
dickungen bilden sich ndmlich oft erst lingere Zeit nach vélliger Abheilung der
rachitischen Stoffwechselstérung zuriick, so daf es unerlaubt ist, aus diesen mit
Sicherheit auf eine aktive Rachitis zu schlieBen. Dieselbe Einschrankung gilt
auch fiir die rachitischen Extremitéten-Deformaititen, wie wir sie bei schweren
Fillen oft beobachten kénnen. Die letzte Ursache dieser Arm- und Beinver-
krimmungen beruht ebenso wie bei den Brustkorb- und Schideldeformitéten
auf der rachitischen Ossifikationsstérung und der damit verbundenen mangel-
haften Knochenverkalkung.

Die Deformititen der oberen Extremitdten sind meist nur leichten Grades.
Der Humerus zeigt eine mifBige konvexe Kriimmung nach vorn auflen, ebenso
auch die Vorderarmknochen, diese noch etwas deutlicher. Die Phalangen der
Hand sind meist klein und plump, mit einer leichten Verdickung der Diaphysen
und einer entsprechenden Verjiingung der beiden Epiphysen. So entstehen die
bekannten Perlschnurfinger.

Die Deformitiaten der unteren Extremititen treten meist bedeutend stirker
in den Vordergrund als die der oberen Extremitéten, so daf sie oft, hauptsachlich
bei etwas dlteren Kindern, vollig das klinische Bild beherrschen. Charakteristi-
scher als die Verkriimmungen ist fiir die Rachitis der unteren Extremitédten die
pathologische Richtungséinderung im Verlauf der Knochenachsen zueinander.
Schon unter normalen Verhiltnissen sind beim &dlteren Siugling und Kleinkind
leichte Knickbeine physiologisch, die aber nie stirkere Grade annehmen und
sich im Laufe der ersten 2 Jahre langsam zuriickbilden. 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 hdufig. Eine geringgradige Verkriimmung
der Tibia nach aulen 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 Kriimmung
selbst, sondern auch anderweitiger rachitischer Symptome (Epiphysenverdickung
usw.) ist eine ,klinische‘ Rachitisdiagnose zuldssig. Weder die X- noch die O-
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
Hilfsmittel um die Floriditdtsfrage zu entscheiden.

Starke Kriimmung der Rohrenknochen kann infolge Dehnung der den konkaven Bogen-
teil bildenden Corticalis zu Infraktionen, seltener zu Frakturen fiihren.

Wihrend die Neigung des Oberschenkelhalses zur Diaphyse im Séuglings- und Klein-
kindegalter in einem Winkel von nur wenig unter 180° erfolgt, kommt es bei rachitischen
Kindern infolge der Rumpfbelastung und der Knochenerweichung des o6fteren zu einem
Tieferriicken des Femurkopfes, das sich dann in der Verminderung des Neigungswinkels
(bis auf 90° und noch weniger) und in sekundirer Hochstellung der Trochanteren kundgibt
(Coxa vara). Der Gang wird watschelnd, manchmal schrig 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
gewahrleistet wird, so muB die Rachitis letzten Endes zu einer mehr oder minder aus-
geprigten Wachstumshemmung dieser Rohrenknochen filhren. Bei schweren Formen der
Rachitis mit einem mehrjahrigen Verlauf kann es im Gesamtergebnis zu einem regelrechten
s»rackitischen Zwergwuchs kommen. Wihrend die meist geringen Wachstumsverzogerungen
mit Heilung der Rachitis leicht und oft in kurzer Zeit ausgeglichen werden kénunen, bleibt
der rachitische Zwergwuchs ohne Restitution. dauernd bestehen.

Fir die Diagnose, so in erster Linie fiir die Beantwortung der Frage
nach der Floriditit eines rachitischen Prozesses leistet die Ronigenoskopie
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wertvolle, oft sogar (gemeinsam mit den blutchemischen Daten) entscheidende

Dienste.

Die réntgenoskopischen Skeletbilder bringen sowohl die makro- als auch die mikro-
skopischen Knochenverinderungen zur Darstellung. Sie verdanken ihre Entstehung der
Undurchlissigkeit der Kalksalze und somit auch der verkalkten Knochenteile fiir Rontgen-
strahlen. Die stirksten und charakteristischen Verinderungen weisen bei Rachitis die
Rontgenbilder an den Epi-Dia- (richtiger gesagt Meta-) physenenden auf. Histologisch
beginnt die rachitische Stérung mit dem Ausbleiben der provisorischen Verkalkung. Die
Knorpelzellen setzen ihre Teilung in diesen kalkfreien Liicken weiter fort. Uberdies kommt
es zu einer verstirkten 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,
verstirkte Erythroblastose, Markwucherung, fibrése Umwandlungen (¥asermark). Unter
normalen Verhiltnissen ist das Roéntgenphotogramm der Epimetaphysenenden durch eine
haarscharf abschlieBende, homogene, kalkdichte Linie abgegrenzt, die im histologischen
Praparat der sog. provisorischen Verkalkungszone entspricht. Diaphysenwérts folgt eine
hellere ganz schmale Querzone (der primordiale Markraum) mit einer undeutlichen Struktu-
rierung, aus der das feingegitterte Balkenwerk der fertigen Spongiosa hervorgeht. Die
Diaphysen sind gleichmiBig kalkhaltig, ihre Corticalis schliefit gegen die Weichteile mit
einer scharfen Kontur ab. Die rachitische Osteopathie beginnt im Réntgenbild zunéchst
mit einer Verminderung des Kalkgehaltes in den Knochen. Auch die scharfe AbschluBlinie
der provisorischen Verkalkungszone erfihrt gréflere und kleinere Defekte. Sie erscheint
im Rontgenbild unscharf, oft wie durchsiebt, kann sogar im spéateren Stadium vdllig ver-
schwinden. Infolge Osteoidwucherung nimmt die Entfernung zwischen der Gelenkspalte
(dem Epiphysenende) und dem freien, unscharf begrenzten Metaphysenende stetig zu.
Im weiteren Verlauf tritt dann die Vergréberung 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 Corticalis einzelner Dia-
physen, besonders an den Konkavseiten verkriimmter Réhrenknochen. Diese Osteophyt-
auflagerungen werden aber in der Regel erst bei beginnender Heilung, infolge frischer Ein-
lagerung von Kalksalzen sichtbar. Die provisorische Verkalkungslinie oder das freie Meta-
physenende kénnen auch bei schwerster Rachitis ihre urspriingliche Form behalten. In
einer weiteren groBen Anzahl der Fille und zwar bei kérperlich und geistig regen Rachitikern
kommt es im Verlaufe des fortschreitenden rachitischen 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 Epimetaphysengrenze, besonders deutlich und frithzeitig an den distalen Ulna-
enden als ein sekundires Knochensymptom. Dies ist das Bild der floriden Rachitis im
Rontgenogramm. Auch Verkriimmungen, Infraktionen und Frakturen gelangen dabei in
gegebenen Fillen zur Darstellung.

Bei der Heilung der Rachitis tritt zunichst eine neue priparatorische Verkalkungs-
zone in der gewucherten kalkarmen Epiphyse, und zwar in einem gewissen Abstand vom
Diaphysenende auf. Zwischen dieser neuen Verkalkungslinie und der verkalkt gebliebenen
Diaphyse liegt ein kalkfreier osteoider Saum, der um so breiter ist, je stéirker und dlter der
rachitische ProzeB war. Die fortschreitende Verkalkung fiihrt dann bald zu einer Verschmel-
zung der neuen Verkalkungglinie mit der Spongiosa der Diaphysen. Die frithere Becherform
verschwindet, die neue Verkalkungszone ist jetzt gegen die Epiphyse zu wiederum haar-
scharf abgegrenzt. Die osteophytiren Siume werden jetzt ganz allgemein sichtbar. Mit
der Restitution der Epidiaphysengrenze geht eine verstirkte Kalkeinlagerung auch in die
Diaphysen, in die Corticalis parallel. Die Metaphysen zeigen aber zunéchst eine viel dichtere
kompakte Struktur, sind viel kalkreicher als normale Knochen oder die iibrigen Diaphysen
(Manschettenform). Eine abgelaufene Rachitis ist aus diesem Symptom im Réntgenbild
bisweilen tber Jahre hinaus noch zu erkennen.

Die besprochenen Knochensymptome gehdren zu den konstantesten und
zu den allein spezifischen ilinischen Merkmalen der rachitischen Stoffwechsel-
stérung. Eine klinische Rachitisdiagnose ist ohne solche Knochenverinderungen,
wobei freilich oft nur ein Symptom aus der ganzen grofien Gruppe vorhanden
zu sein braucht, nicht zuldssig. Als allgemeine Stoffwechselstérung pflegt aber
die Rachitis nicht nur das Knochensystem, sondern den gesamten Korper mit
allen seinen Organen und Geweben in Mitleidenschaft zu ziehen.

Die sog. rachitische Myopathie ist weder ein pathognomonisches noch ein
spezifisch-rachitisches Merkmal. Denn sie d4uflert sich nur in einer inkonstanten,
mehr oder minder ausgeprigten Schlaffheit, in einer Hypotonie. Recht haufig



Klinik der Rachitis. 127

begegnet man einer starken Herabsetzung der Bauchdeckenspannung, dem sog.
rachitischen Froschbauch, mit begleitendem Meteorismus. An der Uberbeweg-
lichkeit der Extremititen sind auller der Myopathie auch eine gewisse Schlaff-
heit der Gelenke und Innervationsstorungen beteiligt. Die pathologische Inner-
vation beruht auf einem verdnderten 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 gestérten Innervationsverhiltnissen, d. h. letzten
Endes mit den 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 SchweiBlsekretion, insbesondere am Kopf, zu den Frihsymptomen der
Rachitis. Sie geht mit einem oft starken Juckreiz einher, der sich dann bei den
jungen rachitischen Siuglingen im Wetzen des Hinterhauptes duBert. Infolge
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 Nédhe der
Lambdanaht nachweisen lassen.

Der frither zur Rachitis gerechnete Spasmus nutans wird heute eher als ein selbsténdiges
Krankheitsbild aufgefafit. Wir verstehen darunter das sog.,,Dunkelzittern*: horizontaler,
seltener rotatorischer Nystagmus, gepaart mit Dreh-, Schiittel- und Nickbewegungen des
Kopfes. Die Krankheit tritt nur in den Winter- und Frithjahrsmonaten bei in dunklen Zim-
mern gehaltenen Siuglingen nach dem 4. Lebensmonate auf. Ausnahmen von dieser Regel
sind nur selten. Als dtiologische Grundbedingung gilt der stindige Aufenthalt in dunklen
Zimmern.

Neben den rein nervisen Stérungen treffen wir bei Rachitikern auch auf
pathologische Abweichungen in der psychischen Sphéire. Die gesamie 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 hiufige Schlaf-
stérung weisen ebenfalls auf eine besondere, wenn auch durchaus nicht spezifische,
psychische Konstitution hin. Nach Heilung der Rachitis wird die psychische,
durch den rachitischen ProzeB3 bedingte Entwicklungshemmung in kiirzerer oder
laingerer Zeit wieder ausgeglichen.

Ein Uberwiegen des Schadelumfanges iiber den des Thorax findet sich oft bei Rachitis.
In der Regel ist es nur die Folge eines normalen, nicht eines tiberstiirzten Schadel- und eines
verlangsamten, weil durch Gesetze der enchondralen Ossifikation regulierten Brustkorb-
wachstums. Die Frage, wie weit auBerdem in besonderen Fillen ein leichter Hydrocephalus
oder aber eine Hypertrophie des Gehirns, insbesondere seines Stiitzgewebes, an der Ent-
stehung des tibermifBig groBen Schadels bei Rachitis mitbeteiligt sein, kann mangels
exakter, direkter Grundlagen noch nicht beantwortet werder.

Symptome der gestorten Hamatopoése 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 hiufig erniedrigte Hamoglobin- und Erythrocytenwerte,
aber auch normale Zahlen. Neben echter Anamie wird Scheinanimie, d. h. Blasse der Haut
bei normalem Blutbefund, bei stirkerer Rachitis auBerordentlich oft angetroffen. Die
Zahl der weifien Blutzellen ist nicht selten erh¢ht. Fast ohne Ausnahme besteht eine relative
Lymphocytose, die iibrigens fiir das Sauglingsalter physiologisch ist. Bei der Rachitis
bleibt sie nur linger bestehen oder nimmt stirkere Grade an als in der Norm. Milz-,
Lebertumor gehéren nicht zum Bilde der unkomplizierten Rachitis.

Der allgemeine Ernahrungszustand braucht bei Rachitis nicht geschadigt
zu sein. Starkes beschleunigtes Wachstum, so bei Frithgeburten, Zwillings-
kindern oder in der Rekonvaleszenz nach Krankheiten begiinstigt sogar die
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Ausbildung der rachitischen Stoffwechselstérung. Es gibt Fille von Rachitis,
die einen verhaltnisméiBig raschen, beschleunigt fortschreitenden, und wiederum
andere, die einen mehr chronischen, durch Stillstand und Rezidive unter-
brochenen Verlauf aufweisen.

Bei der Spitform der Rachitis (Rachitis tarda) stehen neben den objektiv
feststellbaren Knochensymptomen zweifellos die SchmerziuBerungen, wie Be-
schwerden beim Gehen und Stehen, rasche Ermiidung, im Vordergrund. Die
Schmerzen werden zumeist in den Unterschenkeln, Knien, bisweilen in den
Knécheln oder im ganzen Bein lokalisiert. Sie kénnen oft schon lange vorhanden
sein, ehe die Knochensymptome klinisch nachweisbar werden. Entsprechend
dem Sitz der spétrachitischen Schmerzen weisen die unteren Extremitdten auch
die stirksten Knochenverdnderungen auf. Diese duBern sich in Epiphysen-
verdickungen und noch mehr in Deformititen. Die Spétrachitis kann aber
auch andere Kérperteile befallen, so auch den Brustkorb (Rosenkranz, Ver-
kriimmungen der Rippen, der Wirbelsiule, des Schliisselbeins). Nur der Schéidel
bleibt in der Regel frei von Symptomen. Auch Infrakiionen und Frakturen
sind haufige Komplikationen, ebenso auch die nur réntgenoskopisch feststell-
baren sog. LoosErschen Umbauzonen. Bei diesen handelt es sich um eine patho-
logische Callusbildung an mechanisch beanspruchten Stellen der Meta- und
der Diaphysen. Im Rontgenbild treten die Umbauzonen entweder als eine
schmale lokale Aufhellung auf oder aber als schmale durchsichtige, oft zackig be-
grenzte Fissuren, die ohne Kontinuitidtstrennung quer den ganzen Réhrenknochen
durchsetzen. Zu den konstanten Merkmalen der Spétrachitis gehéren im
Rontgenogramm die Kalkverarmung, die Atrophie und die Rarefizierung der
Knochen. Da die enchondrale Ossifikation gegen den AbschluBl des Wachs-
tums hin zuriicktritt, so sind die Verianderungen an der Epidiaphysengrenze
bei der Spitrachitis viel weniger stark ausgebildet als bei der frithinfantilen Form.

Bei der Spitrachitis ist auch die Pubertitsentwicklung 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
Bewegungsfihigkeit stark eingeschrinkt werden.

Im Gegensatz zu den im Siduglings- und Kleinkindesalter bei uns auBer-
ordentlich stark verbreiteten rachitischen Erkrankungen wird die Spétrachitis
nur sehr selten angetroffen. Haufig, man kénnte 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 aufwirts, so auch im eigentlichen Alter der Spétrachitis, in
den Pubertitsjahren florid-rachitische Verdnderungen 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 nennen. Sie ist eine relativ seltene, schlei-
chend einsetzende Erkrankung, bei der langsames Zuriickbleiben im Wachstum, Polyurie,
Polydipsie, Bliasse und mehr oder minder starke rachitische Deformititen die fithrenden
Symptome sind. Der Harn wird meist reichlich entleert, zeigt ein niedriges spezifisches
Gewicht, enthalt Eiweil und meist auch Zylinder. Hyposthenurie, erhéhte Reststickstoff-
zahlen und sonstige Zeichen einer schweren Nierenfunktionsstérung im Sinne einer chro-
nischen Schrumpfniere - freilich meist ohne begleitende Blutdrucksteigerung — ergénzen
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. Lebensjahr pflegen sich auch rachitische
Deformititen und rontgenoskopisch feststellbare Zeichen einer schweren Ossifikations-
storung hinzuzugesellen. Die Prognose ist infaust. Die Kranken sterben an Uramie. Nicht
selten entdeckt man erst auf dem Umwege iiber die Rachitis die schwere Nierenstérung,

die sich sonst oft jahrelang vollig latent verhdlt. Man ist jedenfalls verpflichtet bei jedem
Falle von Spitrachitis auch der Nierenfunktion ein Augenmerk zuzuwenden.
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Eine weitere Sonderform der Spitrachitis ist die bei der Coeliakie (infantile Sprue) auf-
tretende Rachitis. Ebenso wie bei der renalen Rachitis duBert sich auch die mit der Coeliakie
gepaarte Rachitis in den ersten Lebensjahren meist nur durch eine allgemeine Wachstums-
hemmung und Osteoporose des Skelets wihrend die rachitischen Deformititen wiederum
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 Fillen beschriebene, mit Azidose und atypischem Diabetes
mellitus einhergehende, perennierende Rachitis, die sich den iiblichen spezifischen anti-
rachitischen Mitteln gegeniiber refraktir verhilt, diirfte eine weitere, in ihrer Genese und
Natur unklare Sonderform abgeben. Sie kommt auch schon im Sauglingsalter vor. Mog-
licherweise hingt mit dieser Gruppe die neuerdings beschriebene sog. hepatische Rachitis
(GERSTENBERGER) zusammen. Hier handelt es sich um eine ebenfalls unheilbare Form der
Rachitis, die mit Leberschidigung und zwar mit Cirrhose (bilidr bei angeborenem- Gallen-
gangverschlufl oder idiopathisch) kombiniert ist und sich auBerdem durch auffallend niedrige
Serumphosphatzahlen auszeichnet.

Die Rachitis in ihrer Frith- und Spatform ist eine typische Saisonkrankheit.
Sie tritt spontan im Spitherbst und Winter auf, nimmt an Intensitdt bis zum
Frithjahr zu und zeigt dann oft ohne besondere therapeutische Maflnahmen
Tendenz zur Spontanheilung.

Klinik der Tetanie.

Latentes Stadimm. Als das konstanteste und fritheste 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 fiir simtliche Werte kund, d. h. sowohl fiir
die Kathoden-, wie die AnodenschlieBungs- und Offnungszuckungswerte. Die
kausale Beziehung dieser Erregbarkeitssteigerung zur Tetanie geht schon aus
der Tatsache hervor, daB bei Heilung die ,,Zuckungsformel* sich rasch wieder
der Norm néhert. Fiir diagnostisch klinische Zwecke eignet sich die Bestimmung
der Kathodensffnungszuckung am besten. Werte, die unter 5 mA liegen, zeigen
eindeutig die tetanische Krampfbereitschaft an. Bei der weiten Entfernung,
die die Kathodendffnungszuckungswerte fiir Norm und Krankheit trennt, ist
die Entscheidung, ob im gegebenen Falle eine wahre Erregbarkeitssteigerung
anzunehmen sei, viel leichter 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 durchfithrbar, als die Priifung der elek-

trischen Nervenerregbarkeit ist die Bestimmung der Chronsate. (Vgl. Abschnitt tber
», Untersuchung des kranken Kindes* S. 31.) Die zu tetanischen Krampfen neigenden
Nerven und Muskeln weisen im lafenten (stirker im manifesten) Stadium einen er-
hohten Zeitbedarf, eine verldngerte Chronaxie auf. Man konnte auch sagen, sie sind im-
stande, von dem ihnen dargebotenen Reiz mehr auszuniitzen. Die letztere Ausdrucksweise
charakterisiert die biologische Eigentiimlichkeit im Falle der Tetanie besonders treffend und
macht die Krampfkontraktion als Affekt iibermaBiger Nutzung eines Reizes verstandlicher.
Gleichzeitig findet man verminderte Intensititsschwellen (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
Ubererregbarkeit der peripherischen Nerven. Ihr Nachweis wird durch Be-
klopfen oberflichlich liegender, motorischer Nerven gefithrt. Dieser geringe
mechanische Reiz geniigt, um im latent tetanischen Stadium das zugehdorige
Muskelgebiet in Kontraktion zu bringen.

Das Facialisphinomen (CHVOSTERsche 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 Hebung der Oberlippe, der Mundwinkel wird nach
der beklopften Seite gezogen (unterer Ast), Zuckungen in den Muskeln des Nasen-
riickens, des inneren Augenwinkels, der Lider und auch der Stirne (oberer Ast).

Lehrbuch der Kinderheilkunde. 9
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Peroneusphinomen: Beim Beklopfen des Nervus peroneus dicht hinter dem
Fibularképfchen kommt es zu einer blitzartigen Kontraktion im zugehérigen
Muskelgebiet, die sich in einer leichten Abduktion des lateralen FuBirandes und
in einer Hebung der FuBspitze kund gibt. Die nétige 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 Fuf} gleich-
zeitig durch Hinunterdriicken in eine leichte SpitzfuBstellung bringt.

Das Radialis- und Ulnarisphinomen wird durch Beklopfen des Nervus radialis (im
Sulcus radialis, etwas unterhalb der Mitte des Oberarms) bzw. des Nervus ulnaris (im Sulcus
ulnaris) ausgelost.

Alle diese Reflexe sind nur in den zwei ersten Lebensjahren fiir die Tetanie pathogno-
monisch; im spéiteren Lebensalter verlieren sie ihre diagnostische Bedeutung und zeigen —
so auch das besonders aufdringliche Facialisphénomen — 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 gewissermafBlen zu
ihrer Einleitung kénnen durch mechanische Dauerreize auch Dauerkontraktionen
ausgelost werden. Beim sog. TroUssEAUschen Phdnomen erfolgt durch Um-
schniirung des Oberarmes nach einer kiirzeren oder lingeren Latenzzeit eine
an Intensitit allméhlich zunehmende Dauerkontraktion der Hand- und Unter-
armmuskeln. Am Spasmus sind vornehmlich die Flexoren beteiligt; so werden
zunéchst die Finger im metakarpo-palangealen Gelenk, ebenso die Hand und auch
noch der Unterarm gebeugt, der Oberarm meist adduziert, an die Brust gepreft.
Die Phalangealgelenke kénnen sowohl gestreckt, als auch gebeugt gehalten wer-
den, der Daumen stets in starker Adduktion. Bei gestreckten Fingern bildet
sich die Geburtshelferhand oder Schreibstellung aus.

Auf einem #hnlichen Prinzip wie das Trousseausche Phinomen beruht auch das
ScHLESINGER-PooLsche Beinphédnomen. Beugt man den Oberschenkel eines Tetanikers
bei gestrecktem Knie stark im Hiftgelenk, 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 manifest-tetanische Zustand — aufler den laten-
ten Symptomen, die auch in diesem Stadium bestehen bleiben — schon durch
spontane KrampfauBerungen charakterisiert.

Im Bereiche der motorischen Innervationssphire kommt es zu krisenhaften,
rasch voriibergehenden, tonisch-klonischen Krampfen oder aber auch zu Dauer-
kontrakturen. '

An den akuten, nur kurz wéhrenden Krampfen nimmt bei der infantilen
Tetanie die Respirationsmuskulatur einen iiberragenden Anteil. Die héufigste
Erscheinungsform der manifesten Tetanie ist der Stemmritzenkrampf, der Laryn-
gospasmus. Bei besonderen Anlédssen (so beim Schreien, bei psychischer Erregung,
beim Druck auf den Kehlkopf usw.) erfolgt eine akute inspiratorische Verengung
des Kehlkopfeinganges. Bei nicht vollig geschlossenen Stimmbéandern wird die
nichstfolgende, meist angestrengte Einatmung durch ein charakteristisches,
hochtonendes, krdhendes Gerausch begleitet. Bleiben die Stimmbénder langer
geschlossen, so kann es zu einer Apnoé mit schwerer Cyanose (,,Wegbleiben*‘)
kommen. Bei sehr starker Asphyxie kénnen sich der Apnoé auch noch allgemeine
Konvulsionen anschlieBen. In seltenen Fillen solcher laryngospastisch-apnoi-
schen Anfille ist die Atmungstétigkeit trotz angestrengter Wiederbelebungs-
versuche nicht wieder in Gang zu bringen; der Tod erfolgt infolge Erstickung.

Die tetanische Ubererregbarkeit der Respirationsmuskeln 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 der rasch voriibergehenden, in Gestalt von Krisen auf-
tretenden Krampfe quergestreifter Muskeln umfaBt die allgemeinen epilepti-
formen Konvulsionen, die sowohl primir als auch sekundir — in diesem Falle
im Rahmen der Respirationskrampfe — wihrend des manifest-tetanischen
Stadiums auftreten kénnen.

Die latent-tetanischen Symptome verschwinden hiufig im AnschluB an eklamptische
Konvulsionen und erscheinen dann erst nach einem kiirzeren oder lingeren Intervall wieder.
Die Nichtauslosbarkeit der elektrischen und mechanischen Ubererregbarkeit kurz nach
solchen Konvulsionen spricht somit nicht unbedingt gegen die tetanische Natur der Kon-
vulsionen.

Die eklamptische Form der manifesten Tetanie teilt mit den Atmungs-
krampfen den ¢ntermittierenden Verlauf. Die Konvulsionen kénnen sich ebenso
wie die laryngospastischen Anfille auch am gleichen Tage oft wiederholen.

Die persistente Form der manifesten Tetanie dulert 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-
gelenken ‘meist gestreckt (Geburtshelferhand, wie beim TroussEasUschen Phi-
nomen) oder aber auch zur Faust geballt. Die Gesamtheit der an der oberen
Extremitét zu beobachtenden Spasmen erinnert hiufig an eine ,,Pjfotchen-
stellung**. Auch an der unteren Extremitit iiberwiegen die Beugekontrakturen;
Knie, Fulligelenk, sowie Zehen stehen meist in Flexionsstellung. An den FiiBen
kommt es zu Varus-, Equinovarus- und HohlfuBkontrakturen.

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 Extremititen entwickeln sich oft derbe, pralle, ddematise
Schwellungen.

Den Kontrakturen der Extremitdtenmuskeln 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. VerhéltnismaBig
héufig beschrinken sich bei Séuglingen diese Spasmen allein auf die Harnblase
(Blasentetanie).

Krampfanfille im Bereich der lebenswichtigen vegetativen Zentren und der
dazu gehorigen Erfolgsorgane (Herz, die glatte Bronchialmuskulatur) bedeuten
prognostisch auBlerordentlich ernste, lebensbedrohliche Komplikationen. Samt-
liche das Herz versorgende Nerven kénnen bei Tetanie befallen sein. Schwerste
Krampfe fiihren einen plétzlichen Herztod, meist in Diastolestellung herbei
(,,Herztetanie’). Bei langerer Dauer des tetanischen Ubererregbarkeitszustandes
entwickelt sich eine Herzvergroflerung, hauptsichlich nur eine Dilatation, die
bei Réntgendurchleuchtung in Form eines stark erweiterten Herzschattens
erscheint (Tetanieherz).

Eine schwere, ebenfalls lebensbedrohliche, allerdings seltene Komplikation stellen
Dauerspasmen der glatten Bronchialmuskulatur dar (Bronchotetanie). Diese duBern sich
in meist plotzlich auftretenden, an Intensitdt allmahlich noch zunehmenden, dyspnoischen
Anfillen. Blasse, Cyanose, allgemeine Unruhe, oft Hyperpyrexie gesellen sich noch zur
Dyspnoé und helfen das Krankheitsbild eindrucksvoller zu gestalten. Bei der Auskultation
1aBt verscharftes bronchiales Atmen an eine Pneumonie denken. Im Réntgenbild erscheinen
unscharf begrenzte, verschleierte, atelektatische Bezirke. Die Prognose ist stets als sehr
ernst zu stellen, der letale Ausgang 148t sich nur schwer und dann allein mit Hilfe energisch
antitetanisch wirkender Mittel aufhalten. Aufler dieser schwersten Form der Broncho-
tetanie kennen wir auch eine spastische, asthmatische Bronchitis auf tetanischer Grundlage.

Die tetanische Ubererregbarkeit sulert sich auch in der sensiblen Innervationssphire.

Beim Saugling und Kleinkind la8t sich dies nur schwer nachweisen. Altere Kinder geben
haufig typische Parasthesien an.

g*
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Die verschiedenen tetanischen Manifestationen zeigen in ihrer Erscheinungs-
form eine auffallende, wenn auch nicht zwingende Abhingigkeit vom Erndh-
rungszustand und vom Alter der Kinder. Bei gut erndhrien, meist .sogar iiber-
fiitterten jungen Sduglingen tritt die Tetanie aus scheinbar vélliger Gesundheit
plotzlich in der Gestalt intermittierender eklamptischer oder laryngospastischer
Anfille in Erscheinung. Den zweiten Gegenpol bilden abgemagerte in der Ent-
wicklung zuriickgebliebene, an hartnickigen Verdauungsstérungen, so auch
héufig an Coeliakie leidende, meist schon &ltere, scheinbar rachitisfreie Kinder,
bei denen die tetanische Ubererregbarkeit eher in Form der persistenten Karpo-
pedalspasmen zur Entwicklung gelangt. Freilich bestehen zwischen beiden Ex-
tremen flieBende Ubergiinge.

Da die kindliche Tetanie definitionsgema nur eine Phase der iibergeordneten
rachitischen Stoffwechselstérung ist, so gehéren zu ihrem klinischen Bilde die
gleichen Besonderheiten, die auch das der Rachitis auszeichnen. Dies gilt im
besonderen auch fiir die Alters- und Saisonbedingtheit der Erkrankung. Nur
selten werden tetanische Manifestationen bei dlteren Kindern beobachtet (puerile
Tetanie). Gerade diese Fille sind oft die einzigen Ausnahmen, die nicht-rachiti-
schen, sondern wahrscheinlich rein endokrinen (Epithelkérperchen!, s. 8. 170)
Ursprunges sind. Es sei jedoch andererseits ausdriicklich betont, da8 rachitische
Symptome gelegentlich auch bei Fillen von Tetanie fehlen konnen, die man
trotzdem sowohl stoffwechselchemisch als auch in ihrer therapeutischen Beein-
fluBbarkeit als rachitogen auffassen muB, so hauptséichlich bei ganz jungen
oder bei stark dystrophischen Sduglingen, oft auch bei Coeliakie. Wahrscheinlich
handelt es sich in diesen Fillen 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 kénnen
(,,Rachitis sine rachitide*). Von groBer klinischer Bedeutung ist die Héufung
der Fille von manifester Tetanie in den ersten Frithjahrsmonaten. Dieser Friih-
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 hauptsichlich durch klimatische Faktoren verursacht
(,,Tetaniewetter‘). Der Ubergang 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. Hilt man an der These: ,,ohne Knochensymptome keine Rachitis‘
fest, so kann eine Reihe von Fehldiagnosen, z. B. bei schlecht ausgebildeter
Statik-Motorik cerebral gestorter Sduglinge, vermieden werden. Die weiteren,
mehr unspezifischen Begleitmerkmale der Rachitis wie starke Kopfschweille
zu Beginn der Erkrankung, der ,,Froschbauch®, die merkwiirdige Bldsse der
Haut, die Schlafstérung usw. gewinnen ebenfalls nur in Verbindung mit den
Knochenverinderungen eine diagnostische Bedeutung. Auch differentialdia-
gnostisch, so z.B. bei der Abtrennung einer Rachitis gegen Osteopsathyrose,
Skorbut und Lues kommt den Knochensymptomen, eventuell unter Heran-
ziehung der Rontgenoskopie die Entscheidung zu. Bei der Chondrodystrophie,
die frither oft mit Rachitis verwechselt wurde, erleichtert schon das &uBere
klinische Bild die richtige Diagnose.

In Anbetracht der zahlreichen, mehr oder minder fiir die Tetanie ,,spezi-
fischen® klinischen Merkmale st68t die klinische Diagnose der Tetanie noch
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weniger als 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
Ubererregbarkeit der peripherischen Nerven. Bei manifester Tetanie miissen
freilich auch KrampfiuBerungen beobachtet werden. Ebenso konnen aber zu-
verlissige anamnestische Daten zur Sicherung der Diagnose herangezogen
werden. Die Priifung der elektrischen Erregbarkeit und des TROUSSEAUschen
Phéinomens ist im manifesten Stadium wegen der damit verbundenen Gefahr
von Auslésung oft lebensbedrohlicher Krampfattacken am besten zu unterlassen.

In gewissen Fillen von Rachitis und von Tetanie — wir brauchen diesheziig-
lich nur an die nicht-rachitische Kraniotabes, an den lange nach der Heilung
der Rachitis noch nachweisbaren Rosenkranz oder an die bleibenden rachitischen
Knochendeformititen und weiterhin an die eklamptischen Krdmpfe junger
scheinbar rachitisfreier, sonst von tetanischen Symptomen vollig freier Sdug-
linge zu erinnern — lassen uns die klinischen Merkmale oft im Stich. Hier miissen
zur Xlirung der Diagnose, bei Rachitis hauptsichlich zum Nachweis der Flori-
ditit auch die rontgenoskopischen und die blutchemischen Untersuchungs-
methoden zugezogen werden. Freilich sind bei beginnender Rachitis auch die
rontgenoskopisch feststellbaren Knochenverinderungen oft nur sehr undeutlich
ausgeprigt. Die blutchemischen Daten leisten aber dann immer noch gute,
oft unentbehrliche Dienste.

Die fiir die rachitisch-tetanische Erkrankung charakteristische Stérung des
Blutchemismus besteht in einer pathologisch verdnderten Serumbkalk- und Phos-
phatverteilung. Die unkomplizierte tetaniefreie Rachitis zeichnet sich durch
deutlich verminderte Serum-Phosphatzahlen, durch eine Hypophosphatdmie
(unter 4 mg-% anorganischer Phosphor, gegen 5 mg in der Norm), wihrend
sich die Serumkalkzahlen entweder innerhalb der normalen Grenzen (9—11 mg- %
Ca) oder knapp darunter bewegen. Bei latenter und noch deutlicher bei mani-
fester Tetanie begegnet man meist der reziproken Verdnderung: normalen oder
nur leicht gesenkten Serumphosphatzahlen und deutlich verminderten Serum-
kalkzahlen (Hypocalcimie). Ist die Tetanie mit schwerer Rachitis kombiniert,
so kénnen auch die Serumphosphatzahlen stirker gesenkt sein; entsteht die
Tetanie gleichsam als erste Phase der rachitischen Stoffwechselstorung, so ge-
legentlich bei jungen Siuglingen, so werden oft auch erhéhte Serumphosphat-
werte (Hyperphosphatiamie) gefunden. Stets geht aber die kindliche Tetanie
mit einer Hypocalcdmie, mit einer Senkung des Gesamtserumkalkgehaltes einher.
Bei Heilung der rachitisch-tetanischen Stoffwechselstérung kehren die patho-
logisch verinderten Serumkalk- und Phosphatzahlen zur Norm zuriick. So la8t
sich der Heilungsverlauf im Besitze der fortlaufend bestimmten blutchemischen
Daten viel objektiver und sicherer verfolgen als blo8 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: kiimatische und
Erndhrungsfaktoren.

Fiir die besondere Bedeutung klimatischer Einfliisse bei der Entstehung der Rachitis
spricht nicht nur die bereits erwahnte Satsonbedingtheit der Rachitis als einer ausgespro-
chenen Winterkrankheit, sondern auch ihre geographische Verteilung. Die stirkste Rachitis-
morbiditiat finden wir in den Erdteilen, die in die gem#Bigte klimatische Zone fallen. In
tropischen Gebieten kommt Rachitis entweder iiberhaupt nicht oder aber nur selten und
in milder Form vor. Da die Rachitishaufigkeit auch mit steigender Meereshohe stark sinkt,
liegt es am nichsten in der Sonnenbestrahlung den spezifischen Klimafaktor zu erblicken.
Fiir diese Annahme spricht auch eine Reihe weiterer Einzelbeobachtungen, nach denen tat-
séchlich Sonnenmangel nicht nur bei Kindern, sondern — bei langerer Karenz, so z. B.
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bei mohammedanischen Frauen unter der Einwirkung des religiésen 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 umfalt die Wellenlingen 297318 myu, wihrend die Strahlen mit hdherer Wellen-
linge véllig oder fast vollig unwirksam sind. Im Winterspektrum der Sonne sind diese kurz-
welligen ultravioletten Strahlen nicht enthalten, wihrend dann im Sommer auch dieser
Abschnitt reichlich vertreten ist. Dementsprechend diirfte aber auch der starke Winter-
gipfel der Rachitismorbiditit nur auf diesem qualitativen Moment, auf der jahreszeitlich
bedingten Verarmung des Sonnenspektrums an ultravioletten Strahlen beruhen.

Mit dem Strahlenfaktor ist die Atiologie der Rachitis noch keineswegs restlos erschopft.
Zugunsten kausaler Beziehungen zwischen Rachitis und Erndhrung kénnen folgende Beobach-
tungen, gleichzeitig auch als Einwinde 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
14B¢ 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. Fir die trotzdem niedrig bleibende Rachitis-
frequenz liegt es wohl am nichsten, an besondere Ernihrungsfaktoren zu denken. Als
solche kdmen 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 vom Standpunkt der wissenschaftlichen Pharmakologie
und der Klinik als ein Spezifikum gegen die rachitische Stoffwechselstérung 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
zunéchst 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 Milehfett vor. Pflanzliche Produkte
sind meist véllig frei von D-Vitamin oder enthalten es héchstens in Spuren. Fiir eine thera-
peutische Wirkung reicht der Vitamin-D-Gehalt nur im Lebertran, und héchstens noch
im Eigelb aus, das aber schon in relativ hohen Dosen verabreicht werden miiBte.

Die Vitamintheorie der Rachitis stand vorerst in einem scheinbar uniiber-
briickbaren 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
fiir diese Synthese bildete die Feststellung, daB antirachitisch-inaktive Nahr-
gemische durch Ultraviolettbestrahlung antirachitogene Eigenschaften gewinnen
konnen. Die Strahlenwirkung 148t sich also nicht nur dem lebenden Organismus,
sondern auch inerten Kérpern induzieren.

Als Grundbedingung fiir diese photochemische Reaktion wurden bald erkannt: 1. Die
Qualitit der verwendeten Ultraviolettstrahlen. Ebenso wie bei der Bestrahlung in vivo
sind auch bei diesem Aktivierungsphanomen nur Ultraviolettstrahlen bestimmter Wellen-
linge (< 300 mu) wirksam, 2. der Gehalt der bestrahlten Kérper an Cholesterin bzw. an
Ergosterin, das dem Cholesterin in Mengen von /,—'/5% 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 0,6—1,0 mg wirksam.

Bei der experimentellen Tierrachitis und zum Teil auch bei der spontanen menschlichen
Rachitis zeigten solche bestrahlten Nahrungsprodukte wie Milch, Hefe, Olivensl, Gemiise
usw., aber auch in vitro bestrahlte Hautstiicke einen hohen antirachitischen Titer. Gerade
im Hinblick auf den zuletzt erwihnten Versuch lag auch der weitere Schluf} nahe, daf bei
der Bestrahlung des lebenden Kérpers in der Haut die gleiche chemische Veranderung statt-
finden mufl wie bei der Bestrahlung in vitro. Licht und Vitamin D erginzen sich also
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gegenseitig, der spezifische Rachitisschutzstoff kann als induzierte Strahlenenergie auf-
gefallt 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 zunichst 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 0,02y (y =!/,4 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 Kérpers 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
Stoffwechselstérung. In niedrigen Dosen vermag es bei Normalen auch schon den Aus-
bruch der Rachitis zu verhindern, in hohen Dosen, bei vielfacher (1000facher) Uberdosierung
iibt es aber einen deletiren, toxischen Effekt aus. Der Symptomenkomplex dieser D-Hyper-
vitaminose ist klinisch zunédchst nicht sehr charakteristisch: Blisse, Appetitlosigkeit, Er-
brechen, Durchfall, Gewichtsabnahme und Stérung 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 inneren 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 subepiphysiren
Bezirke duBlert. Bei Kindern sind solche vorgeriickten Stadien der Vergiftung bisher nur
ausnahmsweise beobachtet worden, bei Tieren lassen sie sich experimentell mit RegelmaBig-
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 kénnten. Ebenso miissen wir auch im Sinne
der von uns gegebenen Vitamindefinition als eine durchaus diskutierbare Moglichkeit hin-
stellen, dal Vitamin-D-Mangel nicht zwangsliufig zur Rachitis fithren mufl, sondern nur
dann, wenn gleichzeitig noch weitere besondere Bedingungen gegeben sind. Tatsichlich
bedarf es bei Tieren, so bei Ratten, zur Erzeugung der Rachitis aufler dem Vitamin-D-Mangel
auch noch eines relativen Kalk- oder Phosphatunterangebotes in der Nahrung, d. h. eines
entweder besonders hohen oder entsprechend niedrigen Quotienten Ca/P in der Nahrung.
Bei einem mittleren Quotientwert entsteht auch bei vollkommener Vitamin-D-Karenz
keine Rachitis; Nivellierung eines pathologisch verinderten Quotienten Ca/P durch Ca- bzw.
Phosphatzusatz heilt eine bestehende Rattenrachitis in gleicher Weise, wie das D-Vitamin
bei gleichbleibendem Quotientwert. Uberdies konnte noch gezeigt werden, daB Cerealien
und auch Mehle als Bestandteile einer Versuchsdiit bei Tieren spezifisch rachitogen wirken.
(Vgl. auch S.120.)

Wenn auch im Gegensatz zur experimentellen Tierrachitis bei der spontanen mensch-
lichen Rachitis die erwiibnte besondere #tiologische Rolle des Quotienten C—];L in der Nahrung

nicht zutrifft — gelingt es doch nicht die menschliche Rachitis durch Kalk- oder Phos-
phatgaben 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, da
langere kalkarme Ernihrung, wie es z. B. auch in den Blockadejahren bei den Hunger-
osteopathien verifiziert war, die rachitische Ossifikationsstérung beginstigt. Auch die
tetanigene Wirkung der relativ phosphatreichen Kuhmilch gehrt in diesem Zusammenhang
erwihnt zu werden. Ebenso erscheint es wahrscheinlich, daB die in Tierexperimenten nach-
gewiesene rachitogene Wirkung von Cerealien auch auf die menschlichen Verhaltnisse
ibertragen werden darf. In beiden Fillen, sowohl was den Salz- als auch den Cerealieneffekt
anlangt, vermag das D-Vitamin kompensatorisch einzugreifen und erweist sich somit tat-
séchlich als die bergeordnete dtiologische Bedingung.

Die auffallende Neigung der Flaschenkinder zu schweren Formen der Rachitis und
Tetanie héngt wahrscheinlich in erster Linie mit ihrem héheren Bedarf an D-Vitamin wie
auch an fast allen anderen Vitaminen zusammen. Die regelméiBige Mehl-Schleimfiitterung
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bei der kiinstlichen Ernshrung und beziiglich der Tetanie der bereits hervorgehobene relative
PhosphatiiberschuB in der Kuhmilch sind weitere unterstiitzende Momente.

Sollen édtiologisch wirkende Reize auf den Organismus einwirken, so muf}
die Reizschwelle iiberschritten werden. Von diesem fiir alle Krankheiten voll-
giiltigen Gesetz macht auch die rachitisch-tetanische Stoffwechselstérung keine
Ausnahme. Die Reizschwelle ist jedoch bei verschiedenen Individuen durchaus
nicht gleich, sie ist ,konstitutionsbedingt’. Dementsprechend miissen wir bei
der Entstehung der Rachitis und Tetanie auch die Gesamtkonstitution beriick-
sichtigen.

Mit dem konstitutionellen Faktor gelangen wir bereits in den Bereich der
pathogenetischen intermedidren Stoffwechselvorginge, deren genaue Kenntnis
uns erst das Réatsel der Rachitis und Tetanie erschopfend lésen wiirde. Einst-
weilen verfiigen wir nur iiber vereinzelte Einblicke, die uns wohl Querschnitte
liber bestimmte Stadien der Erkrankung, aber kein liickenloses Nacheinander
simtlicher Teilreaktionen vermitteln.

Die floride unkomplizierte Rachitis zeichnet sich durch eine Abnahme der Gesamtkalk-
und Phosphatretention, durch Verarmung der Knochen an Kalkphosphaten und durch eine
verdnderte Serumkalk- und Phosphatverteilung, im einzelnen hier durch eine Hypophosphat-
dmie bei gleichzeitig normalen oder nur leicht gesenkten Kalkzahlen aus. Die verschlechterte
Kalk- und Phosphatbilanz kommt vornehmlich durch hohe Kalk- und Phosphatverluste mit
den Faeces zustande, wihrend sich die Urin-Kalk- und Phosphatzahlen innerhalb dernormalen
Grenzen bewegen. In der 1. Phase der Erkrankung ist nur die Phosphatretention vermindert,
der Kalkstoffwechsel wird allem Anschein nach erst sekundir in Mitleidenschaft gezogen.
Gegen die von verschiedener Seite geiuBerte Ansicht, nach der die Hypophosphatamie
und die Phosphatverluste letzten Endes durch eine verschlechterte Phosphatresorption
bedingt seien, lassen sich gewichtige, experimentell und theoretisch gestiitzte Einwinde
erheben. So liegt es wohl doch am nachsten, in den Mittelpunkt der rachitischen Stoffwechsel-
stérung die Hypophosphatimie, oder allgemeiner ausgedriickt, intermedisre Vorginge zu
riicken, die in erster Folgerung zur Hypophosphatamie filhren. SinngemaB wird man aber
damn die hohen Faeces-P-Verluste auf eine verstirkte enterogene P-Ausscheidung und die
Ossifikationsstérung in erster Linie auf das mangelhafte Angebot von Phosphationen be-
ziehen miissen. Fehlt es an Phosphaten, so ist auch der Kalk fiir die Knochen nicht mehr
verwendbar und muB gleichsam zwangslaufig mit dem Phosphat durch den Darm aus-
geschieden werden. Auch fiir die Neigung des Saurebasengleichgewichtes zu (die Phosphat-
verluste verstarkender) Acidose und fiir die Trigheit des Gesamtstoffwechsels bei Rachitis
tragt die Verarmung des Serums an Phosphaten die Hauptschuld. Freilich auf die Frage,
welche intermediiiren Mechanismen die Hypophosphatimie bedingen, und wie das D-Vitamin
mit der Hypophosphatimie zusammenhingt, steht die Antwort noch aus. Wir miissen
uns mit der Registrierung der tatsichlichen Befunde begniigen. Zufuhr von D-Vitamin
bewirkt eine Normalisierung des gestorten Blutchemismus und parallel hierzu all der anderen
untergeordneten pathologisch verinderten Teilreaktionen.

Mit dem Einsetzen der rachitischen Hypophosphatimie ist auch eine Labilisierung
des Serumkalkspiegels verbunden. Man darf sogar der Vermutung Ausdruck geben, daf
die Wirkung des D-Vitamins — zumindest in therapeutischen Dosen — hauptsichlich in
einer Fixierung der physiologischen Serumkalk- und Phosphatverteilung besteht. Mit dieser
Annahme ist dann auch der pathogenetische Weg zur Tetanie klar umrissen. Schon bei
der unkomplizierten Rachitis wird oft neben der konstanten Hypophosphatimie auch eine
leichte Hypocalcimie gefunden. Die Verminderung des Serumkalkgehaltes kann dann
in weiterer Folge unter dem EinfluB besonderer Faktoren noch weitere Fortschritte machen.
Gleichzeitig hebt sich reziprok der Serumphosphatspiegel, der dann auch normale Werte
erreichen kann.

An dieser tetanischen Umkehr der fiir die unkomplizierte Rachitis charakteristischen
blutchemischen Stérung sind verschiedene Faktoren beteiligt. In erster Linie sind hier wohl
klimatische Einfliisse, im besonderen das Zusammenwirken jener Komponenten zu nennen,
die dem Vorfrithling und den ersten warmen Frithlingstagen ihre wohlbekannte klimatische
Eigenart verleihen. Auf vegetativen oder endokrinen Bahnen erfolgt eine mehr oder minder
krisenhafte Umstimmung des Stoffwechsels (,,hormonale Friihjahrskrises), 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 plétzlich einsetzenden Heilung oder im Laufe einer unvollkommenen, abgebrochenen
Behandlung die gleiche blutchemische Verinderung eintreten. Eine relativ phosphatreiche
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Ernahrung (Kuhmileh) begiinstigt gleichfalls die Entstehung der Hypocalcimie und -der
Serumphosphaterh6hung. Bleibt die tetanische Hypocalcimie linger bestehen, so kann
die Ossifikation wegen Kalkmangels ebensowenig stattfinden wie bei der rachitischen
Hypophosphatimie. Der gleichen blutchemischen Konstellation begegnen wir auch bei der
renalen Rachitis mit dem Unterschied, daB hier die priméire Phosphatstauung rein renalen
Ursprunges ist. Die Hypocalcimie ist nur die Folge der Phosphatstauung, wie auch schon
bei Normalen Phosphatzufuhr und Erhthung des Serumphosphatgehaltes diber die Norm
hinaus den Serumkalkspiegel erniedrigt.

Die Abnahme des Serumkalkgehaltes und die Erhohung des Serumphosphat-
spiegels liefern auch fiir den tetanischen Ubererregbarkestszustand 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-Ionen voraus. Der
analytisch bestimmte Gesamtserumkalkgehalt ist nur zum Teil ionisiert. Wenn
auch bei einer Hypocalcimie schon von vornherein damit zu rechnen ist, da
sich dabei auch die Zahl der Ca-Ionen vermindert, so ist dies keineswegs unter
allen Umstinden der Fall. Die Héhe des ionisierten Ca-Anteils im Serum wird
vielmehr — vom Gesamtserumkalkgehalt abgesehen — mafgebend 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-TIon beeinflufit. Mit

H
HCO,;, HPO,
Bedingungen der Ca-Ionisation, sondern auch die der tetanischen Manifestationen
eindeutig genug erfaBt sein: Jeder alkalotisch wirkende Reiz, ebemso auch die
Erhihung des Serumphosphatgehalies miissen tetanigen wirken, und wmgekehrt
mufl jede acidotische Umstimmung des Stoffwechsels und selbstverstindlich 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 bewihrten therapeutischen Mafnahmen liickenlos
verifiziert.

So wissen wir, daB die besprochenen klimatischen Einfliisse serumphosphatsteigernd
und alkalotisch wirken. Die die krisenhaften tetanischen Manifestationen auslésenden
Bedingungen wie Erbrechen, Fieberanstieg, Schreiweinen oder Nahrungsaufnahme (Ver-
dauungsalkalose) stellen ebenfalls ,,alkalotische‘* Reize dar. Mechanischer Druck auf Nerven
(z. B. beim TroussEaUuschen Phinomen), Zufuhr eines phosphatreichen Nahrungsgemisches
erhohen dagegen lokal bzw. allgemein den Phosphatgehalt der die Nervenendigungen um-
spilenden Flissigkeit. Eine alkalotische Stoffwechselrichtung wird bei Tetanie allein schon
durch die erhohte Erregbarkeit des Atemzentrums und die dadurch bedingte Hyperventi-
lation (infolge CO,-Verluste) unterhalten. Die auch schon bei Normalen alkalotisch wirkenden
Reize wie Verdauung, Schreiweinen usw. werden dann durch Summation noch verstérkt.
Die Seltenheit der tetanischen Dauerkrimpfe und das mehr krisenhafte Auftreten von
tetanischen Manifestationen wird uns bei Beriicksichtigung dieser nur voriibergehend
tetanigen wirkenden Bedingungen auch leichter verstindlich. Der Gesamiserumkalk zeigt
nicht die gleichen Schwankungen, ja er kann selbst bei einem vélligen Riickgang tetanischer
Symptome erniedrigt bleiben, wenn nur gleichzeitig die Zahl der freien Ca-lonen, etwa
durch Vermehrung der H-Tonen (Acidose), entsprechend zunimmt. Das Fehlen tetanischer
Symptome bei der renalen Rachitis erklirt sich ebenfalls durch die begleitende Acidose,
die die tetanigene Wirkung der Phosphatstauung und der Hypocalcimie zu kompensieren
vermag.

Eine endgiiltige Heilung der Tetanie setzt die Bekdmpfung der iibergeord-
neten rachitischen Stoffwechselstérung, d. h. eine Normalisierung der gestorten
Serumkaik- und Phosphatverteilung voraus.

der qualitativen Formel Ca = f miissen demnach nicht nur die

Prognose der Rachitis und Tetanie.
Im Gegensatz zur Rachitis, bei der die Prognose quoad vitam nur durch
die hinzutretenden Komplikationen (auBler der Tetanie hauptsichlich Broncho-
pneumonie) getriibt wird, ist bei der unbehandelten Tetanie die prognostische
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Voraussage infolge der stets drohenden Gefahr eines plotzlichen Herztodes
(Herztetanie), Atemstillstandes (Apnoé), auch langsames Ersticken (Broncho-
tetanie) stets nur vorsichtig zu stellen. Die frither und in Laienkreisen auch heute
noch als , Dentitionstod bezeichneten plotzlichen Todesfille gehdren meist
wohl ebenfalls hierher.

Die bleibenden Deformitaten bei schwerer Rachitis dirfen bei der progno-
stischen Beurteilung dieser Fille nicht auBler 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 Falle des durch Bestrahlung aktivierten
Ergosterins bzw. des reinen D-Vitamins, aber auch anderer bestrahlter Nahrungs-
bestandteile (Milch, Hefe usw.) und des dltesten therapeutischen Verfahrens,
der Lebertranzufuhr.

An Apparaturen zur Ultraviolettbestrahlung stehen verschiedene Lampen zur Verfiigung.
An aktiven Ultraviolettstrahlen besonders reich und im Betrieb schon aus diesem Grunde
sehr 6konomisch sind die in Deutschland gebriauchlichsten Quarzquecksilberlampen wie die
Bach- oder die Jesioneklampe (Hanauer Werke). Die Bestrahlung wird in der Regel aus
einer Entfernung von etwa 80—90 cm und zur Vermeidung von plotzlicher, starkerer
Erythembildung mit jeweils steigender Expositionsdauer (2—5—10-—-30 Minuten) wichent-
lich dreimal vorgenommen. Wachentlich 1-—2mal wiederholte Bestrahlungen sollen eben-
falls noch geniigen. Da eine volle Wirkung auch bei Bestrahlung kleiner umschriebener
Hautbezirke erzielt werden kann, ist es nicht nétig, immer den Gesamtkorper den Strahlen
auszusetzen. Meist werden die Kinder in der ersten Hilfte der Bestrahlungszeit in Bauch-
lage, in der zweiten Halfte in Riickenlage 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.

Fir die Rachitisprophylaxe soll nach Moglichkeit auch die natirliche Sonnenenergie
ausgeniitzt werden. Dies gelingt aber in unseren geographischen Breiten fast nur in den
Sommermonaten. Wollte man sich auch im Winter des direkten Bestrahlungsverfahrens
bedienen, so kdmen hierfiir ausschlieflich kimnstliche Lichtquellen, in erster Linie wiederum
die Quarz-Quecksilberlampe in Betracht. Die Bestrahlung mull dann iiber mehrere Monate
oder noch zweckméaBiger mit Unterbrechung den ganzen Winter durchgefiihrt werden.
Fir eine grofziigige alljemeine Prophylaxe eignet sich indessen das direkte Bestrahlungs-
verfahren nicht. Es erfordert zu viel Miithe, 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 Ergosterinprédparaten besitzen diese Nachteile nicht.
Sie haben dann auch in den letzten Jahren die direkte Bestrahlung immer mehr
in den Hintergrund gedringt und scheinen jetzt das Feld zu beherrschen.

Das bestrahlte Ergosterin ist in Deutschland unter dem Namen Vigantol im Handel.
Die 6lige Losung des Vigantols enthalt in 1 ccm 50 sog. klinische Einheiten, die das 100fache
der biologischen, in Rattenversuchen festgestellten antirachitischen Schutzeinheit (Ratten-
einheit) darstellen. Im Siuglings- und Kleinkindesalter wird man bei leichter, aber auch
bei mittelschwerer Rachitis 1-—2mal téglich 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 dlteren Kindern besser nicht oder héchstens nur voriibergehend
firr kurze Zeit iiberschritten werden. Vigantol kommt auch in Dragées in den Handel, die
pro Stiick 10 Einheiten enthalten. (Die therapeutische Hochstdosis wiirde man also prodie
mit 2 Dragées ansetzen). Im Hinblick auf die Moglichkeit von Schidigungen muf} auf die
Einhaltung der angegebenen Dosierung 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 Kindern — nicht iberschreiten.

Noch gefahrlicher ist die monatelange Zufuhr des bestrahlten Ergosterins, so des Vigan-
tols bei der Rachitisprophylaxe, neigt doch der rachitisfreie Organismus besonders leicht
zu Schédigungen. Hier miissen naturgemif auch die Dosen niedriger gehalten werden.
So geniigen fiir prophylaktische Zwecke — taglich 1 bis hichstens 3 Tropfen des Vigantolsls
(2—5 klinische Einheiten), die am zweckmiBigsten in 4wochigen Perioden — mit zwischen-
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geschalteten behandlungsfreien Perioden — von ebenfalls 4 Wochen — iiber den ganzen
Winter hindurch gegeben werden. Einer Dauerdarreichung ist wegen Kumulationsgefahr
zu widerraten. Eine Kombination von Héhensonne und Vigantol ist unter allen Umsténden
unerlaubt.

Zur Erzielung einer ,,unmerklichen*, arztlosen, ,,stummen‘‘ allgemeinen Prophylaxe
kann das bestrahlte Ergosterin an Stelle der iiblichen mehr als Medizin gewerteten Préparate
auch der Milch, und zwar schon in den Vertriebsstellen, d. h. in den Molkereien, Milch-
kiichen zugesetzt werden. Als ein mit der Milch sehr gut mischbares und gut haltbares,
demzufolge auch leicht dosierbares bestrahltes Ergosterinpriparat erwies sich ein mit
bestimmten Mengen von bestrahltem Ergosterin versetztes Milchpulver, das unter dem
Namen,,Vipro‘ im Handel erhiltlich 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 Ergosterinpriparaten 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, bestrahlte Mehle usw. keine praktische Bedeutung mehr. Auch fiir eine ,,stumme*
Prophylaxe, fiir die von verschiedener Seite besonders die Milchbestrahlungsmethode nach-
driicklich empfohlen wurde, kénnen wir sie entbehren, nachdem wir jetzt die Milch schon
in frischem und natiirlichem Zustande durch Zusatz von bestrahltem Ergosterin zuverldssig
antirachitisch aufzuladen gelernt haben. Bei der Milchbestrahlung besteht nicht nur die
Gefahr der Denaturierung, sondern auch die der lingeren Lagerung, abgesehen von der
Kostspieligkeit der Apparaturanschaffung und ihrer regelmiBigen 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 Méglichkeiten. Eine praktische Bedeutung hat jedoch dieses Verfahren
nicht erlangt.

Eine zuverlassige 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 Lebertranpriparate fordern, deren
Dosierung nach klinischen Einheiten etwa nach dem gleichen Schema erfolgen muB, wie die
des bestrahlten Ergosterins. Im allgemeinen werden 5—10—15 ccm téglich fur die Therapie
und 2—3 cem téglich fiir die Prophylaxe geniigen. Von einem weniger aktiven Lebertran-
praparat miiten entsprechend mehr verabreicht werden.

Die therapeutische Wirkung all der direkt auf die rachitische Stoffwechsel-
stérung gerichteten Maflnahmen tritt erst nach Ablauf von mehreren Tagen,
meist Wochen, jedenfalls aber nicht sofort in den ersten Behandlungstagen in
Erscheinung. Bei vollentwickelter 7Tetanie mit schweren KrampfauBerungen
kénnen und dirfen wir uns demnach mit der Einleitung der antirachitischen
Therapie nicht begniigen. Hier miissen zumindest in den ersten Tagen zur Ab-
wendung der Lebensgefahr auch symptomatisch wirkende Mittel, die die Ca-
Entionisierung zu bekdmpfen helfen, zur Anwendung gelangen.

Die bekannte anfiinglich tetanieverschlimmernde Wirkung der direkten Bestrahlung, die
sich vermutlich infolge Verstirkung der Alkalose und somit auch der Ca-Ionenverarmung
nicht nur bei manifest, sondern auch bei latent-tetanischen Kindern in schweren, oft lebens-
bedrohlichen Manifestationen duBern 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
aber auch — freilich eher zur Unterstiitzung der ersteren — mit Hilfe einer beson-
deren Erndhrungsregelung erfolgen.

Unter den Arzneien sei an erster Stelle der Kalk genannt. Besonders bewihrt haben
sich und trotz ihres schlechten Geschmackes zu bevorzugen sind die Halogenverbindungen
des Kalkes, 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 10%igen Losung oder aber in der folgenden Form:

Calcium chloratum siccum . . . . . . . . 30,0/250,0
Liqu. ammon. anis. . . . . . . . . . . . 3,0,
Gummi arab. . . . . . . .. .. ... 2,0,
Syrupad. . . . .. ... L. L. 300,0,

M. D. S. 5—8mal tgl. ein Kinderlsffel.
In gleich 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 Caleium ,,Sandoz‘) kénnen
Erfolge nur bei Verwendung sehr grofler Salzmengen, 1530 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 Fillen kann auch der parenterale
Weg beschritten werden. Hierbei ist jedoch zu beachten, daB mit Ausnahme des glucon-
sauren Kalkes die iibrigen anorganischen und organischen Kalksalze bei intramuskuldrer
oder subcutaner Zufuhr schwere Nekrosen verursachen und somit nur fiir den intravendsen
Weg verfiigbar sind. Intramuskulir kann das Calcium Sandoz in Dosen von 5 ccm der
10%igen Losung injiziert werden.

Auf indirektem Wege, allein durch Erzeugung einer Azidose, 148t sich bei der Tetanie
ebenfalls leicht eine symptomatische Heilung erzielen. So wirkt per os verabreichtes
Salmiak (NH,Cl) in Dosen von 4—6 g pro die (in einer 10 %igen Lésung) prompt und zuver-
lissig antitetanigen. Der gleiche indirekte Effekt wie durch das Ammoniumchlorid wird
auch durch eine mit Salzsdure versetzte Milch erreicht. Zu diesem Zwecke werden 600 cem
Vollmilch mit 400 com 130 oder 40 ccm Ill Salzsiure verrithrt und dann in der iiblichen
Weise mit Zucker gesiiit. Zur Vermeidung starker Gerinnsel muB die Siure der vorher
schon aufgekochten und abgekiihlten Milch tropfenweise unter stindigem Riihren beigefiigt
werden.

Zur Beseitung schwerer manifester Erscheinungen eignet sich auch das sedativ wirkende
Magnesiumion. Man injiziert subcutan oder intramuskulir etwa 0,2 g Magnesium sulfuri-
cum pro Kilogramm Kérpergewicht aus einer 8—25%igen Losung. Die Wirkung tritt danach
rasch ein, klingt aber nach einigen Stunden wieder ab.

Bei akuter Lebensgefahr oder bei besonders schweren KrampfiuBerungen kénnen auch
echte Narkotica verwendet werden. Eine tiefe Ather- oder Chloroformnarkose, deren man
sich in fritheren Zeiten mit Vorliebe bedient hatte, kann freilich in jedem Falle entbehrt
werden. Schon Chloralhydrat (0,25 g pro die peros; 0,5 g als Verweilklysma) 0,5—1,0 g Urethan
(per os oder in Klysma), auch Luminal (0,1 g per os oder subcutan als 16sliches Luminal-
natrium in 10—20%iger Losung) leisten bei der symptomatischen Bekdmpfung der Tetanie
zur Unterstiitzung der gleichzeitig eingeleiteten Kalk- oder Salmiaktherapie vortreffliche
Dienste.

Die Erndhrungstherapie besteht in einer zweckentsprechenden Regelung der
Erndhrung, mit dem Ziele, tetanigen wirkende Komponenten aus der Nahrung
tunlichst fernzuhalten. Dies 1aBt sich am sichersten durch den Ubergang von
der kiinstlichen zur natiirlichen Erndhrung oder durch Einschaltung von Hun-
gerpausen (12—24 Stunden) oder durch Mehlnahrung (Mehlsuppe) erreichen.
Uberfiitterung mit der stark tetanigenen phosphatreichen Kuhmilch ist stets zu
vermetiden.

Angesichts der grofien Reihe auBerordentlich prompt und sicher wirkender
Arzneien hat die Ernidhrungsregelung in der Tetanietherapie neuerdings viel
von ihrer fritheren Bedeutung eingebiiit. Dies um so mehr, als wir mit Hilfe
der frithzeitig eingeleiteten kausaltherapeutischen Verfahren in der Lage sind,
die rachitisch-tetanische Stoffwechselstérung, im Gegensatz zu frither, in einigen
Wochen restlos zu heilen.

Der Skorbut.

Begriffshestimmung.

Unter Skorbut der Siuglinge und der Kinder verstehen wir — in volliger
Analogie zur gleichen Erkrankung der Erwachsenen — einen besonderen ,,Fehl-
nahrschaden®, der bei mangelhafter Zufuhr oder bei erhihtem inneren Verbrauch
des spezifischen Skorbutschutzstoffes (Vitamin C) entsteht und sich haupt-
séchlich in Form einer mehr oder minder eigenartigen himorrhagischen Diathese
und in charakteristischen Knochenverdnderungen &uflert.

Die frither und vielfach immer noch fiir den Siauglingsskorbut gebriauchliche Bezeichnung
Mo6LLER-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 selbststéindige, vom Skorbut der dlteren Kinder und der Erwachsenen
unabhéngige Krankheit handeln wiirde.
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Klinik.

Siuglingsskorbut. 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 Erndhrungszustand und in der allgemeinen Entwicklung
anzuzeigen imstande sind, gehoren zu den fast konstanten Begleiterscheinungen
des infantilen Skorbuts. Dementsprechend kénnen wir beim Skorbut ein lafentes
und ein manifestes Stadium voneinander trennen.

Manifestes Stadium. Zu den charakteristischen Kennzeichen des manifesten
Séuglingsskorbuts gehéren die Knochenverdnderungen und nur in geringerem
Grade — da nicht so konstant — die Zahnfleischblutungen oder sonstige
Hémorrhagien (mit anderer Lokalisation).

Die Knochen des gesamten Skelets, besonders aber die langen Réhren-
knochen sind #ulerst schmerzempfindlich. Die Kinder liegen wie gelihmt,
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 ausgeprigten Fillen wird die Schmerzhaftigkeit der Knochen erst
bei der darauf gerichteten Untersuchung deutlich. So erfolgt bei stirkerem
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 Knochenveridnderungen, die zunichst auch fehlen kénnen,
duBern sich in Form von lokalisierten, sehr schmerzhaften Schwellungen, meist
in der Umgebung der unteren Femurepiphyse, einseitig oder auch doppelseitig.
Der Oberschenkel ist spindelférmig aufgetrieben, das Maximum der Schwellung
liegt in der Héhe der Epiphyse, sie nimmt proximal allméhlich, distal plétzlich
ab. Das Gelenk ist selbst frei, die Gelenkhohle enthilt meist kein Exsudat.
Wiirde man allein schon aus der charakteristischen Lokalisation — mit der
notigen Erginzung all der weiteren begleitenden Symptome — nicht die skor-
butische Natur dieser Symptome erkennen, so kénnte uns eine Punktion oder
Incision iiber die wahre Natur dieser Schwellungen leicht aufkliren. Ihr liegt
ein subperiostales Hdamatom zugrunde; die Punktion oder Incision wiirde dem-
entsprechend nur reines Blut zutage férdern. Das subperiostale Hamatom ist
nur der Folgezustand einer besonderen, schon in vivo- rontgenoskopisch dar-
stellbaren Knochenverdnderung.

Solche subperiostalen Blutungen — klinisch Schwellungen — koénnen selbstéandig oder in
Kombination 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 fithren. Blutungen an der AuBenflache
der Schidelknochen erinnern an die Kephalhimatome der Neugeborenen. Indes bewahrt
uns schon die Berticksichtigung des Alters vor Fehldiagnosen: der Skorbut tritt friihestens
am Ende des 2. Lebensmonates, in der Regel kaum vor der ,,Halbjahreswende* auf.

Zu den weiteren klinisch sichtbaren Verdnderungen von seiten des Skelet-
systems gehoren spezifisch-skorbutische Auftreibungen der Knorpelknochen-
grenze an den Rippen. Dieser Rosenkranz ist bei schweren Skorbutfillen dadurch
gekennzeichnet, daB er gegen den Knorpel zu steil, in Form einer bajonettartigen
Knickung abfallt.

Die skorbutische Ossifikationsstérung 1d8t sich am sichersten mit Hilfe des
Réntgenverfahrens erkennen und so auch gegen Osteomyelitis, Rachitis (mit
Infraktionen) und Lues oder einfache Lihmungen (Poliomyelitis) abtrennen.
Zur rontgendiagnostischen Untersuchung sind die schnell wachsenden Meta-
physen der Extremitdtenknochen, so in erster Linie das untere Femurende
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und die proximalen Tibia- und Ulnametaphysen besonders geeignet. Das Wesen
der Knochenveranderungen beruht auf einer besonderen Form der fortschreitenden
Osteoporose, bedingt durch verminderte Osteoblastentitigkeit und verbunden
mit Markalterationen (Bildung von sog. Faser- oder Geriistmark). Die ersten
rontgenologischen Symptome treten in Form einer mehr oder minder weniger
stark entwickelten Atrophie, Osteoporose, Verdiinnung der Corticalis in Er-
scheinung. Die Kalkpfeiler der provisorischen Verkalkungszone, die diaphysen-
wirts allméhlich ohne Verbindung stehen, kénnen 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, unregelmiflig begrenzten subepiphyséiren kalkdichten Zone, der
sog. Triimmerfeldzone. Diaphysenwiirts von diesem, die Metaphyse abschlieBenden
Querbande befindet sich eine an Breite wechselnde, auch nicht véllig konstante
Aufhellungszone mit fehlender Struktur, die anatomisch dem hier bindegewebig
verinderten Knochenmark, dem Geriist- oder Fasermark entspricht. In der
metaphysdr besonders stark rarefizierten Corticalis erfolgen oft Einbriiche, In-
fraktionen, gelegentlich sogar Querbriiche, die bei der réntgendiagnostischen
Untersuchung schon friihzeitig erkennt werden. Vollkommene Kontinuitats-
trennungen, nicht selten mit erheblicher Dislokation der Bruchenden tduschen
eine Epiphysenlosung vor; die Frakturstellen entsprechen jedoch der Grenz-
linie zwischen der Trimmerfeldzone und der stark rarefizierten Spongiosa und
nicht der Epiphysenlinie. Die Verletzungen der verdiinnten Corticalis sind auch
die Ursache fiir die subperiostalen Himatome und somit fiir die entsprechenden
schmerzhaften Weichteilschwellungen. Triimmerfeldzonen lassen sich bei Skorbut
auch an den Epiphysenkernen und an den Rippenknorpelknochenenden rént-
genologisch darstellen. Im Gegensatz zu den kalkarmen Rippen des rachitischen
Thorax mit ihren zerfranzten sternalen Enden sind die Rippen beim Skorbut
viel markanter im Rontgenbild gezeichnet und schiieBen am verbreiterten
sternalen Ende mit dickwolkigen queren Schatten ab. An den hellen, porotischen
Knochenkernen der langen Réhrenknochen (seltener auch an den Hand- und
FuBwurzelknochen) treten die Triimmerfeldzonen als ein zirkuldrer Schatten-
saum deutlich hervor.

Die subperiostalen Himatome sind im frischen Zustande réntgenologisch nicht sichtbar.
Ihr allererstes Zeichen ist spiter 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 allmihlich durch Umbau in die Diaphyse ein-
bezogen wird.

Zahnfleischblutungen, die fiir den Skorbut der Erwachsenen und der alteren
Kinder wohl das fithrende Symptom bedeuten, sind bei der skorbutischen Er-
krankung der Sauglinge nur selten anzutreffen. Dies kann uns auch nicht
wundernehmen, sind doch Zahnfleischverdnderungen beim Skorbut an die
Gegenwart von Zihnen gebunden. Eine beginnende Zahnfleischblutung duBert
sich durch livide Schwellung der alveoliren 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 Séduglingsalter zu den grollen
Seltenheiten.

Unter den AuBerungen der hamorrhagischen Diathese miissen beim Saug-
lingsskorbut noch die Haut- und Sehleimhautblutungen als die konstantesten
Begleitsymptome des manifest-skorbutischen Zustandes erwahnt werden. Sie
treten, soweit sichtbar, an der 4uBeren Haut, an der Mundschleimhaut, in Form
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von Petechien, kleinen, meist stecknadelkopfgroBen, flohstichartigen Hémor-
rhagien auf. Auch blutige, ruhrartige Durchfille und blutiger Schnupfen werden
beim Skorbut beobachtet. Besonders wichtig und fir die richtige Beurteilung
des Gesamtzustandes zuweilen von entscheidender Bedeutung ist der Nachweis
einer Erythrocyturie. Die Héamaturie kann so starke Grade annehmen, dafl
sie sich schon makroskopisch z. B. aus den blutig gefirbten Urinflecken der
Windeln oder aber aus dem mit bloBem Auge erkennbaren blutigen Satz einer
zentrifugierten Urinprobe nachweisen liBt. In der Regel bekriftigt allerdings
erst eine mikroskopische Untersuchung des Urinsediments die Anwesenheit
von roten Blutkérperchen (Erythrocyturia minima).

Als allgemeine Stoffwechselstérung, ,,Nihrschaden®, wird der Skorbut die
Gesamtheit der Lebensvorginge, beim Sdugling hauptsichlich den allgemeinen
Erndhrungszustand wie auch die Wachstumsvorgénge beeintrachtigen miissen.
Tatsichlich verursacht der Skorbut fast regelmaBig einen Wachstumsstillstand,
vielleicht auch nur eine Wachstumshemmung. Parallel mit der Wachstumsstorung
geht auch eine Verlangsamung des Gewichtsansaizes, eine Verflachung, oft sogar
eine Senkung der Gewichtskurve einher, die bis zur Dystrophie fithren kann.
Das Herz zeigt bei Skorbut eine deutliche VergréBerung hauptsichlich nach
rechts (sog. Barlow-Herz). Puls und Respiration sind stark beschleunigt.

Unter den iibrigen allgemeinen Begleitsymptomen der skorbutischen Er-
nahrungsstérung 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 gehért auch eine jeweils verschieden stark
ausgepragte Andmie. Der Grad der Blutarmut braucht weder mit der Ausdehnung der
skorbutischen Hamorrhagien noch mit der Intensitit der allgemeinen Stoffwechselstérung
parallel zu gehen. So kénnen oftmals schwere skorbutartige Erkrankungen bei fehlender
oder geringer Andmie bestehen.

Latenter Skorbut. Dem manifesten Stadium mit den verschiedenen sicht-
baren Haut- und Schleimhautblutungen, mit den subperiostalen Hidmatomen
und den zumindest réntgenologisch nachweisbaren Knochenveranderungen geht
eine mehr oder weniger lange Latenzperiode voraus. Diese umfaf3t in der Regel
1—3 Monate und zeichnet sich durch die uncharakteristischen Symptome
der Appetitlosigkeit, der fortschreitenden Dystrophie, Wachstumshemmung,
Resistenzschwiche und durch das spezifische Merkmal der ,,Angiodystrophie,
d. h. die Ladierbarkeit der Capillaren aus. Die erhohte Durchlissigkeit und Zer-
reiBllichkeit der Capillaren 18t sich schon friihzeitig durch das positive ,,Endothel-
symptom‘’ (RUMPEL-LEEDE), durch Blutaustritt aus leicht gestauten Capillaren
demonstrieren. Die Erythrocyturia minima, ebenso aber auch vereinzelte
Petechien diirfen 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 Anschlufl
an eine neue fieberhafte Attacke — der Skorbut plétzlich in Erscheinung tritt.

Das Skorbutfieber, das naturgemiB auch im manifesten Stadium des 6fteren 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
MaBle auch eine alimentéire Komponente beteiligt: Einschrinkung der Nahrungszufuhr
filhrt zu Fieberabfall, gesteigertes Nahrungsangebot zu erneutem Fieberanstieg. Der
Skorbutschutzstoff vermag in kurzer Zeit auch dieses Symptom zu beheben.

Der Skorbut ist eine Erkrankung des kiinstlich erndhrten Sauglings, das
Pridilektionsalter stellt etwa das 3. Vierteljahr dar. Einen angeborenen Skorbut
gibt es micht.
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Der Skorbut im Kindesalter. Das klinische Bild des Skorbuts im Kindes-
alter weicht nur in einigen unwesentlichen Ziigen von denen des Sauglings-
skorbutes ab. Im Prinzip ist die Ubereinstimmung zunéchst eine vollkommene.
Die Unterschiede sind ausschlieflich altersbedingt. So nehmen die Knochen-
verdnderungen, wenn auch stets nachweisbar, beim Skorbut des alteren Kindes
wohl infolge der geringeren Wachstumsgeschwindigkeit des Skelets an Intensitét
ab. Dagegen ist die Beteiligung des Zahnfleisches am Symptomenkomplex
meist viel deutlicher. Auch im Charakter der Weichteilblutungen erfolgt ein
gewisser Wandel. An Stelle der petechialen Haut- und Schleimhautblutungen
herrschen mehr subcutane und als neues Merkmal — wohl durch das mechanische
Moment der Belastung bedingt — intramuskulire flichenhafte Blutungen vor.

Atiologie und Pathogenese.

Die bestimmende é&tiologische Bedingung der Skorbuterkrankung ist der
Mangel an Vitamin-C. Stérkeres Unterangebot am Skorbutschutzstoff, ins-
besondere wenn es mit einem erhéhten inneren Bedarf gepaart ist, fithrt gesetz-
mdfig zum Skorbut. Allem Anschein nach stehen wir hier einer echten Mangel-
krankheit gegeniiber.

Bei der im allgemeinen abwechslungsvollen, gemischten, vitamin-C-reichen Ernihrung
des #lteren Kindes ist eine stirkere Vitamin-C-Verarmung des Organismus nicht zu be-
fiirchten. Nur wenn die Ernahrung aus irgendwelchen Griinden (z. B. wiahrend 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 Milcherndhrung ist dieses Gefahrenmoment stets
in drohender Néhe. Wohl geniigt im allgemeinen der Vitamin-C-Gehalt der Frischmilch
in den tblichen 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 lingeres Lagern, Erhitzen, Kochen,
Pasteurisieren bei Luftzutritt, ebenso auch Zusatz von H,0, oder von anderen oxydierenden
Mitteln (etwa Spuren Cu aus der Behilterwandung) besonders bei alkalischer Reaktion
(cave Zusatz von Soda!) eine weitgehende oxydative Zerstorung des Skorbutschutzstoffes.
Demgemafl wird aber auch jede ,,gekiinstelte” Nahrung, in erster Linie Konserven, aber
auch schon die durch einfaches Pasteurisieren leicht denaturierbare Milch die Moglichkeit
eines Vitamin-C-Unterangebotes herauf beschwéren. 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 endogenen Bedingungen des Skorbuts ist in erster Linie der erhohte Bedarf
an Vitamin C bei Uberernihrung und bei jeder fieberhaften Attacke hervorzuheben. Da
der Skorbut schon im ersten latenten Stadium die allgemeine Resistenz erheblich schwicht,
s0 sorgen allein schon die wiederholten Infekte 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 vélligem Dunkel liegt.

Der Vitamin-C-Gehalt tierischer Milcharten, so auch der der Kuhmilch im frischen
nativen Zustande, hingt von der Fitterung der laktierenden Tiere ab. So ist die Wintermilch
oder die trocken gefiitterter Tiere stets drmer an C-Vitamin als die der Weidekithe oder
auch sonst vitaminreich erndhrter Tiere. Das oft beobachtete Auftreten von Skorbut-
epidemien in den Winter- und Friithjahrsmonaten héingt wohl auch mit diesem #tiologischen
Faktor zusammen.

Verhiitung und Behandlung.

Der Skorbut gehért zu den sicher verhiitbaren Krankheiten. Sduglinge,
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, dafl
der kindliche Skorbut, frither eine gar nicht seltene Krankheit, heute fast
vollig verschwunden ist. Die gebriuchlichsten 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 dlteren
Kindern und Erwachsenen diirfte in normalen Zeiten die iibliche gemischte Kost
den Vitamin-C-Bedarf vollauf decken. Bei Siuglingen bedarf es der friihzei-
tigen Zulage von vitamin-C-haltigen Nahrungsmitteln. Man soll mit einer
vitamin-C-reichen Beikost etwa in Form von Orangen-, Citronen- oder Tomaten-
saft (tdglich 1—3 Kaffeel6ffel) im 3.—4. Lebensmonat beginnen. Spiter vom
4.—5. Lebensmonat an wird die C-Vitamin-Zufuhr durch Gemiisemahlzeiten
(Spinat, Riiben, Kartoffeln) weiter verstirkt. Der erhéhte Vitaminbedarf des
Korpers im Laufe von fieberhaften Infektionen wird am zweckméfigsten mit
einer weiteren Hrhéhung der C-Vitaminrate in der Nahrung beantwortet.

Im latent-skorbutischen Stadium erfillen prophylaktische MaBnahmen
gleichzeitig schon einen therapeutischen Zweck. Bei unklaren dystrophischen,
dysergischen Zustinden der Sauglinge besteht oft die Moglichkeit einer skor-
butischen Atiologie; in solchen Fillen soll 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 skorbutgefihrdeten bzw. schon latent skorbutischen Saduglingen
in prophylaktischer Hinsicht oft noch vieles erreichen. ,

Obgleich der Vitamin-C-Gehalt der Rohmilch im allgemeinen sicher hoher ist als der
irgendwie vorbehandelter Milchproben, so wire es trotzdem unverantwortlich — wie es

vielfach empfohlen wird — fiir den generellen GenuB einer Rohmilch zu pladieren und auf
die unbestreitbaren hygienischen Vorziige des Sterilisierens zu verzichten.

Beim manifesten Skorbut bewirkt eine quantitativ und qualitativ aus-
reichende Zufuhr von C-vitaminhaltigen Nahrstoffen in kurzer Zeit einen
raschen Riickgang sdmtlicher skorbutischen Symptome. Als soleche vitamin-
C-reichen Nahrungsmittel kommen hauptsichlich die Obstséifte, wie Citronen-,
Orangen- und Tomatensaft in Betracht. Einen sicheren Heileffekt kénnen wir
selbst von diesen Obstsiften nur dann erwarten, wenn sie in groflen Mengen
dargeboten werden, so z. B. schon bei Siuglingen 50—100—200 g pro die.

Xerophthalmie und Keratomalacie.

Unter den seltenen Avitaminosen ist nur noch die Xerophthalmie zu erwihnen; die
Beri-Beri spielt in unseren geographischen Breiten keine praktische Rolle.

Unter Xerophthalmie und Keratomalacie versteht man spezifische Augenverinderungen,
die sich an der Conjunctiva bzw. in der Hornhaut befinden, und die nicht nur als Zeichen
einer lokalen Erkrankung sondern als die #uBeren klinischen Merkmale einer tiefer liegenden
Stoffwechselstorung aufgefaBt werden miissen. Diese allgemeine Erkrankung beruht in der
Regel auf einem spezifischen Nahrschaden, auf einer linger durchgefiihrten einseitigen,
vitamin-A-armen Erndbrungsweise. Die Xerophthalmie und die Keratomalacie stellen dann
nur die verschiedenen Stufen einer #tiologisch einheitlichen Stoffwechselstérung dar. Mit
einem weiteren dritten, ebenfalls das Auge, richtiger gesagt den Gesichtssinn betreffenden
Symptom, mit der Nachtblindheit (Hemeralopie), die naturgema nur bei dlteren Kindern
und bei Erwachsenen gepriift und nachgewiesen werden kann, bilden sie eine besondere
Trias, die allerdings beim gleichen Individuum nicht immer gleichzeitig, sondern meist in
einer bestimmten zeitlichen Reihenfolge: Hemeralopie-Xerophthalmie-Keratomalacie ange-
troffen wird.

Nimmt die Keratomalacie stirkere Grade an, so kénnen die Folgen (Perforation mit
?pl‘é;terer narbiger Heilung) iiberaus verhdngnisvoll werden und zum Verlust der Augen
ithren.

Die allgemeine Stoffwechselstorung, die auch den Augensymptomen zugrunde liegt,
duBert sich meist noch in weiteren, freilich vollig unspezifischen klinischen Merkmalen, so
in der fast allen Avitaminosen eigenen Entwicklungshemmung, in fortschreitender Dystrophie
und Resistenzschwiche. Die verminderten Abwehrkrifte begiinstigen nicht nur im Laufe
der schon manifesten Erkrankung, d.h. gleichzeitiz mit den vollentwickelten Augen-
symptomen, sondern oft auch lange frilher — in einem gewissermaBen noch latenten
Stadium — die Entstehung parenteraler und enteraler Infektionen, die dann ihrerseits

Lehrbuch der Kinderheilkunde. 10
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die Manifestierung der Augenverinderungen beschleunigen. Die Prognose der Xeroph-
thalmie und Keratomalacie hingt quoad vitam von der Moglichkeit der Fernhaltung solcher
sekundéaren Infektionen ab. AuBer den Infektionen kénnen auch andere Erkrankungen der
Entstehung der Xerophthalmie und der Keratomalacie weitgehend Vorschub leisten. Hierher
gehéren in erster Linie eine Leberschidigung wie Ikterus, GallenverschluB, dann auch
die mehr alimentér, weniger infektios bedingten Durchfille usw. Hierbei ist jedoch vor der
Verwechslung der echten Keratomalacie mit einer Keratitis e lagophthalmo, die bei schwer
darniederliegenden Sauglingen, etwa bei der alimentiren Intoxikation nicht selten beobachtet
wird, zuo warnen.

Da das pathologisch-anatomische, man kénnte auch sagen das stoffwechselchemische
Korrelat 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 Grundstérung und fithrt
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 hauptsichlich im Lebertran, in der
Mileh (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 erwihnten Nahrungsmitteln
auch alle griinen Blattgemiise als Vitamin-A-Spender Verwendung finden. Mangel an
A-Vitamin ist dementsprechend meist gleichbedeutend mit einer an Fett und frischem
Gemiise armen Erniahrung. Bei Sauglingen ist eine einseitige Ernihrung mit Mehlprodukten
oder mit entrahmter Milch die hiufigste Ursache der Xerophthalmie. Jede Storung der
Fettresorption, so — wie bereits erwahnt — schwere Durchfille oder Ikterus, stellen ein be-
ginstigendes Moment dar.

Die Ernghrungsprophylaxe und Therapie der xerophthalmischen Stoffwechselstérung
besteht in der geniigenden Zufuhr von A-vitaminhaltigen Nahrstoffen, bei Sauglingen in
erster Linie von fettreicher Milch und von frithzeitiger Gemiisebeikost. Im manifesten
Stadium muB das Angebot besonders reichlich bemessen werden. Hierfiir kommen dann
hauptsichlich der Lebertran, dieses an A-Vitamin reichste Naturprodukt, und Vitamin-A-
Konzentrate, wie sie neuerdings im Handel (unter der Bezeichnung ,,Vogan‘) erhiltlich
sind, in Betracht. In Fallen mit gestorter Darmfunktion kénnen 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 &uBern. Mit dieser Begriffs-
bestimmung sind sie in Gegensatz gestellt zu den morphologisch charakteri-
sierten Konstitutionsanomalien, die durch abnormen Habitus, abnorme Koérper-
formen sinnfillig werden (s. S. 483). Die scharfe begriffliche Scheidung
von funktionell und morphologisch wird der Tatsache nicht gerecht, daB es
ebensowohl Diathesen mit morphologischen Begleiterscheinungen wie Ab-
artungen des Habitus mit auffilligen funktionellen Stérungen gibt. Als Beispiel
fir den ersten Fall sei die Bevorzugung des pyknischen Habitus durch den
Arthritismus im engeren Sinne, fiir 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 édrztlich 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 der Konstitution, der durch Vererbung und friihere Umwelteinwirkung
bestimmten Korperverfassung, dem Phanotypus, verankert sind, weist darauf
hin, daB es sich nicht um fliichtige, rasch voriibergehende, sondern um chronische
Zustédnde handelt. Dies besagt jedoch nicht, daB sie in den Auswirkungen dem
Tréager iiber sein ganzes Leben anhaften. Zu den Bedingungen, unter denen die
abnorme funktionelle Anlage zu pathologischer Reaktion fiihrt, gehért auch
das innere Milieu, das sich mit dem Alter dndert. Hierdurch erklirt sich die
Altersabhéngigkeit der durch Diathesen bedingten Stérungen. Es sei hin-
gewiesen als Beispiel auf die Hiufung des Ekzems im Sauglingsalter, des Pseudo-
croups im Kleinkindesalter und des Auftretens der Gicht im Erwachsenenalter.
Der Einsicht in diese Zusammenhénge liegt die Lehre vom Arthritismus zu-
grunde, welche Gicht und Fettsucht des Erwachsenenalters auf die gleichen
Grundlagen zuriickfiihren will, auf denen Ekzem und Asthma in der Kindheit
beruhen (s. unten).

Von grundsitzlicher Bedeutung ist die Frage, wie der Zusammenhang
zwischen abnormer funktioneller Anlage und dem klinischen Zeichenkreis der
Diathesen zu denken ist. Man hat sich diese Beziehung so vorgestellt, daB
sich die Anlage gegeniiber physiologischen Reizen wie ein Verstirker verhalten
soll, der die ReizgroBe in die krankmachende, schidigende Sphire erhebt,
wofiir auch der Ausdruck der ,,illegalen Reaktionen gepragt wurde.

Mit dieser Auffassung ist ein quantitativer Gesichtspunkt aufgestellt, der
die Rolle der 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 Falle tun. In der Mitte liegt das Gebiet,
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in dem die Konstitution iiber Krankheit oder Gesundheit, zum mindesten
jedoch iiber Schwere und Verlauf der Erkrankung, entscheidet. Als Beispiel
diene eine Arzneivergiftung, etwa mit einem Alkaloid. Grobe Uberschreitungen
der altersentsprechenden Héchstdosen werden in jedem Falle ausgesprochene
Vergiftung hervorrufen. In der Néhe der Maximaldose werden sich die Menschen
aber sehr verschieden verhalten, je nach den Besonderheiten des Stoffwechsels
(Entgiftungsmoglichkeit) und der Ansprechbarkeit der Erfolgsorgane, also
gemif} ihrer Konstitution. Es wird Menschen geben, an denen nur eine Arznei-
wirkung zu bemerken ist, wie solche, die ausgesprochen geschidigt 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 iibermaBig hoher Dosierung, keine Rolle mehr.

Diathesen wirken sich so aus, daB Reize, die bei anderen Menschen noch
nicht schidigen, dies bei den mit der Diathese Behafteten tun. Eine néhere
Bestimmung der Art dieses Zusammenhangs kann zur Zeit noch nicht gegeben
werden. So haftet dem Begriff der Diathese unbedingt etwas Vorlaufiges,
Erganzungsbedirftiges an. Er ist aber schwer entbehrlich. Eine Medizin, die
sich auf die Aneinanderreihung von Symptomenkomplexen beschrinkt, die
nicht nach den hinter den Symptomen und klinischen Morphen stehenden
Abweichungen fragt, ist oberflichlich. Freilich droht dem Diathesenbegriff
ebensosehr die Gefahr, verwaschen, unbestimmt und korrekturbediirftig zu
erscheinen, solange das Problem, wie Anlage, Reiz und Krankheitssymptom
voneinander abhidngen, nicht fiir jede Diathese im einzelnen geklirt 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 iiberhaupt kein pathologischer Zustand, sondern die Anwartschaft
hierauf. Die Ausdrucksweise, daBl ein Kind an ,,exsudativer Diathese am Kopf*
leide und &hnliches, ist riider sprachlicher Mifbrauch.

Der drztliche Sprachgebrauch hat das Wort Diathese tbrigens zu ver-
schiedenen Zeiten in verschiedenem Sinne benutzt. Er kam iberall da zur
Anwendung, wo bei einer chronischen Krankheit Zeiten volliger Latenz mit
solchen manifester Symptome abwechselten, etwa bei der Tuberkulose und
der Lues. Man weill heutzutage, dall 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 himorrhagischer Diathese gesprochen wird. Es bestehen dann be-
kannte Schiden und Abweichungen an den Blutgefaen oder an morphologischen
oder chemischen Blutbestandteilen, welche die Blutungsbereitschaft unter-
halten. Die Diathese schwindet mit dem Riickgang dieser Schidigungen und
Abweichungen, von denen einige ganz vorwiegend auf Umwelteinwirkung
beruhen, wihrend bei anderen wieder konstitutionelle Abweichungen eine Rolle
spielen. Trotzdem sprechen wir in beiden Fillen von himorrhagischer 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 Zustdnde.

Es ist sicher, dafl die &tiologische und pathogenetische Forschung die An-
wendung des Begriffs der Diathese noch weiter einengen wird, hat sie ihn doch
schon in den letzten 20 Jahren erheblich eingeschriankt. Heute wird nicht
mehr von rachitischer und spasmophiler Diathese gesprochen und geschrieben
wie in den Vorkriegsjahren. Der Gesichtspunkt, dal Zeiten der Latenz mit
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aktiven, floriden oder manifesten Erscheinungen, Schiiben, Anfillen abwechseln
konnen, und die Tatsache, dall 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
weil3, ist die Annahme einer besonderen konstitutionellen Bereitschaft, namentlich
bei der Rachitis, tiberfliissig geworden. Das Naturexperiment spielt sich in diesem
Falle fast immer in der Zone ab, in der der Reiz stets schidigt, und die An-
passungsfihigkeit auch des normalen Individuums nicht mehr ausreicht. Will
man gar das, was man die vegetativen Zeichen der Rachitis genannt hat, in
erster Linie Anamle und Milztumor, der rachitischen Diathese zurechnen, so
weill man jetzt, daf ihr Vorkommen bei Rachitis auf einem zufilligen Zu-
sammentreffen der beiden so ungemein hiufigen Stérungen beruht und nicht
auf wesenhafter Verkniipfung. In der Versenkung verschwunden als selb-
stdndiger 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 soll. Die vorerwihnte ,,spasmophile Diathese**
ist als Begrlffsblldung deswegen verfehlt, weil bei ihr wie bei der hamorrhagischen
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 abhingig. ‘

Endlich hat sich der Begriff der ,,dystrophischen Diathese* als Ausdruck
besonderer konstitutioneller Bereitschaft zu chronischen Nahrschiden des
Sauglingsalters nicht eingebiirgert. So unbestreitbar solche Bereitschaft durch
die klinische Erfahrung sich erweist, so gilt auch hier der Gesichtspunkt, daB
eskeinen Wert hat, auf eine einzelne Erfahrungstatsache eine besondere Diathesen-
art zu begriinden. Solche Begriffsbildung bietet nur dann Vorteile, wenn sie
einen groferen Zeichenkreis deckt. Das Wort besagt dann, da 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 bewihrten Diathesen noch zahlreiche
andere aufstellen.

Exsudative Diathese und Lymphatismus. Im kinderirztlichen Sprach-
gebrauch fest verankert und zur Verstindigung vorldufig unentbehrlich bleibt
die ,,exsudative Diathese’ CzErRNYs und der mit dieser eng verwandte ,,Liym-
phatismus“ von ESCHERICH-PALTAUF.

Die Manifestationen der exsudativen Diathese werden im folgenden Schema
in Anlehnung an PraUNDLER dargestellt:

Ort der Mani- Primére \ Sekundére Begleiterscheinungen der
festation Manifestationen . Manifestationen | sekundéren Manifestationen

Haut Intertrigo, Prurigo 2 Abscesse haftigkeit. Schlafstérungen.
Neigung zu SchweiBaus-
briichen

!

AuBere ‘ Gneis !, Milchschorf!, | Ekzem, Impetigo, | Juckreiz, Unruhe, Schreck-
\
\

1 Wegen der Bezeichnungen s. S. 5581.
? Hiermit meint CzERNY den Strophulus infantum, die Urticaria papulosa.
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Ort der Mani- Primére Sekundére Begleiterscheinungen der
festation Manifestationen Manifestationen sekundiren Manifestationen
Schleim- | Lingua geographica !, | Angina palatina et | Hohes Fieber, Husten, Er-

hiute desquamative und | pharyngea. Pharyn- | brechen. Nahrungsverweige-
Schwellungszustdnde | gitis. Coryza. Laryn- | rung. Pseudocroup, Bron-
verschiedener Gebiete | gitis, Bronchitis, Bron- | chialasthma, Enterospasmen,
chiolitis, Conjunctivi- | Koliken, Colica mucosa. Ble-
| tis, Blepharitis, Bala- pharospasmus. Dysurie
nitis, Vulvitis
Lym- - | Hyperplasie der Gau- : — Thymus- und MilzvergroBe-
phatische | men- und der Rachen- | rung besonders auf Mastung
Organe mandeln, sowie der
Lymphdriisen :
Subcutanes | a) Unterentwicklung, namentlich im frithen | Rapide Gewichtsstiirze bei
Fettgewebe | Siuglingsalter, sogar bei Brusternidhrung. | Infektionen und Ernihrungs-
Dystrophischer Habitus stérungen. Hydrolabilitét.
b) Adipositas mit schwammig-lockerem Fett- | Vorkommen des Thymus-
gewebe. Pastoser Habitus todes besonders beim pa-
istosen Typus und beim
| Ekzem

Es ist nicht obligat fiir einen Triger der exsudativen Diathese, daB er alle
Symptome der einzelnen Kategorien, noch weniger, daB er die Zeichen mehrerer
Kategorien gleichzeitig oder nacheinander aufweist. In einer groBeren 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
Verédnderungen 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 blof gelegentlich mit den anderen Symptomen vereinigt
gefunden werden. Es liegen also Teilbereitschaften vor, die sich auf ent-
sprechende Reize hin kombinieren und iiberschneiden kénnen, aber nicht miissen.
Die oben angefiihrten Prozentzahlen zeigen, daB solche Uberschneidungen viel
héufiger sind als isoliertes Auftreten von Einzelsymptomen.

Die als Manifestationen an den lymphatischen Organen und im Fettgewebe
aufgezdhlten Verinderungen decken sich vollkommen mit den AuBerungen
des Lymphatismus. Auch der sog. Thymustod, mit welchem unerwartete
Sterbefille gemeint sind, bei denen der Obduzent stark entwickelte lymphatische
Organe einschlieBlich 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 Fillen nichts anderes, als daB Individuen in gutem Ernidhrungszustande
sterben, zur Erklirung des Todes tragen sie nichts bei. In manchen Fillen
enthiillt hier erst der Tod die abnorme Anlage.

Es ist nicht mehr als eine Frage der ZweckmiBigkeit, 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, da man
sich dann bewuBt ist, daB die besondere Ausprigung einer Teilbereitschaft
vorliegt.

Die Aufstellung der Gruppe der Begleiterscheinungen nervéser Natur zeigt
nun, daBl auch die nervos-psychisch abnormen Anlagen hier interferieren kénnen.

! Die Zugehorigkeit der Landkartenzunge zur exsudativen Diathese wird von zahl-
reichen Autoren bestritten. Man findet sie ungemein hiufig ganz isoliert ohne irgendein
sonstiges Anzeichen von exsudativer Diathese. Es wire verfehlt, in solchen Fillen 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 Schweibildung und Temperatur-
regulation neben sensorischen Stérungen (Juckreiz) und seelischen Abweichungen,
wie Erregbarkeit und Schreckhaftigkeit, die hier eine Rolle spielen. Als 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 hiufige Zusammentreffen der AuBerungen der ver-
schiedenen Anlagen nichts Erstaunliches. Hierbei gibt es selbstverstdndlich
gegenseitige Beeinflussungen zwischen den Manifestationen selbst, etwa indem
nervose Reizbarkeit und Vasomotorismus ein Ekzem verstirken, Neigung zu
spastischen Zusténden 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 Hautverinderungen zeigen und um-
gekehrt, so scheint es erlaubt, die Frage aufzuwerfen, ob hier grundsétzlich
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 fiir sémtliche
Untergruppen der exsudativen Diathese zu finden, ist nicht gegliickt. Anfinglich
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 Siurebasengleichgewichts existieren nicht. Im Mineralstoff-
wechsel wurde gelegentlich Neigung zur Retention von Chloriden, bei fehlender
Zufuhr eine beschleunigte Abgabe von solchen als Anzeichen einer Labilitit
im Cl-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 Erklirung 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 Mastfihigkeit, 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 hitten die frei mendelnden Einzelanlagen miteinander zu verbinden,
weshalb sie auch als ,,Sammelgene“ bezeichnet worden sind. Als Beispiel der
Wirkung solcher Gene wurde auf die zwar einzeln fiir sich vererbbaren Anlagen
zur Firbung von Haut, Haarkleid und Iris verwiesen, die aber in einer rassen-
gemischten Bevolkerung doch meist in einem Sinne geordnet vererbt werden, wie
das gehiufte gemeinsame Auftreten blauer Augen, blonder Haare, heller Haut zeigt.

Zulissig ist aber auch eine andere Vorstellung. Die wesentlichen Phdnomene
sowohl im Bereich der Haut wie im Gebiet der Schleimhiiute, welche bei exsudativer
Diathese beschrieben werden, sind vorwiegend solche allergischer Natur, sofern
ste nicht den Lymphatismus betreffen oder nervos bedingt sind.



152 E. FREUDENBERG: Diathesen.

Fiir das Siuglingsekzem wurde neuerdings gezeigt, da3 es auf einer Allergie
gegeniiber bestimmten Nahrungsallergenen beruht, die sich in Frauenmilch und
in Kuhmilech vorfinden (s. S. 564). Dafl die Prurigo CzerNYs, womit der
Strophulus infantum oder die Urticaria papulosa gemeint ist, troph-allergischen
Ursprungs ist, lehrt die téigliche klinische Erfahrung. Alle Zustinde, die die
Durchlassigkeit des Darmes erhdhen (Darmkatarrhe, Infektionen), 16sen dieses
Phinomen 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 voll-
kommen der Urticaria des Erwachsenen, die meistens analog bedingt ist.

Die intertriginés-seborrhoiden Verdnderungen der Haut beruhen nach den
modernen Forschungen auf ganz anderer Grundlage als die Ekzeme, ndmlich
auf Niahrschdden, die durch den Mangel bestimmter, spezifischer Substanzen
von Vitamincharakter herbeigefithrt werden (s. S. 561). Zu den Ekzemen stehen
sie ihrerseits nur insofern in Beziehung, als die seborrhoide Hautverdnderung
zur Ekzematisierung priadisponiert. Diese Gruppe von Verdnderungen ist also
nicht anlagemiBig bestimmt und ist demgemilB aus dem Zeichenkreis der ex-
sudativen Diathese auszuscheiden.

Eines der ,,Schleimhautsymptome’ der exsudativen Diathese ist eine
klassische allergische Krankheit, das Bronchialasthma. Die im Kindesalter
hédufigere chronische, diffuse, asthmatische Bronchitis ist dem Bronchialasthma
in der Pathogenese schlechtweg gleichzusetzen. Es darf weiterhin vermutet
werden, dafl zur Coryza aufler den infektios bedingten Formen solche gehdren,
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 spiter mehr und mehr infolge allergischer Gewebsumstimmung
den schweren pseudomembrandsen Formen Platz machen. Hiernach wiirde
dieser Vorgang sich auf die Gewebe des Rachenrings beschrankt, lokalisiert
abspielen, ohne zu allgemeiner Sensibilisierung zu fithren.

Ein bei vielen der genannten Stérungen immer wieder zu findendes
Symptom ist die Eosinophilie. Sie wurde bei Eczema verum, ekzematisierten
Dermatiden, flichenhaften Ekzemen und Neurodermitis in der neuesten stati-
stischen Bearbeitung zusammen in mehr als 80% der Fille gefunden, wihrend
sie bei seborrhoischer Dermatitis seltener ist. Auch bei den urticariellen Er-
krankungen (Strophulus, Prurigo) wird hédufig Eosinophilie nachgewiesen.
Es ist bemerkenswert, dafl die Eosinophilie auch nach Abheilung des Ekzems
fir lingere Zeit bestehen bleibt. Auch wurde bei sehr jungen Siuglingen
festgestellt, dafl sie den Hautmanifestationen vorhergehen kann. Analoges
gilt fiir das Asthma. DalB man bei akuten Ekzemschiiben und wihrend eines
asthmatischen Anfalls die Eosinophilie gerade vermift, 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 Labilitit 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 sehr verstdndlich, daB die Diagnose der
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exsudativen Diathese unsicher wird, wenn sie sich nur auf das Vorkommen
von Schleimhautkatarrhen stiitzt. Die Haufung solcher Katarrhe soll fir
exsudative Diathese charakteristisch sein, aber was ein Arzt als Hiufung ansieht,
ist weitgehend von der individuellen Beurteilung abhingig. Nahezu jedes
Kleinkind macht in der kalten Jahreszeit 2—3 Katarrhe durch. Wer die Grenzen
recht weit zieht, der kommt unter Umstdnden zu so absonderlichen Ergebnissen,
daB er folgert, 75% aller Kleinkinder seien mit exsudativer Diathese behaftet.
Ganz das gleiche gilt fiir die Bewertung der Driisenschwellungen, bei der eben-
falls der Willkiir Tiir und Tor getfinet ist. So ist es begreiflich, dal bei einer
weiten Begrenzung der exsudativen Diathese viel seltener Eosinophilie gefunden
wird als bei Beschrankung auf die oben genannten, sicher abzugrenzenden
Zustdnde. Es ist andererseits verfehlt, in der Eosinophilie ein Latenzzeichen
der exsudativen Diathese sehen zu wollen, weil sie bei anderen Zustdnden vor-
kommt, die mit dieser nichts zu tun haben, wie den Infektionen mit Darm-
parasiten, bei Migrine usw. Man findet sie sogar nicht ganz selten, ohne daf3
pathologische Vorginge irgendwelcher Art nachgewiesen oder iiberhaupt irgend-
eine Erklirung fiir ihr Auftreten gegeben werden kann.

Allergische Diathese. Die Erkenntnis der allergischen Natur wesentlicher
Bestandteile der exsudativen Diathese bietet ein einigendes Band fiir die
Symptome, die sich an der Haut und fiir einige derer, die sich an den Schleim-
hduten abspielen. Es wire nun véllig verfehlt, wenn man den Begriff der
exsudativen Diathese durch denjenigen einer allergischen Umstimmung ersetzen
wollte, denn damit wiren die gleichen Einwendungen zulissig, wie sie gegen das
Wort , Diathese bei den Bezeichnungen hédmorrhagische und spasmophile
Diathese erhoben wurden. Es wire damit das konstitutionelle Moment aus-
geschaltet. Wenn als ein leitender Gesichtspunkt fiir 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 hereditirer Grundlage angenommen
wird. Eine solche Allergiebereitschaft wurde von KAimMMERER unter dem Namen
»allergische Diathese* fiir die allergischen Krankheiten gefordert. Wir verstehen
unter ihr also die idiotypisch bedingte Anomalie der gesteigerten Fihigkewt zur
Sensibilisierung schlechthin. Bekanntlich ist diese konstitutionelle Eigentiimlich-
keit erblich, kommt nur in einem niedrigen Prozentsatz der Bevélkerung vor
und kann sich familidr hdufen. Die Erbanlagen bestehen meist in genereller
Disposition zur Sensibilisierung, in Ausnahmefillen aber auch als spezielle
Bereitschaft zur Uberempfindlichkeit gegeniiber 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-
ditdre Belastung kann durch die Anamnese nicht in jedem Falle erhoben werden.
Sie fehlt bei allergischen Zustdnden nach DOERR in etwa 41 % der Fille, was gegen
einen dominanten Erbfaktor spricht. DaB bei diesem Individuum die I%[aut,
bei jenem die Bronchialschleimhaut oder der Darm reagiert, hingt nicht nur
davon ab, an welcher Stelle das Allergen mit dem Kérper in Kontakt tritt,
sondern vor allem wieder von konstitutionellen Organ- und Gewebsdispositionen,
die unter den Begriff angeborener Organschwiche oder Organminderwertigkeit
fallen. .

Keine dieser Tatsachen steht mit dem, was man iiber Erbgang und Art des
Auftretens der exsudativen Diathese weill, 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 auslésender 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
wire 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 zuriickfithren lassen, analog der Enteritis anaphylactica.

Auch fiir die allergische Diathese sind Uberschneidungen mit anderen
diathetischen Komplexen mdoglich. Auf Einschlag nervéser Anlage deuten so
bekannte Ausdriicke wie Asthma nervosum, Neurodermitis und Darmkrisen.
Auf die Uberschneidung lymphatischer und allergischer Zustinde weist die
Neigung exsudativer Kinder zu lokalen, fliichtigen Wasserbindungen hin, deren
héufigstes 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 Zustidnden, wie wir sie
von der Serumkrankheit und dem Quinckgeschen Odem her kennen.

Daf} der Lymphatismus wieder gleichzeitig mit der Neuropathie bei gewissen
Individuen auftreten kann, soll 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 Sphire zeigt, die allergische
Diathese mono- oder polyreaktiv erscheint, der Lymphatismus verschiedenartig
ausgepragt sein kann, kommt jene Variabilitit zustande, die so charakteristisch
fiir die exsudative Diathese ist. Sie wird durch die sekundéren Infektionen
noch gesteigert.

Schlieflich 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, daf} dann, wenn die Erfahrung markante Typen liefert, die klini-
schen Begriffsbildungen entsprechen, diese gegen blof3 theoretisch begriindete
Einwendungen gefeit sind. Zur Verstindigung ist der Begriff der exsudativen
Diathese in der Pidiatrie zudem vorliufig unentbehrlich. Es darf auch nicht
vergessen werden, dall 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 Organverdnderungen bestimmt sind, sondern nur unter Bertick-
sichtigung der Gesamtpersénlichkeit beurteilt werden koénnen. So war die
Konzeption der exsudativen Diathese eine Tat von historischer Bedeutung,
unter deren Auswirkungen das medizinische Denken noch heute steht.

Arthritismus. Im franzésischen medizinischen Schrifttum spielt der ,,Arthri-
tismus* eine grofle Rolle. Ein analoger Begriff der dlteren anglo-amerikanischen
Literatur ist die ,,Lithdmie. 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 kindlichen Stérungen in
essentieller Beziehung zu Stoffwechselkrankheiten des Erwachsenenalters stehen,
niamlich zu Diabetes, Fettsucht und Gicht.

2. Der Kreis der Manifestationen des Arthritismus umfaf3t neuro-vegetative
Syndrome, wie das acetondmische Erbrechen, die Migrdne, periodisches Fieber,
ferner Rheumatoide, Tortikollis, 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
Familie oder aber alternierendes Vorkommen beim gleichen Individuum
schildern. So eindrucksvoll solche Erfahrungen bisweilen sein mdégen, stellen
sie doch kein ausreichendes Beweismaterial fiir den angenommenen Zusammen-
hang dar. Ein solches wire nur mittels breiter Statistik und Bearbeitung der
Erhebungen mit der Wahrscheinlichkeitsrechnung und dem Ziele der Fest-
stellung einer Korrelation zwischen elterlicher Stoffwechselstérung und kind-
licher Diathese zu erbringen. Dieser Beweis aber steht aus. In recht aus-
gedehnten katamnestischen Erhebungen an Ekzemkindern fand man keine
Grundlagen fiir den angenommenen Zusammenhang. Im iibrigen hat sich die
innere Medizin in Deutschland gegen die Zusammenfassung von Fettsucht,
Gicht und Diabetes mit anderen Stérungen auf der Grundlage des Arthritis-
mus hdochst zuriickhaltend eingestellt. Die moderne Stoffwechselforschung
verzichtet vollkommen auf diesen Begriff. Es muf dariiber hinaus als unwissen-
schaftlich bezeichnet werden, wenn ohne Unterscheidung des hormonalen
Typus und der Mistungsfettsucht von Fettsucht schlechthin gesprochen wird.
Da weiterhin die Ubererniahrung in der Pathogenese von Gicht, Diabetes und
Fettsucht eine Rolle spielt, so wirkt mindestens in einem Teil der Fille ein
analoger exogener Faktor, der eine gemeinsame endogene Grundlage vortéduscht.
Die anfénglich gehegte Vermutung, da das einigende Band aller arthritischen
Anomalien in einem abwegigen Purinstoffwechsel zu finden sei, hat sich als
unrichtig erwiesen. Hieran #ndert die Tatsache nichts, dafl es vereinzelte
Allergiker gibt, die wihrend der akut-allergischen Zustédnde erhéhte Blutharn-
sdurewerte aufweisen.

Die Ausdehnung in das Feld der vegetativen Stérungen kann nicht als
Vorzug des Arthritismus gegeniiber der exsudativen Diathese gelten. MubBte
schon bei dieser die Forderung einer gewissen Einengung erhoben werden, so
besteht kein Zwelfel daran, da8 der Arthritismus recht heterogene Dinge umfafit.

Therapie. Eine Behandlung der exsudativen Diathese als einer Konstitutions-
anomalie ist nur in beschrénktem Sinne moglich. Die arzneiliche und physi-
kalische Bekampfung der Lokalsymptome ist in den die einzelnen Organe be-
treffenden Kapiteln nachzuschlagen. Hier soll nur auf diejenigen MaBnahmen
eingegangen werden, mit denen eine Beeinflussung des Allgemeinzustandes,
eine Umstimmung, angestrebt wird. Hierzu werden Abhéirtungsmafnahmen,
klimatische, Bade- und Trinkkuren sowie Didt gebraucht.

Die Abhartungsprozeduren zielen auf Beseitigung der katarrhalischen
Disposition hin. Wenig bewdhrt haben sich als solche hydropathische Prozeduren.
Besonders bei mageren und sensiblen Kindern kommt es zu nervésen Erregungen,
ungiinstigen vasomotorischen Reaktionen und schlechtem Aussehen bei geringen
Erfolgen. Nur in der milden Form von Wechselbidern fiir die Unterschenkel,
die abends genommen werden, kénnen sie fiir dltere Kinder empfohlen werden.
Die beste Abhirtung ist das Luftbad, das beim Kleinkind beim Spiel, beim
dlteren Kinde unter leichten gymnastischen Ubungen genommen wird und
unter verniinftiger Anpassung an Wind, Warmeverhiltnisse 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
Bekimpfung der Katarrhneigung gegeniiber den Gebirgskuren als -iiberlegen
angesehen werden. Fir jingere und sehr zarte Kinder zieht man die Béader
der Ostseekiiste vor, fiir etwas dltere die hinsichtlich der klimatischen Reiz-
wirkung nachhaltigere Nordsee. Die Kuren sollten woméglich 6 Wochen dauern.
Aufenthalte in den deutschen Mittelgebirgen und in den Alpen leisten fiir all-
gemeine Kriftigung und Erholung auch Gutes, wenn téglich ein mdglichst
langer Aufenthalt in staubreiner Luft gewihrleistet ist. Bewihrt haben sich
besonders Winterkuren mit sportlicher Betitigung. Manche Arzte empfehlen
auch Badekuren in Solbddern. Sie bedingen einen starken Hautreiz und erhhen
den Eiweiumsatz, weshalb sie fiir magere, reizbare Kinder nicht zu empfehlen
sind, ebensowenig fiir Ekzematiker. Bei Katarrhneigung sollen sie sich ge-
legentlich gut bewidhren. Zu Trinkkuren benutzt man schwefelhaltige Wisser,
besonders bei Neigung zu Katarrhen des Nasenrachenraums (Weilbacher Schwe-
felbrunnen), Arsenwisser bei Ekzemen. Betreffs Didtetik der exsudativen Dia-
these siehe 8. 567 und S. 106. Zu warnen ist vor Méstung. Andererseits ist
Untererndhrung fiir magere, erethische Typen durchaus nachteilig. Spezielle
Ernahrungsmethoden (Salzsiuremilch, Rohkost), die bei exsudativer Diathese
empfohlen wurden, werden sehr verschieden beurteilt.
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Krankheiten der Driisen mit innerer Sekretion.

Von
P. GYORGY-Heidelberg.

Im wachsenden Organismus liegt den Driisen mit innerer Sekretion auBer
der regulatorischen Beeinflussung des Zell- und Gewebsstoffwechsels auch noch
die Steuerung des Gesamtwachstums und der Organdifferenzierung ob. Von den
verschiedenen Inkretdriisen gehen qualitativ und quantitativ keineswegs gleich-
geartete Wachstumsimpulse aus. Wir kennen Driisen, deren Wirkung in dieser
Hinsicht kaum oder iiberhaupt nicht in Erscheinung tritt (Pankreas, auch
Epithelkérperchen) und wiederum andere, die — sogar in erster Linie — als
Wachstumsorgane gelten diirfen, wie etwa der Vorderlappen der Hypophyse,
die Schilddriise und naturgeméaB auch die Geschlechtsdriisen, die aber eigentlich
erst zu Ausgang des Kindesalters, in den Pubertitsjahren in Funktion treten.
Eine dibergeordnete Wachstumsdriise kennen wir nicht. Insbesondere miissen
die Beziehungen der in diesem Zusammenhang oft genannten Thymusdriise zu
den Wachstumsvorgingen mangels genauer klinischer und experimenteller
pathologisch-physiologischer Grundlagen immer noch als unaufgeklart, ja gerade
vom Standpunkt der Hormonlehre als zweifelhaft angesehen werden. KEher
konnte man noch dem Vorderlappen der Hypophyse eine gewisse bevorzugte
Stellung in der Reihe der die Wachstumsvorgénge regulierenden Driisen ein-
rdumen, kennt man doch nicht nur sein spezifisches wachstumsbeschleunigendes,
experimentell sogar riesenwachstumserzeugendes Hormon (Evaxs-Hormon),
sondern auch die von ihm geiibte synergistische Funktion auf andere Driisen
mit wachstumsférdernden Eigenschaften, wie die Schilddriise, Nebennieren-
rinde, Geschlechtsdriisen. Da jedoch all diese Driisen auch selbstindig er-
kranken und dann AnlaB zu spezifischen pathologischen Abweichungen in den
Wachstums- und Differenzierungsvorgingen geben konnen, so ist es doch nicht
erlaubt, dem Hypophysenvorderlappen als Wachstumsorgan eine wirklich
zentrale Bedeutung zuordnen zu wollen. Auch die Seltenheit der Hypophysen-
erkrankungen und die relative Haufigkeit thyreogener Wachstumsstérungen
spricht zugunsten einer klaren Trennung der verschiedenen ,,Wachstumsdriisen®
voneinander.

Von den Stérungen des CGlesamt- und Organwachstums abgesehen, ergeben
sich bei den Erkrankungen der Driisen mit innerer Sekretion im Kindesalter
keine starken und charakteristischen Abweichungen von den uns aus der Er-
wachsenenpathologie bekannten einschldgigen klinischen Bildern.

Krankheiten der Schilddriise.

Die lebenswichtige Schilddriise ist das Zentralorgan des endogenen Jodstoff-
wechsels und die Produktionsstétte 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 nervise 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 verstirkte
Titigkeit der Schilddriise entspricht in den 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 sichf-
baren VergroBerung des Organs, mit einem Kropf (Struma) einher. Andererseits hat aber
nicht jeder Kropf einen hyperthyreotischen Zustand zur Folge. Oft fiilhren allein schon
parenchymatose, auch rein bindegewebige Entartung, und noch héufiger, hier dann gleichsam
zur Kompensierung, stirkere an die Schilddriise gestellte Anforderungen zu einer Struma.
In diesen Fillen beschrinkt sich die Erkrankung der Schilddriise auf die lokale Hyperplasie
und gegebenenfalls noch auf die begleitenden Drucksymptome; eine allgemeine Funktions-
stérung, die sich im Bereiche des Stoffwechsels, der Kérperdifferenzierung und der Wachs-
tumsvorginge offenbaren wiirde, 148t sich dagegen nicht nachweisen. Bei den Krankheiten
der Schilddriise werden wir somit zweckmaBigerweise rein lokale und mit einer allgemeinen
Stérung der Schilddriisenfunktion verbundene Prozesse streng voneinander scheiden.

Kropf. (Struma). Die Schilddriise zeigt schon unter physiologischen Ver-
héltnissen periodische Anschwellungen, und zwar gleichzeitig mit entsprechenden
Steigerungen des allgemeinen Kérperwachstums, so in der Neugeborenen-, und
noch deutlicher in der Pubertits-, auch schon in der Prapubertitszeit (im Alter
von 11—13 Jahren). Diese physiologische Neugeborenen- und Pubertétsstruma
nimmt nie stirkere Grade an, und bildet sich allmihlich meist ohne jegliche
Behandlung zuriick. Ihre Beziehungen zum verstirkten Korperwachstum sind
wahrscheinlich nicht direkt kausaler Natur; d.h. nicht das verstirkte Wachs-
tum 16st die Struma aus und auch umgekehrt nicht die Schilddriisenschwellung
die Wachstumsbeschleunigung. Wir vermuten vielmehr, dafl beide Vorginge
nur nebeneinandergestellte und hochstens zum Teil gegenseitig verbundene
Folgen der Uberfunktion des Hypophysenvorderlappens sind. Die Wachstums-
steigerung ginge dann auf das Evans-Hormon und die Schilddriisenanschwellung
auf das sog. thyreotrope Hormon des Hypophysenvorderlappens zuriick.

Diese endogen bedingte periodische Vergroferung der Schilddriise bleibt — wie bereits
betont — stets innerhalb enger Grenzen. Erst durch Hinzutreten besonderer exogemer
Noxen erreicht sie ein stiarkeres, pathologisches AusmaBl. Die hervorstechendste Eigenart
dieses pathologischen Kropfes ist ihre geographische Bedingtheit. Im ganzen Gebiet der
europiischen Alpen und ihrer Auslaufer, aber auch anderweitiger niedrigerer Gebirgsstocke,
kommt der Kropf endemisch vor, wihrend 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 frithzeitig auf, kann aber auch schon
angeboren sein. In den Kropfgebieten ist oft 3/, der Schulkinder bereits in der
1. Klasse vom Kropf befallen. Die stirkste Haufung zeigt der Kropf auch in
seiner sporadischen Form wihrend der Pubertit und Priapubertdt, und zwar
hauptséchlich 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 &uBern kann.

Bei Neugeborenen kann besonders nach lange dauernder, mit Asphyxie einhergehender
Geburt eine voriibergehende Kongestion der Schilddriise zu Verwechslung mit einer an-
geborenen Struma Anlafl geben. Diese Kongestion bildet sich auf Kilteapplikation (Bis-
kragen), oft auch spontan in einigen Tagen vollig zuriick.

Die pathologische Bedeutung des endemischen und auch des sporadischen
Kropfes liegt hauptséchlich 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 zusammenhéngen oder — was wohl wahrscheinlicher
sein diirfte — mehr parallel gestaltete AuBerungen besonderer endogener Noxen
und degenerativer Erbfaktoren darstellen, ist eine noch offene Frage.

Eine SchilddriisenvergréBerung verrdt sich meist allein durch eine Ver-
groBerung des Halsumfanges und durch die Lage der Anschwellung. Verbirgt
sich die Struma hinter dem Sternum, so kann dieses sichtbare Symptom véllig
fehlen. In diesem, wie auch in jedem anderen Falle kann die Mitbewegung der
Schilddriise beim Schlingakt zur Diagnose und auch zur Unterscheidung gegen-
iiber anderen Halsgeschwiilsten oft mit Erfolg herangezogen werden. Eine
substernale Struma kann auch durch Riickwirtsbeugen des Kopfes der Palpation
zugiinglich gemacht werden. Erheblicher Druck duBlert sich in Schluck- oder
Atembeschwerden, zu denen sich beim Neugeborenen und beim Sdugling oft
auch noch anfallsweise (so beim Schreien) auftretende Cyanose, inspiratorischer
Stridor, verschlechterte Nahrungsaufnahme und gelegentlich auch Herzver-
groBerung hinzugesellen kénnen. Zur Erleichterung der Atmung, zur Druck-
entlastung wird der Kopf meist schon spontan in einer mehr oder minder stark
riickwérts geneigten Stellung gehalten. Bei élteren Kindern kann durch eine
grofle Struma infolge behinderter Atmung auch jede Korperbewegung und sogar
das Sprechen stark beeintriachtigt sein.

Die Atiologie des Kropfes spitzt sich auf die Frage nach dem Wesen der strumigenen
Noxen zu, die zumindest im endemischen Kropfgebiet generell und gesetzmiBig zur Aus-
wirkung gelangen. 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, nach der das Trinkwasser der Triager und
Vermittler einer besonderen belebten oder unbelebten Kropinoxe, vielleicht sogar einer
strumigenen Gesteinemanation sein soll, fehlen sichere Unterlagen. Mit den vorliegenden
klinischen und experimentellen Tatsachen unzweifelhaft im besten Einklang steht die
Jodmangeltheorie, die den Kropf als Anpassung der Schilddriise an das Jodunterangebot
mit der Nahrung ansehen will. ‘Fiir die jodarme Ernihrung der Bevélkerung in den Kropf-
gegenden besitzen wir einwandfreie chemisch-analytische Daten. Uberdies 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 Ubertragung dieser tier-
experimentellen Befunde auf die menschlichen Verhiltnisse ist um so eher gestattet als auf
Grund klinischer Erfahrungen feststeht, da8 auch beim Menschen der endemische (und ebenso
der sporadische) Kropf durch Jodgaben prophylaktisch und therapeutisch giinstig beein-
flult werden kann. Freilich nicht jede jodarme Erndhrung muf zu Kropf fiihren, weder
beim Menschen noch beim Tier. Als weitere kropfbegiinstigende Bedingungen, die aber
durch Jod neutralisiert werden, konnten in Tierexperimenten iiberméBige Kalkzufuhr, weiter-
hin ein unbekannter, vermutlich organischer Stoff (wahrscheinlich aus der Gruppe der
Cyanide) in griinen Gemiisen, hauptsichlich in frischen Salatblittern (und vielleicht auch
Unterangebot an A-Vitamin) erkannt werden. Der Kalkreichtum des Trinkwassers in den
Kropfgegenden gewinnt in diesem Zusammenhang eine erhohte dtiologische Bedeutung.
Gleichwohl! bleibt der Jodmangel, dessen strumigene Wirkung durch den Kalkiiberschul3
nur unterstiitzt wird, zumindest bei unserm heutigen Wissen der zentrale dtiologische Faktor
in der Kropfgenese.

Fiir die Behandlung des endemischen und des sporadischen, ohne Stérung
des Stoffwechsels, d.h. ohne Allgemeinsymptome, sondern hdchstens 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 erbsengroBles Stiick am Hals oder auch an einer anderen Korpergegend.
Innerlich kann das Jod in Form von Natrium und Kalium jodatum (beim &lteren
Kind 0,01—0,05 g tgl.) oder auch von den teueren Jodpriparaten der pharma-
zeutischen Industrie (Jodtropon, Jodostarin usw.) verabreicht werden. Hdohere
Joddosen sind zu vermeiden, da sie bei einer parenchymatosen, in ihrer jod-
verarbeitenden Funktion nicht gehemmten Struma nicht selten zu einer Uber-
produktion des spezifischen Schilddriisenhormons und somit auch zu allgemeinen
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hyperthyreotischen Erscheinungen fiilhren kénnen. Insbesondere ist Vorsicht
beim Neugeborenenkropf geboten. Der Neugeborene reagiert oft schon auf
auBerordentlich niedrige Joddosen, so etwa auf Gaben von 1mg Jod, einige
Tage hintereinander per os verabreicht, mit schweren, gelegentlich sogar t6d-
lichen toxischen Symptomen (Durchfall, Gewichtssturz). Hier soll 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 &fter
als insgesamt 1—3mal beschrinken. Eine stirkere Kumulierung von Jod ist
auch bei dlteren Kindern unerwiinscht, bei denen man aus diesem Grunde am
zweckmiBigsten die Behandlung intermittierend durchfithrt. Bei einer leichten
Pripubertétsstruma, die die entsprechende physiologische periodische An-
schwellung kaum iiberschreitet, geniigen Joddosen von 1mg Jod wochentlich
(Jodkali, oder die Handelspraparate wie Dijodylkiigelchen, Schokolade-Jodo-
starintabletten usw.). GroBe mit deutlichen Kompressionserscheinungen einher-
gehende Strumen &lterer Kinder, besonders die noddsen, bindegewebig ent-
arteten, die auf Jod entweder gar nicht oder nur unvollcommen 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 (z. B. Schweiz und Osterreich) bedient man sich des
Jods 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 NaCl),
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 wéchentlich
3—5 mg Jod (in Jodostarin) an die Schulkinder. Angesichts der Kiirze der seit
der Einfithrung der allgemeinen Kampagne verflossenen Zeit kann ein end-
giiltiges Urteil iiber die erzielten Ergebnisse noch nicht gefillt 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 Fille von Hyperthyreose (Pulsbeschleunigung, Herzbeschwerden)
in diesen Gegenden in der letzten Zeit zu haufen scheinen. Gegen eine vorsichtige
Jodprophylaxe ist jedenfalls nichts einzuwenden.

Entzindliche Anschwellungen der Schilddriise (Thyreoiditis, oder wenn die Entziindung
eine Struma befillt, Strumitis), meist im AnschluB an verschiedene Infektionskrankheiten
gehéren im Kindesalter zu den Seltenheiten. Da sie nur ausnahmsweise abszedieren, ver-
Taufen sie oft latent und unerkannt (Fieber, Spannungsgefiihl am Hals, Schluckbeschwerden).
Eine gewisse praktische Bedeutung kommt ihnen nur deswegen zu, weil im AnschluB an sie
relativ oft hyper-, seltener hypothyreotische Allgemeinerscheinungen auftreten kénnen.
Eﬁr die Behandlung einer akuten Thyreoiditis oder Strumitis geniigt lokale Kéilteappli-

ation.

Maligne Geschwiilste der Schilddriise sind bei Kindern Raritéten.

Auch die mit hyperthyreotischen Symptomen einhergehende Struma, als

Grundlage eines

Morbus Basedow ist bei Kindern eine seltene Erkrankung. Ihre klinischen
Zeichen decken sich vollig mit der gleichen Erkrankung der Erwachsenen. So
finden wir in ausgesprochenen Fillen von M. Basedow auch bei Kindern die
bekannte Trias: Struma, Ezophthalmus und Tachykardie. Der Exophthalmus
kann auch fehlen. Unter den weiteren, fiir den Morbus Basedow mehr oder minder
charakteristischen Symptomen erwihnen wir noch folgende: Tremor, Muskel-
schwiche (besonders im Quadriceps femoris), Herzdilatation und Hypertrophie,
Diarrhéen, abnorme SchweiBbildung, Abmagerung, Steigerung des Grund-
umsatzes, Neigung zu alimentdrer Glykosurie, Kopfschmerzen, Reizbarkeit,
leichter Stimmungswechsel, seltener Lidschlag, Zuriickbleiben des oberen Lids
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bei Blicksenkung, Konvergenzschwiche, im Blute oft Leukopenie mit relativer
Lymphocytose. Die einzelnen Symptome sind jeweils ungleich ausgebildet.

Haufiger als in klassischer Ausprigung begegnet man im Kindesalter —
und zwar ebenso wie im Falle des echten Morbus Basedow mehr bei Maddchen
als bei Knaben — nicht véllig ausgeprigten Krankheitsbildern, sog. ,,fruste
Formenl. Eine leichte Pubertitsstruma, Tachykardie, gelegentlich mit Herz-
dilatation (Kropfherz), sowie reizbare Stimmung und sonstige ,,vegetativen*
Symptome bilden den &uBeren Rahmen fiir solche leichten, prognostisch
giinstigen, meist spontan voriibergehenden Zusténde.

Der Morbus Basedow, auch in seinen fruste Formen geht pathogenetisch auf eine Uber-
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 Erzeugung von hyperthyreotischen,
mit dem Morbus Basedow prinzipiell gleichen Zustinden durch Uberdosierung von Thyroxin
als dem aktiven Schilddriisenhormon oder auch von getrockneter Schilddriise beim Menschen
und auch beim Tier. Da hypothyreotische Zustinde, 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 niheren Ursachen der
Hyperthyreose selbst. In dieser Hinsicht kennen wir bisher nur 2 reproduzierbare Bedin-
gungen: die erhohte Jodzufuhr und die Wirkung des thyreotropen Hypophysenvorder-
lappens. Wihrend das Jod nur ausnahmsweise die Entstehung der Basedowstruma ver-
anlaBt, ist die Wirkung des thyreotropen Hypophysenvorderlappens eine konstante und
gesetzmaBige. So ist es aber durchaus méglich, wenn auch noch nicht geniigend experi-
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
Zustéinde im Kindesalter geht man zunéchst konservativ vor: Korperliche und geistige Ruhe,
in schweren Fillen auch Bettruhe, calorienreiche Ernahrung. Innerlich Arsen, Natrium
phosphoricum (wochenlang 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 GefaBe, oder — was vorzuziehen ist — in einer partiellen Strumektomie besteht. Durch
eine besondere Vorbehandlung konnten in der letzten Zeit die Gefahren der Operation
so weit vermindert werden, daB sie auch schon frithzeitig empfohlen werden kann. Diese
Vorbehandlung besteht auBer Bettruhe und reichlicher, vorwiegend vegetabiler Ernihrung,
in Jodzufuhr (tiglich 3mal 5—10 Tropfen LucoLscher Losung). Wihrend groBere Joddosen
oder eine linger durchgefiithrte Jodtherapie, wie bereits erwihnt, die Entstehung hyper-
thyreotischer Zustéinde begiinstigen und etwa bereits bestehende oft verschlechtern, vermag
eine kurz wihrende und vorsichtige Jodmedikation das voll ausgeprigte Krankheitsbild
des Morbus Basedow, insbesondere die Grundumsatzsteigerung und die verstirkte Herz-
aktion (Tachykardie, Herzklopfen) in den meisten Fillen, und zwar schon in einigen Tagen
bis Wochen auBerordentlich vorteilhaft zu beeinflussen und trigt auf diese Weise zur bes-
seren 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 Gefahr von Verwach-
sungen, die einen etwa spéter notwendig werdenden chirurgischen Eingriff sehr 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 vélligen Fehlen des sezernierenden
Parenchyms. Im 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 Spétfolgen von
Bildungsfehlern, so von der sog. dystopischen Hypoplasie, d. h. bei Verlagerung,
kommt bei Kindern nur sehr selten vor. Hier darf uns auch der Umstand nicht
tduschen, daf3 selbst eine véllige Athyreose unmittelbar nach der Geburt noch

1 Wegen thyreogener Magersucht vgl. S. 109.
Lehrbuch der Kinderheilkunde. 11



162 P. GYOray: Krankheiten der Driisen mit innerer Sekretion.

keine klinischen Symptome zu machen pflegt und erst allmahlich, nach Ablauf
von Tagen und Wochen erkennbar wird. Diese Latenzzeit erklirt sich unge-
zwungen durch das vikarijerende 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 Funktionsabschwéchung der Schilddriise bewirkt nur méBige,
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 ausgeprigt begegnet man ihnen nur bei einem
volligen und friihzeitigen d.h. méglichst angeborenen Versiegen der Schild-
driisentétigkeit.

Die angeborene, von hereditiren Faktoren anscheinend unabhiingige Athy-
reose ist trotz ihrer relativen Seltenheit immer noch die héufigste endokrine
Erkrankung des Kindesalters. In Kropfgegenden gewinnt die Symptomatologie
der Hypothyreose durch die Kombination der kropfig entarteten und in ihrer
Funktion gleichzeitig stark beeintriachtigten Schilddriise mit anderen allgemeinen
degenerativen Kennzeichen ein eigenartiges Geprége. Diesem sog. endemischen
Kretinismus entsprechende Bilder werden ausnahmsweise auch auBlerhalb der
Kropigebiete 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 verzdgert
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
verspéitet. Die ausbleibende Synostose am Os tribasilare tragt an der Ausbildung
des fiir die Hypothyreotiker charakteristischen breiten Nasenriickens und der
leichten Einziehung der Nasenwurzel bei. Auch die Knochenkerne entwickeln
sich spéter, bei angeborener Athyreose iiberhaupt nicht. Das Roéntgenbild der
Handwurzelknochen gibt einen guten Aufschluff nicht nur iiber den Beginn und
das AusmalBl der hypothyreotischen Stérung, sondern nach Einleitung der
spezifischen Therapie auch iiber den erzielten Erfolg.

Unter normalen Verhéltnissen treten das Os hamatum und capitatum im 1. bis 2., der
Epiphysenkern des Radius im 2. bis 4. Halbjahr, das Os triquetum im 3. Jahr auf.

An den Réhrenknochen zeigt sich im Réntgenbild 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 verstirkten Kalk-
einlagerung in die Knochen zusammenhingt. Der Wachstumsstillstand ist wohl auch
der Grund fiir die Rachitisfreiheit athyreotischer Kinder. Wird durch eine spezifische
Behandlung das Skeletwachstum erneut in Gang gebracht, so tritt gleichzeitig gar nicht
selten die rachitische Ossifikationsstérung in Erscheinung.

Mit der Skeletentwicklung ist auch die der Zahne verzogert. Hypoplasien der Zahne
mit sekundérer Caries gehoren bei Hypothyreose beinahe zur Regel.

Der Stoffwechsel ist bei Hypo- und noch deutlicher bei Athyreose stark
herabgesetzt. Die Verminderung des Grundumsatzes betrigt 30—60%. Die
Temperatur ist unternormal. Die Assimilationsgrenze fir Traubenzucker ist
erhoht, d. h. eine alimentire Glykosurie ist selbst durch sehr hohe Zuckergaben
kaum zu erzwingen. Mit der allgemeinen Trigheit der Stoffwechselvorginge
stehen vermutlich auch das Fehlen der SchweiBsekretion, die Darmatonie und
die hochgradige Verstopfung, ebenso aber auch die verzogerte Blutneubildung,



Krankheiten der Schilddriise. 163

die sich meist in einer hypochromen Andmie dullert, in Zusammenhang. Die
Muskulatur ist meist hypotonisch, der Leib ist stark aufgetrieben. Nabelhernie
ist ein iiberaus hiufiger Befund. In anderen Fillen ist die Muskulatur da-
gegen hypertonisch, nicht selten sogar fast athletisch ausgebildet. Alle Athy-
reotiker haben eine kiihle, trockene, oft leicht braun pigmentierte Haut, die
nicht so konstant, aber doch noch — zumal beim Siugling — recht hiufig
eine eigentiimliche, an bestimmten Korpergegenden (Hals, unterhalb der
Schliisselbeine) besonders deutlich hervortretende 6dematose (richtiger pseudo-
o6dematdse) Schwellung aufweist. Dieses sog. Myxidem, dem die Krankheit
ihre gebriauchslichste Bezeichnung verdankt (man spricht von einem kongeni-
talen oder erworbenen Myxidem) besteht wahrscheinlich in einer Quellung und
Durchtrinkung des Unterhautzellgewebes mit einer eiweireichen Gewebsfliissig-
keit. Die oft recht hochgradigen Atembeschwerden (schnarchende Atmung),
die rauhe krichzende tiefe Stimme und die Makroglossie (bei meist offenem
Munde sichtbar) — lauter charakteristische Merkmale der Athyreose — diirften
zum groBten Teil die Folgen solcher 6dematoser Verdnderungen in den Schleim-
hiuten der Mund-, Nasen- und Rachenhéhle sein.

Im psychisch-neurologischen Bezirk sind die auffallendsten Verdnderungen:
Apathie, Schlifrigkeit, auBerordentlich verzogerte geistige Entwicklung mit
Verminderung des Intellekts, des Gedéchtnisses bis zur voélligen Idiotie. Das
Sprechvermégen fehlt oder beschrinkt 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 geschidigte Schilddriise gibt sich klinisch nur durch
stark abgeschwichte und vereinzelte Ausfallserscheinungen kund. Oft deutet nur eine
leichte Wachstumshemmung oder das verspitete 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 groflen 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 kénnen auch vollig
fehlen; so z. B. Myx6dem, Obstipation, Hypothermie, ja oft auch die verspétete
Entwicklung der Knochenkerne. Dafiir stehen Intelligenzdefekte, sowie Zwerg-
wuchs und Kleinheit, Gedrungenheit und affenihnliche Haltung des Koérpers,
weiterhin spastischer Gang, stumpfe Nase, breiter Mund, Hypogenitalismus
(spéter fehlende sekundire Geschlechtsmerkmale), télpelhaftes Benehmen und
,kretinoider* Gesichtsausdruck im Vordergrund. Die Mehrzahl dieser Verénde-
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 hiufige angeborene
Taubstummheit zu erwihnen. Abnorme Kriimmungen von Ulna und Radius
und der Mittelphalangen, mit Unfihigkeit zur Streckung im Ellbogengelenk
und in den Fingergelenken, sowie ein Tiefstand des Humeruskopfes (Humerus
varus) sind wahrscheinlich ebenfalls von der Schilddriisenunterfunktion unab-
hingige, allerdings auch nicht konstante Kennzeichen des Kretinismus. Sowohl
diese als auch die Taubstummbheit und andere durch die aktive Schilddriisen-
substanz unbeeinfluBbare Begleiterscheinungen des Kretinismus sind nach heute
allgemein herrschender Ansicht degenerativ-hereditir bedingte Manifestationen
von im einzelnen unklarer Genese. Struma gehért nicht zu den obligaten Sym-
ptomen des Kretinismus, kann aber vorkommen.

11*
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Zur Behandlung hypo- und athreotischer Zustinde bedarf es nur der Zufuhr
des spezifischen Schilddriiseninkrets. Dies gelingt wohl am besten mit Hilfe
von getrockneter Schilddriise, in Form von Schilddriisentabletten (Thyreoidin-
tabletten MERCK oder BurrouasHs WELCOME bei Siuglingen 0,1, bei ilteren
Kindern 0,3 g als Tagesdosis; vom Thyreoiddispert 2mal 5 oder 10 Einheiten
pro die), weniger sicher durch das reine Hormon, das Thyroxin (1 mg 2mal tagl.).
Unbedingt notwendig ist die lebenslingliche Medikation, die moglichst frithzeitig
begonnen, und im allgemeinen kontinuierlich, zumindest ohne lingere Unter-
brechungen durchgefiihrt werden soll. Die thyreopriven Symptome zeigen schon
in den ersten Tagen der Behandlung eine deutliche Besserung. Die Zunge
wird Kkleiner, der Gesichtsausdruck lebhafter und ,intelligenter, die Ver-
stopfung, die Hypothermie bessern sich, Knochenkerne treten auf, die Nabel-
hernie bildet sich allmihlich zuriick, die Kinder werden geistig regsamer usw.
Eine vollige Heilung ist indessen bei schwerer Schidigung der Schilddriise nicht
zu erwarten. Die Erfolge sind aber meist auBerordentlich zufriedenstellend.
Machen sich wihrend der Therapie hyperthyreotische Symptome als Zeichen
von Uberdosierung bemerkbar, so ist entweder die Hohe der Dosen zu ver-
kleinern oder aber eine kurze Behandlungspause einzuschalten.

Krankheiten der Hypophyse.

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 Produktionsstitte 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 Tatigkeit der
Schilddriise anfacht. Das frither als einheitlich angesehene Hormon des Hinterlappens
(der sog. Neurohypophyse) — im Handel unter verschiedenen Namen (Hypophysin, Pitu-
itrin usw.) erhiltlich — besteht ebenfalls aus zumindest 2 verschiedenen Komponenten:
1. Aus einem uteruswirksamen, kontraktionssteigernden (sog. oxytocischen), sowie 2. aus
1e)in_em vasopressorischen, d.h. blutdrucksteigernden und gleichzeitig diuresehemmenden

rinzip.

AubBer diesen sichergestellten Hormonen werden neuerdings im Vorderlappen der Hypo-
physe auch noch weitere besondere Stoffwechselregulatoren vermutet, deren Wirkungen
sich auf besondere Teilvorginge des intermediiren Stoffwechsels beziehen sollen: a) Ein
Fettstoffwechselhormon, das die Ketonkorperbildung erhéhen 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
Stoffwechselvorginge in Betracht gezogen werden. In dieser Hinsicht konnte einerseits
der Zusammenhang zwischen dem acetonimischen Erbrechen und der Uberproduktion,
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 mufB8 jedoch noch weiteres experimentelles Material
gesammelt werden.

Abgesehen vom Evans-Hormon treten die iibrigen Hormone der Hypophyse, wenig-
stens unter physiologischen Verhiltnissen, wahrscheinlich nicht in das Blut iiber, sondern
gelangen durch den Hinterlappen und durch den Hy%ophysenstiel in die nervosen Zentren.
Dementsprechend konnen Ausfallserscheinungen nicht nur durch Schéidigung der Hypo-
physe sondern auch durch Verletzung und Zerstérung des Infundibulums und der um-
gebenden Hirnteile in der Regio subthalamica zustandekommen. In der Tat ist es oft gar
nicht zu entscheiden, ob eine Lasion 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 verinderten Hypophysenfunktion auch
durch Druck auf das Hirn und im besonderen auf das Chiasma (bitemporale Hemianopsie,
symmetrische, oder hiufiger mehr unilaterale Opticusatrophie) zu erkennen. Die Konfigu-
ration der Sella turcica im Réntgenbild kann gelegentlich ebenfalls mit Gewinn zur Diagnose
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hypophysérer Erkrankungen herangezogen werden. Freilich beweisend sind nur vollig
eindeutige Verinderungen (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 verstirkte Aus-
schwemmung des Evans-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 (Hinde, FiiBe, Nase, Unterkiefer, Jochbogen) und die
Eingeweide betrifft. DaB dieser Akromegalie genannte Symptomenkomplex bei
Erwachsenen nur die altersbedingte Form des hypophysdren Riesenwuchses
ist, konnte am einwandfreiesten durch Tierexperimente belegt werden: Das
Evans-Hormon erzeugt nach subcutaner, lingere Zeit fortgesetzter Zufuhr bei

jungen Hunden Riesenwuchs, bei erwachsenen Tieren dagegen das typische
Bild der Akromegalie.

Der hypophysire Riesenwuchs bietet als Wachstumsstorung auBer dem
beschleunigten und verstirkten Léingenwachstum oft keine andere klinische
Besonderheit. Gelegentlich, so hauptsichlich vor und in der Pubertit, kénnen
aber auch schon im Kindesalter zum proportionierten vermehrten Langenwachs-
tum akromegalische Ziige, d. h. Zeichen eines unproportionierten, distal erh6hten
Wachstums hinzutreten. GroBe, tatzenartige Hénde, grole plumpe Fiile, 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 tempordr
erhshte Hypophysentitigkeit auch im vorauseilendem Lingenwachstum mit voriibergehen-
den akromegaloiden Merkmalen (z. B. groBe plumpe Hinde und Fiifle) &uBern. 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 hypophysiren Riesenwuchs (mit und ohne Akromegalie) gehéren
begleitende Kompressionserscheinungen zur Regel. Diese brauchen sich nicht nur
auf die — freilich inkonstante — Verbreiterung der Sella turcica oder auf den
erhéhten Hirndruck (Kopfschmerzen, Sehstorungen und Riickgang der geistigen
Konzentrationsfahigkeit) zu beschrinken, ein viel groBeres Interesse diirfte fiir sich
die Beeintrichtigung der weiteren vom 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
Vergroferung der Schilddriise, seltener verbunden mit hyperthyreotischen All-
gemeinerscheinungen, bzw. zu einer verstirkten Genitalentwicklung und zu einer
erhéhten Ausscheidung der Genitalhormone mit dem Urin (nachweisbar mit
Hilfe der ZonDER-AscHEEMschen Schwangerschaftsreaktion). 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 gewdhn-
lich das sekundére Lihmungsstadium mit der konsekutiven genitalen Dystrophie.
Tritt diese noch vor dem vollendetem Abschlul der Epiphysenverknécherung,
die bei einem rein hypophysiren Riesenwuchs terminméBig normal erfolgt, in
Erscheinung, so bleiben die Epiphysenfugen offen und der Koérper erfahrt eine
eunuchoide Dimensionierung (eunuchoider Hochwuchs), naturgemaB aber erst
aulerhalb des eigentlichen Kindesalters.
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Fiir die Behandlung des hypophysédren Riesenwuchses und der Akromegalie
kommt angesichts der Schwere und Gefédhrlichkeit des chirurgischen Eingriffes
nur die Rontgentherapie in Betracht.

Hypophysirer Zwergwuchs und hypophysire Xachexie. Der hypophysire
Zwergwuchs und die hypophyséire Kachexie sind in ihrem Wesen identische,
nur quantitativ verschiedene Ausdrucksformen fiir eine Unterfunktion der
Adenohypophyse. IThre Ursachen sind anatomischer Natur: Entwicklungsstérung,
teratologische Bildungsfehler, wie etwa ein Hypophysengangstumor, weiterhin
Tuberkulose, embolische 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, daf sich beim
Riesenwuchs die Funktionsstorung primir ausschlieBlich auf die acidophilen
Zellen erstreckt, wihrend beim Zwergwuchs und bei der Kachexie der Zer-
storungsprozell gleichzeitig simtliche qualitativ verschiedenen Elemente des
Vorderlappens umfa3t. Bei der hypophysiren Kachexie ist der gesamie Vorder-
lappen, beim hypophysiren Zwerquwuchs sind dagegen nur Teile desselben zerstort.

Infolge des vikariierenden Eintretens des miitterlichen Vorderlappenhormons ist eine
angeborene Unterfunktion der Adenohypophyse bei Neugeborenen noch nicht wahrnehm-
bar: Im Gegensatz zum primordialen Zwergwuchs kommen die Kinder mit normalen
Léngen- und Gewichtsmafien auf die Welt. Die Funktionsstérung macht sich aber dann
doch bald, schon in den ersten Lebenswochen durch Abflachen der Wachstumskurve bemerk-
bar. Erfolgt die partielle oder totale Zerstérung des Vorderlappens erst im extrauterinen
Leben, so werden auch die Ausfallserscheinungen erst in diesem spéteren Stadium der
Entwicklung manifest.

Beim hypophysiren Zwergwuchs ist die Wachstumshemmung eine voéllig
proportionierte. Sie beruht auf einer Verzogerung der epiphysiren Knorpel-
wucherung und der priparatorischen Verkalkung. Das Skelet ist aber nicht
plump und dick, wie beim Myxédem, sondern grazil mit verdiinnter Corticalis
und sogar mit Osteoporose, gelegentlich auch mit Spontanfrakturen. Differential-
diagnostisch gegeniiber dem Myxédem ist von besonderer Wichtigkeit, dal die
Intelligenz beim hypophyséiren Zwergwuchs ungestért bleibt. Leichte myxode-
matdse Ziige, die gelegentlich das klinische Bild des hypophysidren Zwergwuchses
erweitern, sind nur die Folge des von den acidophilen Zellen auch auf die das
thyreotrope Hormon produzierenden Zellen iiberspringenden Zerstérungspro-
zesses. Die den Zwergwuchs konstant begleitende Genitaldystrophie ist der
Ausdruck fiir die Unterfunktion der basophilen, geschlechtshormonspendenden
Vorderlappenzellen. Die Genitaldystrophie duBert sich im Ausbleiben der
sexuellen Reifung und der sekundiren Geschlechtsmerkmale. Proportionterter
Zwergwuchs, sexueller Infantilismus bei ungestorier Intelligenz sind somit die
fiihrenden Merkmale des hypophysiren Zwergwuchses. Ubergreifen des lokalen
Prozesses auf den Hinterlappen und den Hypothalamus kann zu weiteren hypo-
physéren Komplikationen fithren; so zu Diabetes insipidus oder zur Fettsucht.

Die hypophysdre Kachexie (auch SimmmonDsche Krankheit genannt) ist im
Kindesalter auBlerordentlich selten. Beim wachsenden Organismus duflert sich
auch eine totale Zerstérung des Vorderlappens zunéchst in Wachstumshemmung.
Nur allméhlich entwickelt sich das klinische Bild der hypophysédren Kachexie:
Neben Wachstumsstillstand und Genitaldystrophie hochgradige Anorexie, starke
Abmagerung, Adynamie, volliger Fettschwund, Apathie, iiberalterte Gesichts-
ziige, Bldsse und Runzelung der Haut (Geroderma), Andmie, Splanchno-
mikrie, Ausfall der Haare, der Zihne, Herabsetzung des Grundumsatzes, Hypo-
glykdmie, Tod unter komatésen Erscheinungen.

Die Prognose der hypophysiren Kachexie, die iibrigens bei Erwachsenen hiufiger an-

getroffen wird als bei Kindern, und die bei erwachsenen Tieren durch Exstirpation des
Hypophysenvorderlappens auch experimentell erzeugt werden kann, ist absolut infaust.
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Demgegeniiber ist die reine Form des hypophysiren Zwergwuchses prognostisch quoad
vitam giinstig zu beurteilen und zeichnet sich sogar durch voriibergehende spontane Wachs-
tumsschiibe, d.h. Remissionen aus, die freilich nie einen vollen Ausgleich schaffen.

SinngemiB miiBte die Behandlung des hypophysiren Zwergwuchses und der
hypophysiren Kachexie in der Zufuhr des Wachstumshormons bzw. simtlicher
Vorderlappenhormone bestehen. Bedauerlicherweise verfiigen wir jedoch bisher
itber kein einschligiges Hormonpriparat, dal beim Menschen die Unterfunktion
des Hypophysenvorderlappens, auch nicht bei parenteraler Zufuhr, zu kompen-
sieren vermochte. Die im Handel erhiltlichen Praparate haben sich im groflen
ganzen nicht bewdhrt. Die wenigen giinstig lautenden Urteile kénnen nicht als
einwandfrei bezeichnet werden. Demzufolge ist es auch bisher nicht gelungen,
den hypophysiren Zwergwuchs und noch weniger die gesetzmiflig todlich
endende hypophysire Kachexie therapeutisch giinstig zu beeinflussen. Trotz-
dem wird man wohl gegebenenfalls Hypophysenvorderlappenpriaparate (etwa
Priphyson, Prolan tgl. 1 Ampule oder 2—3mal tgl. 1 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
Frouvuicaschen 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 nervésen Zentren des Hypothalmus, z. B. im AnschluB an Encephalitis
(oft nach Encephalitis lethargica!), auch an Hydrocephalus, Meningitis, Lues,
Kopftrauma usw. — in Tierexperimenten allein schon Durchtrennung des
Hypophysenstieles — bei der Entstehung der Krankheit die auslosende Ursache
abgeben kénnen.

Der hypophysir-cerebrale Ursprung der Impulse erklirt auch das Zusammen-
treffen der Fettsucht mit hypophysiren Drucksymptomen (Kopfschmerz, Seh-
storung usw.) und mit der Beeintrichtigung weiterer Hypophysenfunktionen,
so etwa mit der konstanten Genitaldystrophie, gelegentlich aber auch z. B. mit
einem Diabetes insipidus oder mit Wachstumsstérungen, schlieflich auch mit
zentral-nervosen Prozessen zur Geniige. Auf einen zerebralen Defekt deutet
oft nur die Anamnese (Encephalitis, Trauma usw.) hin ; rezidivierende und andere
zentral-nerviose Begleitsymptome gehéren zu den Seltenheiten.

Die Fettanhdufung ist bei der hypophysiren Fettsucht hauptsichlich 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
Extremititen kein stéirkeres 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 héufig), das Fehlen der sekundéren Geschlechtsmerkmale verleiht
idlteren Kindern mit Dystrophia adiposo-genitalis ein eigenartiges Aussehen.
Die Intelligenz ist meistens vollig ungestért. Der Grundumsatz ist in der Regel
nicht vermindert.

Die Diagnose der Dystrophia adiposo-genitalis ist im Kindesalter vornehmlich durch
2 Umsténde erschwert: 1. Die Genitalentwicklung verlauft individuell durchaus verschieden;
sie bietet dementsprechend selbst bei deutlicher Verzogerung kein sicheres Kriterium fir
eine erhebliche, die Grenzen der normalen Schwankung tiberschreitende Funktionsstorung

der cerebral-hypophysiren Zentren. 2. Jede Art von Fettsucht, auch die gewdéhnliche ali-
mentédre scheint die Sexualreifung, insbesondere auch das Wachstum der Genitalorgane
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beeintrachtigen zu kénnen. 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
Verinderungen als bestitigt ansehen. Die Zahl der heute allzu freimiitig diagnostizierten
Fille von echter Dystrophia adiposo-genitalis wiirde sich bei Beriicksichtigung dieser Forde-
rung sicher erheblich senken lassen.

Der Lavrence-BrepLsche Typus von wahrscheinlich rein cerebral bedingter Fettsucht
unterscheidet sich von der FromLicHschen Form durch die Kombination mit besonderen
hereditir-degenerativen Anlagefehlern: Hexadaktylie, Opticusatrophie und Retinitis pig-
mentosa (8. S. 485).

Die Behandlung der Dystrophia adiposo-genitalis besteht wie bei jeder Art
der Fettsucht in Ernihrungsregelung und in vorsichtiger Thyreodinmedikation
(s. im entsprechenden Abschnitt S.111). Das erreichbare Resultat ist indessen
trotz streng eingehaltener MaBnahmen meist ein nur recht bescheidenes. Daran
andert auch eine zusdtzlich gegen die hypophysiaren Komponenten der Krankheit,
so im besonderen gegen die Genitaldystrophie gerichtete Medikation mit Hilfe
von im Handel erhiltlichen Hypophysenvorderlappenpraparaten ebensowenig
wie beim hypophysdren 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 gestérten Abflull des
diuresehemmenden Hinterlappenhormons beruht. Die AbfluBwege gehen durch
das Infundibulum zur Regio subthalamica. Im Hinterlappen oder in den Ab-
fluBgebieten des Hormons lokalisierte Lésionen — etwa der gleichen Art wie
bei der Dystrophia adiposa-genitalis (Encephalitis, Trauma, Tumor, Lues,
Hydrocephalus u.dgl.) — vermégen in gleicher Weise das charakteristische
Syndrom des Diabetes insipidus auszulGsen.

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 angepafte Konzentrierung
des Urins. Die erste Folge eines Hormonmangels mufl demnach eine Harnflut,
Polyurie sein. Im besonderen ist die Ausscheidung des Chlors, noch weit mehr
als die der {ibrigen Harnbestandteile in hoher Konzentration erschwert und nur
in niedriger Konzentration, d. h. nur nach Bereitstellung gegeniiber der Norm
unverhéltnismaBig groBer Wassermengen moglich. Auf diesem Befund fuf8t
auch die zuverlissigste Funktionspriifung des Diabetes insipidus: Zulage von
3—5g NaCl bei eingeschrinkter Fliissigkeitszufuhr vermag die Chlorkonzen-
tration im Urin nicht iiber die des Blutchlorspiegels zu steigern. Die zwangs-
laufig vermehrte Wasserausscheidung erzeugt eine starke Eindickung des Blutes
mit erhéhtem Durstgefiihl und in weiterer Konsequenz auch die, die Klinik
der Krankheit scheinbar 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 eingeschrinkter Wasserzufuhr geht die Polyurie
fast ungehemmt weiter, der Korper verliert Wasser und der unbezwingbare
Durst duBert sich allméhlich in einer schweren Stérung des Allgemeinbefindens.
Demgegeniiber sind beim gewohnheitsméBigen Vieltrinker, bei der priméren
Polydipsie, die im Kindesalter kaum seltener als der echte Diapedes insipidus
vorkommt, im Durstversuch die subjektiven und objektiven Krankheits-
duBerungen viel weniger deutlich ausgeprigt, die Urinkonzentration erfahrt
sogar eine normale Erhshung. Auch hyposthenurische, nephrogen bedingte
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Zustdnde z. B. Hydronephrose oder Schrumpfniere kénnen Anlafl zu Verwechs-
Iungen mit dem echten Diabetes insipidus geben, zumal bei ihnen klinisch eben-
falls Polydipsie und mangelhafte Konzentrationsfihigkeit im Vordergrund
stehen. Eine genaue Nierenfunktionspriifung schiitzt vor diagnostischen Irr-
tiimern.

Der Blutchemismus des Diabetes insipidus zeichnet sich auller der Eindickung auch
durch eine Stérung der Chlorverteilung, und zwar in der Regel durch erhéhte und seltener
durch verminderte Chlorwerte aus. Die frither geforderte scharfe Trennung dieser auch
genetisch als verschieden angesehenen hyper- bzw. hypochlordmischen 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 Uber-
ginge von der einen in die andere Form beobachtet wurden.

Das diuresehemmende Hormon 16st den ganzen Komplex von Symptomen:
Die Zwangspolyurie schwindet und mit ihr auch die Polydipsie, der Durst und
die sekunddren blutchemischen Verdnderungen. Freilich nach Abklingen der
Wirkung tritt die Stérung von neuem in unverdnderter Stirke in Erscheinung.
Die Behandlung des Diabetes insipidus setzt dementsprechend die dauernde
Zufuhr wirksamer Hinterlappenpriparate voraus. Sie kann entweder durch
intramuskulére Injektionen (Pituitrin, Tonephin tgl. 2—3mal) oder -— was
einen sehr grolen praktischen Fortschritt bedeutet — in Form von Schnupf-
pulver intranasal (Tonephinpulver, ebenfalls 2—4mal tgl.) erfolgen. Diese
spezifische Therapie kann wirkungsvoll durch eine kochsalz- und eiweiflarme
Didt unterstiitzt werden.

Krankheiten der Nebennieren.

Die von den Nebennieren ausgehenden Regulationsstérungen sind nur oder
zumindest in weitaus itberwiegendem MaBe dem Rindenanteil zuzuordnen. Wir
kennen kein endokrin bedingtes Syndrom, das auf das Nebennierenmark bezogen
werden miilte. Selbst bei den iibrigens sehr malignen, leicht metastasierenden
Geschwiilsten. aus Markelementen (aus Sympathicusbildungszellen, ebenso auch
bei den weniger bosartigen Ganglioneuromen) fehlen allgemeine Symptome.
Demgegeniiber liefert Unter- oder Uberfunktion der Nebennierenrinde charakte-
ristische Krankheitsbilder. Allerdings bei einer ganz plotzlich einsetzenden
Insuffizienz kann der Verlauf ein so stiirmischer sein, daB sich die einzelnen fiir
die Unterfunktion der Nebennierenrinde eigentiimlichen Verdnderungen nicht
ausbilden konnen.

Solche akuten Insuffizienten beruhen auf Blutungen, so bei Neugeborenen in Gemein-
schaft mit anderweitigen Geburtsblutungen und auch bei dlteren Kindern, hier im Gefolge
von akuten Infektionskrankheiten (besonders oft bei Diphtherie). Die Himorrhagien kénnen
so starke Grade annehmen, daB die vergréBerten Nebennieren mit den gespannten Kapseln
als Tumoren, gleichsam als Blutcysten zu palpieren sind. Fortschreitende Andmie, fikulentes
Erbrechen, Durchfélle ergéinzen das Bild. Bei Siauglingen und Kleinkindern ist die Diagnose
einer Nebennierenblutung dadurch auerordentlich erschwert, daB die Funktionshemmung
meist nur eine partielle ist, die klinisch fast latent, zumindest ohne verwertbare charakte-
ristische Aulerungen verlduft. Nur auBerordentlich selten, unter den vollig unklaren Bedin-
gungen eines wahrscheinlich infektiésen Prozesses kommt es in diesem Alter zu einem totalen,
dann stets schon innerhalb von 6—24 Stunden tédlich endenden Ausfall der Rindenfunktion,
Plstzlicher Beginn, Erbrechen, Durchfille, Blisse abwechselnd mit Cyanose, éngstlicher
Gesichtsausdruck, Purpuraefflorescenzen, die von kleinen Petechien allmahlich zu hand-
flichengrofen Suffusionen konfluieren, sind die Merkmale dieses sog. WATHERHOUSESchen

Syndroms.

Die chronische Insuffizienz der Nebennierenrinde und ihr klinisches Korrelat,
die Appisonsche 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: Blisse, Andmie, Mattigkeit,
Blutdrucksenkung, Magen-Darmstérungen, Adynamie, Abmagerung, allgemeine
itberméBige Pigmentierung, an welcher auch die Schleimhiute der Lippen und
des Mundes teilnehmen, Grundumsatzsenkung, im Blut Rest-N-Erhohung und
schlieBlich todliche Kachexie. In letzter Zeit gelang es mit Hilfe von Nebennieren-
rindenhormonpréiparaten (Cortin) bei parenteraler Applikation den Gesamt-
symptomenkomplex des Morbus Addisoni auBerordentlich giinstig zu beeinflussen
und auf diese Weise die frither infauste Prognose der Erkrankung erheblich zu

bessern. Leider sind die entsprechenden Préparate im Handel noch nicht er-
haltlich.

Die Steigerung der Nebennierenrindentdtigkeit, wie sie durch einfache Hyper-
plasie oder durch Geschwulstbildung (oft malignes Hypernephrom des Rinden-
gewebes) ausgeldst wird, offenbart sich durch allgemein beschleunigtes Wachs-
tum, durch die friihzeitige Entwicklung der sekundéiren Geschlechtsmerkmale,
im einzelnen durch Makrogenitosomia, Ausbildung der Pubes, jedoch ohne die
eigentliche Genitalfunktion, d.h. durch eine Pubertas oder vielleicht richtiger
gesagt Pseudopubertas praecox, ferner durch Hypertrichose, Fettsucht und auch
durch geistige Frithreife. Beim weiblichen Geschlecht besteht oft Virilismus,
der sich durch das Fehlen der Mammae, durch tiefe Stimme, durch die ménn-
liche Muskulatur, die entsprechende Haarverteilung und Begrenzung, sowie oft
durch einen Pseudohermaphroditismus (penisartig verlingerte Clitoris) offen-
bart: Die Gesamtheit all dieser Symptome bezeichnet man als Inferrenalismus
oder interrenale Frihreife. Die Behandlung erfolgt mit Hilfe von Rontgenstrahlen
und nur bei einem sicher festgestellten Tumor auf operativem Wege.

Krankheiten der iibrigen endokrinen Driisen.

Der gleiche Symptomenkomplex der Pubertas praecox mit Fettsucht und geistiger
Friihreife, der die Uberfunktion der Nebennierenrinde auszeichnet, kann auch durch Er-
krankungen der Zirbeldrise ausgelost werden. Diese pineale Friihreife geht meist auf Zirbel-
driisentumoren zurtick, 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 véllig unklar. Es ist durchaus méglich, daB die
trophischen Wirkungen der Zirbeldriise iiber das Nebennierenrindensystem gehen, wobei
allerdings auch noch die weitere Frage offensteht, ob es sich dabei um eine Uber- oder Unter-
funktion der Zirbeldriise handelt.

Der interrenalen und der pinealen Friihreife an die Seite zu stellen ist die hypergenitale
Friihreife, im Gefolge von Geschwiilsten meist maligner Art, so z. B. bei einem Ovarial-
carcinom, das schon sehr frithzeitig, gelegentlich sogar vor der Geburt oder in den ersten
Lebensjahren auftreten kann. Auch hier kommt es zu einer rapiden Korperentwicklung
und zum Auftreten der sekundiiren Geschlechtsmerkmale (bei Madchen auch Menstruation).
Ovarialtumoren kénnen mit Ascites einhergehen: Die Probepunktion fordert eine blutig
tingierte Fliissigkeit zutage (Tuberkulinreaktion negativ). Operativer Eingriff bewirkt
raschen Riickgang der Symptome und Heilung. .

Den Epithelkorperchen liegt die Regulierung des Kalkhaushaltes ob. Uberfunktion wie
Adenombildung bewirkt eine Erhshung des Serumkalkspiegels, eine verstarkte Kalkaus-
scheidung, hauptsichlich mit dem Urin, und eine Entkalkung der Knochen, die sich bei
Kindern klinisch oft auch in pseudo-rachitischen Verkriitmmungen, Gehstérungen, Gelenk-
und Muskelschmerzen #uBlert. Die Kalkarmut der Knochen erscheint im Réntgenbild in
Form einer allgemeinen Osteoporose und in umschriebenen cystisch aussehenden Aufhel-
lungszonen: Ostitis fibrosa cystica generalisata. Operative Entfernung des Epithelkérperchen-
tumors fithrt prompt zu Besserung, oft sogar zu Heilung.

Verminderte Hormonproduktion, so nach Strumektomien infolge Entfernung oder
Schidigung der Epithelkorperchen, erzeugt das klassische Syndrom der Z'efanie, mit den
gleichen klinischen Erscheinungen, die wir von der rachitogenen Tetanie her kennen (s.
S.132). Stoffwechselchemisch geht die Hypofunktion der. Epithelkérperchen mit Hypo-
calcimie und mit erhohten Serumphosphatzahlen einher. Zufuhr des spezifischen Epithel-
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kérperchenhormons (des sog. Corrip-Hormons, im Handel als ,,Parathormone* Lilly erhalt-
lich) behebt in entsprechenden Dosen (bei Kindern 10—20 Einheiten) voriibergehend
sowohl die Stérung des Kalkstoffwechsels als auch des tetanischen Zustandes. Eine sympto-
matische Heilung kann aber auch durch die gleichen unspezifischen Mittel (Kalksalze,
Salmiak, HCl, Magnesiumsalze, Narkotica) erzielt werden, die sich auch bei der Bekampfung
der rachitogenen infantilen Tetanie bewihren. Fiir die frither fast allgemein herrschende
Ansicht, daf die rachitogene Tetanie letzten Endes auf der verminderten Tétigkeit der
Epithelkérperchen beruhen sollte, fehlen immer noch sichere Beweise. So mangelt es allein
schon an verwertbaren anatomischen Befunden. Die in dieser Hinsicht frither vielfach
beschuldigten, noch auf das Geburtstrauma bezogenen Epithelkérperchenblutungen lieBen
sich nicht regelmaBig nachweisen. Uberdies wiirden sie die lange Latenzzeit von der Geburt
bis zum Erscheinen selbst der ersten latent-tetanischen Zeichen nur schwer erkliren. Bei
den wenigen bisher beschriebenen Fillen von angeborener Tetanie oder von tetanischen
Manifestationen in den ersten Lebenstagen wurde die fiir die Epithelkorperchentetanie
obligate Hypocalcimie vermit. Auch die Tatsache, daB durch das D-Vitamin nicht nur
die rachitogene sondern auch die parathyreoprive Tetanie giinstig beeinflut 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
diese Streitfrage sind noch nicht geschlossen. Als erwiesen diirfte dagegen die parathyreo-
gene Natur der sog. puerilen Tetanie gelten, zu der man Fille von chronisch-rezidivierender
Tetanie bei dlteren rachitisfreien Kindern rechnet. In bezug auf die eigentlichen tetanischen
(klinischen und stoffwechselchemischen) Symptome besteht véllige Ubereinstimmung mit
der Tetanie rachitischer Sduglinge und Kleinkinder. Der chronische intermittierende
Charakter der Krankheit bringt es mit sich, daB zu den eigentlichen tetanischen AuBerungen
auch noch gewisse trophische Stérungen, 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 Verinderungen der Epithelkérperchen sein. Die
Behandlung erfolgt qualitativ in gleicher, quantitativ in intensiverer Weise als bei der
rachitogenen Tetanie (s. dort S.138).

Anhang. Pluriglandulire Insuffizienz. Diese Bezeichnung, richtiger Blutdriisensklerose,
kann nur auf Félle angewendet werden, bei denen ein KrankheitsprozeB das ganze oder
wenigstens einen groBen Teil des Blutdriisensystems nahezu gleichzeitig erfat hat. In dem
klinischen Bild dieser sehr seltenen, im Kindesalter bisher nur vereinzelt beobachteten
Erkrankung mischen sich die Symptome von hypophysérer Kachexie, Morbus Addisoni,
Myx6dem und evtl. auch von Tetanie mehr oder weniger gleichstark miteinander. Durch
kombinierte Verwendung wirksamer Hormonpriparate aus der Nebennierenrinde, Schild-
driise und den Epithelkorperchen kénnen sich die einschligigen Symptome wohl bessern,
aber auch dann schreitet mangels wirksamer Mittel zumindest die hypophysire Kachexie
‘gi’sk zum Tode unaufhaltsam weiter. Die nidhere Ursache der Blutdriisensklerose ist un-

annt.
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Krankheiten des Blutes.

Von
P. GYORGY-Heidelberg.

Der blutbildende Apparat zeichnet sich im Kindesalter durch eine besondere
Labilitit aus. Reize, die bei Erwachsenen mnoch vollauf kompensiert werden
und somit in jhren Reaktionen die Schwelle der Wahrnehmbarkeit nicht zu
iiberschreiten brauchen, kénnen bei Kindern krankhafte Stérungen in der
Bildung, Reifung, Ausschwemmung, Zerstérung usw. der Blutzellen nach sich
ziehen. Dieses eigentiimliche Verhalten des kindlichen himopoetischen 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 mu8 sich doch auch im Blut und
in den blutbildenden Organen wiederspiegeln. Die verstirkte Bereitstellung
von Blutzellen und die erhhte Titigkeit der blutbildenden Organe ist nur die
natiirliche Folge der allgemeinen Massenzunahme. Die altersbedingten Schwan-
kungen in der morphologischen Blutzusammensetzung, so auch in der relativen
Verteilung der weilen Blutzellen (vgl. die tabellarische Zusammenstellung
auf S.12) ebenso aber auch die Neigung zu lymphatischen Reaktionen, die
leichte Riickkehr zur embryonalen Erythropoése, das hdufige Auftreten von
extramedulliren Blutbildungsherden u. dgl. -betreffen wiederum mehr die
qualitative Seite des Problems.

Die Vulnerabilitit des kindlichen blutbildenden Apparates umfaBt mehr
oder minder gleichmifig alle 3 Teilsysteme: das rote, myeloische und lympha-
tische System. Nur selten begegnen uns im Kindesalter auf die Erythro- oder
Leuko- (Myelo-, Lympho-)Poése beschrinkte Erkrankungen. Kombinationen
gehoren’ vielmehr fast zur Regel. Gleichwohl wird man auch in diesen Féllen
durch genaue klinische Untersuchungen und durch entsprechende Einordnung
der fithrenden Symptome das primdr erkrankte Teilsystem erkennen kénnen. So
wird sich aber auch fiir die kindlichen Verhéltnisse empfehlen, in herkémmlicher
Weise — ungeachtet der gelegentlich verwaschenen Grenzen — zumindest
die Krankheiten der Erythropoése und die des weien Systems getrennt von-
einander zur Darstellung zu bringen.

Der krankhafte Reiz, der die blutbildenden Organe trifft, kann entweder
zu einer verstirkten Bildung von Zellen oder aber zur Lihmung mit verzogerter
Zellausschwemmung fithren. Im Bereiche des erythropoétischen Systems iiber-
wiegen die Vertreter der zweiten Gruppe, die

Animien.

Unter der Bezeichnung Andmie-Blutarmut fassen wir eine Reihe von patho-
logischen Blutverinderungen mit dem gemeinsamen, fihrenden Symptom einer
Hamoglobinverarmung zusammen. Die Anéimie ist demnach nur ein klinischer,
rein symptomatologischer Begriff. Sie zeigt wohl eine Erkrankung im Bereiche
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des himopoétischen Orangsystems an, ohne iiber die innere Natur dieser Stérung
Wesentliches aussagen zu konnen.

In fritheren Zeiten glaubte man durch genaue Erhebung des blutmorphologischen Status,
im besonderen durch Beriicksichtigung des qualitativen und quantitativen Blutbildes tiefer
in das Wesen andmischer Zustinde eindringen zu kénnen. Indes die Klinik verlangt nicht
nur die Kenntnis morphologischer Einzelbeiten, sondern auch die Feststellung dtiologisch-
kausaler Zusammenhinge. Die morphologische Analyse der verschiedenen Andmieformen
im Kindesalter wird dieser klinischen Forderung nicht geniigend gerecht. Wir treffen auf
vollig identische morphologische Bilder bei verschiedener Atiologie und auf die gleiche
»»Ursache‘ bei durchaus verschieden gearteten Blutverinderungen, sofern wir vom stets
einigenden Band der Hémoglobinverarmung absehen. Hierzu kommt noch der weitere
erschwerende Umstand, daB die ,,morphologischen Einheiten‘ der verschiedenen animischen
Erkrankungen selbst nicht vollig fixiert sind, sondern des éfteren Ubergangsformen auf-
zuweisen pflegen, die eine genaue morphologische Rubrizierung in die vorhandenen Gruppen
kaum mehr gestatten. Aber auch abgesehen von diesen und dhnlichen Unzulénglichkeiten
wiirde eine auf das morphologische Prinzip aufgebaute Systematik der klinisch-funktionellen
Betrachtungsweise weniger entsprechen, als eine von kausal-dtiologischen und pathogene-
tischen Gesichtspunkten geleitete Einteilung. Freilich auch hier st68t 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 anidmischen
Zustinden so iiberaus hdufige Kombination verschiedener &tiologisch-pathogenetischer
Momente genannt werden sollen. Nichtsdestoweniger méchten wir doch einer solchen
atiologisch-pathogenetischen Einteilung den Vorzug geben.

Wir unterscheiden exogen und endogen bedingte Andmien. Ein unklarer
endogener, durch die Konstitution des Kindes bestimmter Faktor mufl wohl
auch bei den meist auf mehr exogener Grundlage entstandenen animischen
Erkrankungen mitberiicksichtigt werden: Der gleiche exogene andmisierende
Faktor wirkt sich bei verschiedenen Kindern unter sonst scheinbar gleichen
Bedingungen in individuell erheblich wechselndem MaBe aus. Wir mdchten es
aber trotzdem als einen Fehler erachten, wiirde man die Anerkennung dieser
konstitutionellen Komponente zu stark betonen und in weiterer Folge — wie
es vielfach geschieht — den Kreis der ,konstitutionellen Andmien* allzu weit
ziehen. Die Bezeichnung ,.konstitutionell bedingt* fithrt leicht zu einer Schein-
befriedigung, ohne dabei der Liicken gewahr zu werden, die sich hinter ihr
auftuen und deren Kenntnis und Analyse erst unser therapeutisches Handeln
mit Aussicht auf Erfolg lenken konnte.

Die frither gebriuchliche Einteilung in primdre und sekunddre Anadmien ist grundsitz-
lich zu verwerfen. Wirklich primdre Animien gibt es wahrscheinlich iiberhaupt nicht,
hat sich doch in der letzten Zeit auch fiir den klassischen Vertreter dieser Gruppe, die per-
niciése Andmie, der sekundire Charakter einwandfrei nachweisen lassen.

Zu den vornehmlich exogen bedingten Andmien rechnen wir

a) die alimentdre Andmie

b) die postinfektiose, toxische, vermigene Animie

c) die posthdmorrhagische Andmie.

Fir die mehr oder ausschlieBlich endogen bedingten Andmien kdnnten
2 groBere Untergruppen gebildet werden.

1. Mit unklaren ,konstitutionellen’ Ursachen

a) Friihgeburtenanimie,

b). Hdamolytische Animie (samt Erythroblasten- und Sichelzellenanimie),

¢) Aplastische Andmie. :

2. Mit definierbaren Ursachen:

a) Auf dem Boden endokriner Storungen (Animie bei Myxédem, bei Addison,
vielleicht auch die Chlorose),

b) Essentielle perniziose Animie,

c) Achylische Chlorandimie.

Selbst die eingehendste klinisch-symptomatologische Analyse gestattet uns in der

Mehrzahl der Fille nicht, sichere Schliisse auf die Atiologie und Pathogenese der Blut-
verdnderungen zu ziehen. Trotzdem wird man auf die genaue Erhebung des gesamtklinischen



174 P. Gyoraey: Krankheiten des Blutes.

Status in keinem einschligigen Fall verzichten diirfen. Denn gewisse spezifische animische
Zustinde, so z. B. die himolytische Animie, die Begleitanimie bei Leukémien lassen sich
allein schon auf Grund des Blutbefundes eindeutig differenzieren.

Das erste, bei der Inspektion wohl auffilligste Kennzeichen der andmischen
Blutverinderungen liefert die wenig durchblutete blasse Haut. Zwischen echter
Aniémie und vasomotorischer Hautblisse (Scheinandmie) mul streng unter-
schieden werden. Hierzu bedarf es, besonders in leichteren Fillen, die noch
keine deutliche Blutverarmung erkennen lassen, einer genauen Blutuntersuchung,
oder zumindest einer Hdmoglobinbestimmung. Bei schwerer Andmie werden
uns die blassen, blutarmen, sichtbaren Schleimhiute, wie die Bindehaut oder
Mundschleimhaut und die auffallende Blutleere der Ohrmuscheln, sowie die Blasse
der Handteller vor diagnostischen Irrtiimern leicht bewahren, denn diese Symp-
tome zeigen wohl mit Sicherheit eine echte Bluthdmoglobinverarmung an.
Die Forderung nach einer Trennung zwischen echt- und scheinandmischen
Zustinden diirfte fiir das Kindesalter umso mehr Beriicksichtigung finden, als
beim jungen wachsenden Organismus eine Scheinanimie keineswegs zu den
Seltenheiten gehort. So werden die akuten Erndhrungsstérungen der Siuglinge
meist durch eine solche vasomotorisch bedingte Blisse eingeleitet, sie bleibt in
der Regel auch bei chronischen Nahrschiden bestehen. Solche mehr anfalls-
weise oder voriibergehend auftretenden Scheinandmien trifft man auch bei
ilteren Kindern als einen wichtigen Bestandteil der neuropathischen Veranlagung,
dann bei Infektionskrankheiten und in der Rekonvaleszenz nach akuten FEr-
krankungen, sowie auch unter dem Einfluf des Schulbesuches an. Linger
dauernde scheinanimische Zustinde sind bei alteren Kindern als ein Zeichen
fir die Insuffizienz bzw. fiir die relativ verzogerte Entwicklung des Gefi-
systems bei stark vorausschreitendem allgemeinem Koérperwachstum aufzufassen.
Die scheinanimische, vasomotorische Blisse beruht letzten Endes stets auf einer
ungleichméBigen Blutverteilung. IThre Behandlung richtet sich nach den aus-
lésenden Ursachen, eriibrigt sich aber in den meisten Fillen. Die ,,Wachstums-
blisse'* verschwindet allmidhlich mit fortschreitender Entwicklung. Auch die
sog. Stuben-, Proletarierandmie gehort mehr in die Gruppe der Pseudoandmien.

Die pathogenetisch iibersichtlichste Gruppe der andmischen Erkrankungen
im Kindesalter ist die der alimentéren Anémien.

Alimentire Animien.

Hier fithrt allein schon eine einseitige, langere Zeit durchgefiihrte Milch-
erndhrung zu mehr oder minder stark ausgeprigten Stérungen innerhalb des
hamopoetischen Organsystems. Solche Bedingungen sind naturgemél besonders
oft bei Sauglingen und Kleinkindern und nur ausnahmsweise bei den in: der
Regel gemischt und nicht vorwiegend mit Milch erndhrten &lteren Kindern
gegeben. Die alimentdre Andmie ist somit hauptsdchlich an das Saduglings-
und Kleinkindesalter gebunden. Die stirkste ,.anamisierende Wirkung iibt
die Ziegenmilch aus, bei Kuhmilcherndhrung erreicht die Andmie, wenn auch
sehr weit verbreitet, ohne das Hineinspielen weiterer komplizierender atiologisch-
pathogenetischer Momente meist keine erheblichen Grade. Bei Brustkindern
gehért eine Hamoglobinverarmung auf rein alimentdrer Grundlage zu den
Seltenheiten, so dall wir diese Moglichkeit fiir die Klinik kaum zu beriicksichtigen
brauchen. Uberdies ist die unkomplizierte alimentire Andmie der Brustkinder
genetisch mit der bei Kuhmilchernihrung entstandenen Anémie als nahe ver-
wandt anzusehen. Gegeniiber dieser gemeinsamen Untergruppe (Kuhmilch-
andmie) zeichnet sich die bei einseitiger Ziegenmilchernihrung auftretende
Anémie (Ziegenmilchandmie) durch Eigentiimlichkeiten aus, die ihr eine Sonder-
stellung verleihen.
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Im ersten Stadium der Stérung tritt die Kuhmilchanimie durch eine Hamo-
globinverarmung bei unverminderter Erythrocytenzahl und bei qualitativ un-
verdndertem Bilde, d. h. durch eine sog. Oligochromimie (Oligosidéremie) — auch
Pseudochlorosis oder chlorotischer Typ genannt — in Erscheinung. Schreitet
die Andmie weiter fort, so bleibt es nicht nur bei einer Abnahme des Hamo-
globingehaltes, auch die Erythrocytenzahl vermindert sich allmahlich. Allein
ihren hypochromen Charakter behdlt die Andmie auch noch in diesen Fillen,
der Firbeindex ist < 1. Mit dem Abfall der Erythrocytenzahl stellen sich
auch im qualitativen Blutbild Abweichungen von der Norm ein, die wir am
ehesten als Ausdruck fir eine kompensatorisch verstirkte Erythropoése auf-
fassen diirften: Anisocytose, Poikilocytose, Polychromasie und Auftreten von
Normoblasten. Verstirkte Titigkeit macht sich oft, allerdings meist erst in
spiteren Stadien der Erkrankung auch im Bereiche des weifen Systems be-
merkbar: Ausschwemmung unreifer weiBer Blutzellen, wie Myelocyten, seltener
auch Myeloblasten, weiterhin relative Lymphocytose. An der Ausbildung dieser
und weiterer dhnlicher Veréinderungen sind neben der iibergeordneten alimentiren
Komponente auch noch weitere exogene und auch endogene Faktoren be-
teiligt. Fiir die unkomplizierte Kuhmilchandimie im engeren Sinne bleibt die
Oligochromdimie mit oder ohme Oligocytose das pathognomische Merkmal.

Eine Abnahme des bei Neugeborenen stark erhshten Himoglobingehaltes [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 regelméBig wiederkehrender, von der
Ernéhrung und sonstigen exogenen Faktoren unabhingiger Befund. Die dieser gleichsam
physiologischen Animie (vgl. auch weiter unten den Unterabschnitt iiber die ,,Frithgeburten-
anamie®) im 3. bis 4. Lebensmonat ebenfalls spontan, endogen bedingt folgende leichte
Wiedererhebung des Hiimoglobinspiegels erreicht im 5. bis 6. Lebensmonat ihr Maximum,
das etwa gwischen 70—80% Hb zu liegen pflegt. Die Grenze von 80% Hb wird dann auch
spater im Siuglings- 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 Kuhmilchernihrung wird dieser normale Wert um die Halbjahrswende herum
entweder gar nicht erreicht, oder aber es erfolgt erst spiter im 2. Lebenshalbjahr, viel-
leicht auch nur im 2. Lebenshalbjahr eine allméhlich fortschreitende Verarmung des Blutes
an Hamoglobin: Wir stehen dann dem ersten Stadium der Kuhmilchanimie gegeniiber,
(i;:l der:ri1 die Oligochroméimie meist das einzige spezifische klinische Merkmal der Erkrankung

arstellt.

Der Ernéhrungszustand der Kinder ist in dieser Phase der Storung durch die Himo-
globinverarmung des Blutes meist noch nicht beeintrichtigt. Uberraschend friihzeitig
manifestiert sich jedoch eine deutliche allgemeine Immunitétssenkung mit gehéuften In-
fektionen milderen oder ernsteren Charakters. Die Beziehungen dieser fieberhaften Kompli-
kationen zu den Anémien sind doppelter Natur: Der Weg fiihrt nicht allein in der Richtung
Anédmie — Infekt, sondern auch umgekehrt Infekt — Anémie.

Am TFortschreiten der Kuhmilchanimie sind neben dem alimentiren Faktor solche
sekundéren Infekte oft maBgebend beteiligt. Ganz rein alimentére Fille sind sicher nicht
iibermaBig haufig und man kénnte viel 6fter von kombiniert alimentir-infekiiésen Andmien
sprechen, wodurch freilich die Grenze zwischen alimentéiren und postinfekticsen (s. weiter
unten) Andmien in gegebenen Fallen nicht immer leicht zu ziehen ist. Im allgemeinen diirfte
es zweckmafig sein, bei allen auf dem Boden eines fehlerhaften Ernihrungsregimes, so
auch einer einseitigen Kuhmilchernihrung entstandenen animischen Erkrankungen die
alimentire Komponente als das primdr-atiologische und die begleitenden Infektionen mehr
als ein nur unterstiitzendes Moment anzusehen. Auf diese Weise erweitert sich der Kreis
der Kubmilchanimie wie auch iiberhaupt der alimentéiren Animien und verengt sich der
der reinen infektitsen (postinfektiosen) Andmien.

Mit verstirkter Andmisierung stellen sich bei Kindern, und zwar bei allen Formen der
Blutarmut, nicht nur bei der Kuhmilchanimie eine Abflachung der Gewichtskurve, Gewichts-
stillstand, gelegentlich auch starke Gewichtsabnahme ein. Auch im Langenwachstum
erfolgt meist eine deutliche Verzégerung. Als weitere Kennzeichen der fortschreitenden
Dystrophie verdienen erwithnt zu werden: Eine mehr oder weniger stark ausgepriigte Hypo-
fonie der gesamten Muskulatur, gelegentlich Odeme, sichthar besonders an den Augenlidern,
an den FuBriicken und tiber der freien Fliche der Tibia, spiter — aber durchaus inkonstant —
auch Zeichen einer Angiodystrophie mit meist punktférmigen oder kaum groBeren petechialen
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Blutungen am Rumpfe, an den Extremitéiten und auch im Gesicht. Der Bewegungsdrang,
das Interesse an der Umgebung, wie tiberhaupt simtliche LebensiuBerungen nehmen pro-
gredient ab. Freilich in anderen Fillen zeichnen sich auch starke Grade von Kuhmilch-
anamie durch auffallend grofe Lebhaftigkeit und gute Laune der Kinder aus.

Bei Kuhmilchanimie weist das Skelet oft Zeichen einer floriden oder abgelaufenen
rachitischen Erkrankung auf: Eine Tatsache, die bei einer einseitigen Kuhmilchernihung,
oft sogar Uberfiitterung — ohne prophylaktische antirachitische MaBnahmen —, nicht
wundernehmen kann und nur als eine nebengeordnete, nicht aber als mit der Anidmie kausal
verbundene Begleiterscheinung zu werten ist. Dementsprechend gehen auch animische
und rachitische Verinderungen keineswegs miteinander parallel: Wir sehen schwerste
Rachitis ohne Anamie und umgekehrt schwere Grade von Kuhmilchanimie (wie iiberhaupt
von Animie) ohne besondere klinische Zeichen einer floriden Rachitis. Bei schweren ani-
mischen Zustinden werden an den platten Schidelknochen, hauptsachlich iiber den Frontal-
hockern (seltener iiber den Parietalhtckern) oft symmetrische, osteophyiire 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 animischen
Zustinden im Kindesalter, so auch bei der Kuhmilchanimie, meist kompensatorisch ver-
stirkten Erythropoése und der damit verbundenen -Knochenmarkhyperplasie in allen
Knochen, im besonderen auch in den platten Schidelknochen.

Von den inneren Organen zeigen im Rahmen der Kuhmilchandmie, und ganz
allgemein bei den alimentar-infektiésen Erkrankungen allein die Milz — weniger
die Leber — klinisch wahrnehmbare Verdnderungen. So begegnet man des
ofteren, schon bei leichten, allerdings vorzugsweise bei schweren Andmieformen
einem mehr oder minder starken Milztumor. Die Milz ragt dann 1—4 cm,
oft auch weiter, manchmal sogar bis zur Nabelgegend iiber den Rippenbogen
hinaus, zeigt eine derbe, harte Konsistenz, glatte Oberfliche und gut fithlbaren
Rand mit den ebenfalls palpablen Incisuren. Die Grofle des Milztumors ist vom
Grade der Andmie unabhdngig, d. h. eine starke Andmie braucht nicht unbedingt
mit einem entsprechend starken Milztumor vergesellschaftet sein; der Milztumor
kann sogar vollig fehlen.

Starke Lymphdriisenschwellungen in regionirer oder allgemeiner Verbreitung werden
bei rein animischen Zustinden auch dann vermifit, wenn die MilzvergroBlerung exzessive
Grade annimmt. Dieses bemerkenswerterweise indifferente Verhalten der Lymphdriisen
bei Aniimie kann gegebenenfalls auch als ein klinisches Unterscheidungsmerkmal gegen-
iiber lymphatischen Systemerkrankungen (Leukimie, Lymphogranulomatose) in Rechnung
gezogen werden.

Milztumor bei den alimentér-infektiosen Andmien, so auch bei den Kuh-
milchanimien geht oft mit eigentiimlichen Verdnderungen im qualitativen
Blutbild einher. Wir finden dann in einschlagigen voll ausgeprigten Fillen
aufler der Splenomegalie und der obligaten Hamoglobinverarmung noch stark
gesenkte Erythrocytenzahlen, weiterhin das Auftreten von kernhaltigen roten
Blutkorperchen (Normo- und auch Megaloblasten) oft in sehr grofler Zahl,
und schliefilich Vermehrung der weilen Blutkérperchen (bis zu 20—30 000 und
dariiber) meist mit relativer Lymphocytose und mit Ausschwemmung von
jugendlichen myeloiden Zellen (Myelocyten, Myeloblasten). Der Firbeindex
liegt meist unter 1, gelegentlich auch dariiber. Das Syndrom der chronischen
Andmie mit Splenomegalie, mit Erythroblastose und mit Vermehrung der weifen
Blutzellen wird nach seinen ersten Beschreibern Jakscm-Hayemsche Anédmie,
oder nach der von v. JakscH vorgeschlagenen Bezeichnung auch Andmia
pseudoleucaemica infantum genannt. Der zugehorige Symptomenkreis ist nicht
immer liickenlos vorhanden: oft fehlt ein charakteristischer Bestandteil, so z. B.
der Milztumor oder die Leukocytose usw.

Die JarscH-HavEMsche Krankheit stellt eine besondere Reaktionsform des jugendlichen
Organismus auf animisierende Reize dar und ist von den echten Leukimien streng zu
trennen. Ebenso verfehlt wire aber sie etwa als die Gipfelform der Kuhmilchanimie auf-

zufassen. Denn an ihrer Genese sind auler den alimentéren Faktoren, die fiir die Ausbildung
der hypochromen Kuhmilchanimie in Betracht zu ziehen sind, auch noch andere alimentare
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und infektitse, sowie bestimmte endogene Komponenten beteiligt. Die JarscH-HayEMsche
Animie ist somit als eine komplexe Erkrankung des hdmopoétischen Systems zu werten:
Sie entsteht jedoch oft auf dem Boden einer rein alimentiren Anémie, so auch bei einseitiger
Kuhmilchanimie. Auffallenderweise ist das JaxscaE-Havemsche Syndrom im letzten
Dezennium, ungeachtet der im groBen ganzen unverindert gebliebenen Morbidititskurve
der alimentér-infektitsen Anamien, viel seltener geworden.

Die Erorterung iber die Pathogenese der Kuhmilchanimie nimmt am zweckmaBigsten
von den einschligigen tierexperimentellen Untersuchungen ihren Ausgang. Einseitige
Kuhmilcherndhrung bewirkt bei wachsenden Tieren — und zwar nur bei solchen — eine
fortschreitende Andmie von dem gleichen hypochromen, pseudochlorotischen Typus, wie
wir ihn unter denselben Bedingungen auch bei Siuglingen und Kleinkindern beobachten.
In ausgedehnten Versuchsreihen konnte dann an Tieren gezeigt werden, dafl 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 wachsenden Organismus auf lingere Dauer vollauf zu decken.
Die Kuhmilchanimie wire demnach in ihrer unkomplizierten Form eine ferriprive Andmie.
Fiir die frither geiuBerte Ansicht, nach der dem Kuhmilchfett oder anderen Milchbestand-
teilen ein toxisch-andmisierender Effekt eigen sein sollte, konnten weder in Tierexperi-
menten noch am Krankenbett stichhaltige Beweise erbracht werden. Die . Eisenmangel-
theorie der Kuhmilchanimie erwies sich dagegen in Tierexperimenten als durchaus iiber-
zeugend: Eisensalze, und zwar auch das anorganische Eisen vermogen das pathologisch-
verdnderte Blutbild in kurzer Zeit restlos zu normalisieren. Das Eisen 1d8t sich durch
kein anderes Metall und auch nicht durch irgendeine andere Substanz ersetzen, wobei aller-
dings einschrankend betont werden muf, daB es seine Wirkung nur in Gegenwart von Kupfer
als Katalysator ausiiben kann. Die hierzu erforderlichen auBierordentlichen geringen Kupfer-
mengen sind in Kuhmilchproben, die nicht unter besonders strengen Kautelen gewonnen
wurden, meist geniigend enthalten, so daB bei ausreichender Milchzufuhr ein Kupfermangel
kaum zu befiirchten ist. Uberdies diirfen wir annehmen, daB der Siugling mit relativ gro-
Beren Kupferdepots als mit Eisendepots geboren wird und demnach ein spéiteres Unter-
angebot mit der Nahrung rascher und stirker beim Eisen in Erscheinung treten muB. Mit
diesen auf exakten tierexperimentellen Befunden fuBenden Uberlegungen in bestem Ein-
klang stehen die bei der prophylaktischen und therapeutischen Bekdmpfung der unkompli-
zierten Kuhmilchanimie gesammelten Erfahrungen der Klinik. Hier bt das Hisen etne
sichere und spezifische Wirkung aus. Wenn es im allgemeinen in gréferen Mengen als in den
Tierversuchen verabreicht werden muB, so spricht dieser Umstand noch keineswegs gegen
die Mangeltheorie der Kuhmilchanimie, oder sogar — wie es vielfach behauptet wird —
zugunsten einer unspezifischen Reizwirkung des Eisens. Denn abgeschen davon, dal das
Eisen durch keine andere Substanz ersetzt werden kann, erklirt sich die Notwendigkeit
hoher Dosen ungezwungen durch die im Siuglings- und Kleinkindesalter gerade bei ein-
geitiger Kuhmilcherndhrung stark verschlechterte Eisenresorption. Der zur Losung des
Eisens erforderliche Sauregrad wird im Magen nicht oder nur unvollkommen erreicht.
Diese ungiinstigen Reaktionsverhiltnisse kénnen bis zu einer gewissen Grenze nur durch
ein entsprechend gesteigertes Eisenangebot wettgemacht werden. Dies um so mehr als
bei dystrophischen Zusténden und auch bei fortgeschrittener Animie die Salzsiuresekretion
im Magen stark eingeschrinkt zu sein pflegt. Diese endogene Komponente verstirkt nur
den exogenen Eisenmangel. Wir stehen dann hier der Kombination einer exogen (reine
Kuhmilchanimie) und endogen (achylische Chloranimie; vgl. weiter unten) bedingten Andmie
gegeniiber. Der weitere Einwand, dal auch bei parenteraler Zufuhr das Eisen viel héher
dosiert werden muf}, als man es nach den bilanzmiBigen Verlusten erwarten wiirde, ver-
schligt nicht, sind doch enterale und parenterale Resorption keineswegs unbedingt gleich-
méBige Vorginge (z. B. in bezug auf den Transportweg, auf die Zustandsform des Eisens
usw.). Mit der ferripriven Natur der Kuhmilchanéimie steht auch das bevorzugte Befallen-
sein untergewichtig geborener Sauglinge, wie Frithgeburten und Zwillingskinder mit ibrer
extrauterin besonders starken Wachstumstendenz in gutem Einklang. Bei Frithgeburten
kommen auch die bei der Geburt noch nicht vollig aufgefiillten Eisendepots, die haupt-
sichlich erst in den 2 letzten Schwangerschaftsmonaten angelegt werden, als ein weiteres
unterstiitzendes Moment in Betracht.

Im Hinblick auf den im Verhéltnis zur Kuhmilch héheren Eisengehalt der
Frauenmilch, sowie auf die fiir die Eisenresorption giinstigeren Bedingungen
im Magendarmtrakt bei natiirlicher Ernéhrung wird uns die Seltenheit alimentdr
bedingter Andmien bei Brustkindern verstindlich. Diese ebenfalls ferriprive
Animie besteht meist nur in einer leichten Hémoglobinverarmung des Blutes
bei normalen oder nur miBig gesenkten Erythrocytenzahlen; stirkere Grade
kommen nur ganz ausnahmsweise vor.

Lehrbuch der Kinderheilkunde. ) 12
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Der Ubergang der Kuhmilchanimie vom einfachen pseudochlorotischen Typus in die
komplizierten Formen mit Storungen des qualitativen Blutbildes und evtl. mit Spleno-
megalie ist nicht allein durch den Eisenmangel verursacht. Fiir die Genese dieser Zustinde
miissen vielmehr auch noch andere Komponenten in Betracht gezogen werden. Die bei
der Dysergie der animischen Kinder beinahe unvermeidlichen wiederholten Infekte belasten
sowohl den Kreislauf der Erythrocyten, ihre Bildung und ihre Mauserung, als auch das
weiBe System! Daher dann auch die entsprechenden Anderungen im qualitativen und quanti-
tativen Blutbild. Man darf wohl mit groBer Bestimmtheif aussagen, daf die infektitse
Komponente auch an der Entstehung des JakscH-Havemschen Syndroms mafgeblich
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
konstitutionelle Grundlage fiir die Jaxscu-Havemsche Animie liefern soll. Die exogenen
Faktoren, die auBer den Infekten und dem in den Mittelpunkt unserer Betrachtung gestellten
Eisenmangel bei der Erzeugung der vom gewohnlichen pseudochlorotischen Typus abweichen-
den komplizierten animischen Krankheitsbilder im Laufe einer einseitigen Kuhmilch-
erndhrung étiologisch-genetisch in Frage kommen, sind wiederum alimentiren Ursprunges.
Wenn sie auch bisher nicht genauer definiert werden konnten, liegt es wohl nahe, sie in
bestimmten, fir die Erythropoése erforderlichen organischen Verbindungen zu suchen,
deren Bedarf mit der Kuhmilch wenigstens auf die Dauer nicht gedeckt wird. Es ist anzu-
nehmen, daB auch schon am Zustandekommen des Lymphatismus und somit mittelbar
des JarscH-Hayemschen Komplexes diese oder #hnliche alimentire Komponenten mit-
beteiligt sind. Unterangebot von C-Vitamin, so bei linger durchgefiihrter einseitiger Er-
nihrung mit denaturierter Milch kann die alimentire Animie ebenfalls verstirken, oder
aber — so, freilich nicht gesetzmiBig, beim infantilen Skorbut — auch selbstindig zu einer
einfachen hypochromen Animie fithren. Diesem Moment kommt indessen fiir die Atiologie
der gewohnlichen Kuhmilchanimie keine nennenswerte Bedeutung zu.

In Anbetracht all dieser atiologisch-pathogenetischen Moglichkeiten werden
uns auch die individuell vielfach wechselnden Reaktionen im Bereiche des
himopoétischen Systems auf die komplexe ,,anémisierende Noxe‘, die Kuh-
milch, durchaus verstindlich. Das ibergeordnete Moment bleibt der Eisenmangel.
der in erster Folge eine hypochrome Andimie auslost. Der Beweis ex tuvantibus
kann als gegliickt angesehen werden: Eisenzufuhr heill und verhiitet die Kuhmalch-
andmie.

Ziegenmilchanimie. Bei einseitiger Ziegenmilchernihrung entsteht in un-
komplizierten Fillen meist keine Hypo- sondern eine Ayperchrome Animie.
Auch in anderer Hinsicht zeichnet sich die Ziegenmilchanimie durch Eigen-
tiimlichkeiten aus, die sie von der Kuhmilchanimie unterscheiden. Fiir die
quantitativ stirker andmisierende Wirkung der Ziegenmilch spricht einerseits
die Tatsache, daB bei einseitiger Ziegenmilcherndhrung relativ mehr Kinder
an Andmie erkranken als bei Kuhmilchernihrung, andererseits das raschere
Auftreten dieser Anéimie, d.h. die kiirzere Latenzzeit. Im Gegensatz zu den
mit Kuhmilch ernihrten Kindern sind die ,,Ziegenmilchkinder meist schon
in der vorandmischen Periode dystrophisch: gut ernihrte Siduglinge mit gutem
Turgor und Tonus gehoren bei Ziegenmilchanimie zu den Seltenheiten. Mit
fortschreitender Andmie nimmt die Dystrophie progressiv zu, gleichzeitig tritt
auch die stark verminderte allgemeine Resistenz, die Dysergie, immer deutlicher
in Erscheinung. Héiufige Begleiterscheinungen sind Anorexie, die sich zunichst
in erster Linie auf die Beikost z. B. auf Gemiise bezieht und somit eine ge-
mischte Gestaltung der Diit verhindert, weiterhin wiederholtes Erbrechen und
gelegentlich auch Darmstorungen (Durchfille, seltener Verstopfung), die die
Gewichtsabnahme nur noch weiter verstirken. Der Blutstatus verschlechtert
sich viel rapider als bei der unkomplizierten Kuhmilchanimie. Die Gesichtshaut
nimmt eine wachsgelbe Farbe an. Odeme, Petechien sind in diesem Stadium
haufige Komplikationen. Entziindliche, oft nur periodisch auftretende Ver-
dnderungen an der Zungenspitze, an den Zungenrindern und am Gaumen, wie
sie in manchen Fillen von Ziegenmilchandmie beobachtet werden konnen,
erinnern an die einschligigen Symptome bei der pernizidsen Andmie der
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Erwachsenen. Noch deutlicher wird diese Verwandtschaft und mithin auch der
qualitative Unterschied zur Kuhmilchanimie durch die Analyse der Blutver-
gnderungen. Schon zu Beginn der Erkrankung finden wir bei der Ziegenmilch-
anidmie meist ein hyperchromes Blutbild. Die Abnahme der Erythrocytenzahl
eilt der des Hiémoglobins deutlich voraus, der Farbeindex liegt itber 1. Poikilo-
cytose, Anisocytose, Mikro-, Makro-, Megalocyten mit Erhohung des mittleren
Durchmessers, Normo- und Megaloblasten, Polychromasie vervollstindigen die
Analogie mit der BiERMERschen Andmie. Die Andmie kann im weiteren Ver-
lauf der Erkrankung auBlerordentlich starke Grade annehmen (unter 20%
Sahli). Das weille Blutbild zeigt bei der Ziegenmilch kein gleichméfliges Verhalten.
Wohl kommt in Ubereinstimmung mit der perniziosen Animie gelegentlich
auch echte Leukopenie vor, Abweichungen hiervon sind jedoch hiufig. Man
trifft dann sowohl normale als auch erhohte Zahlen an, meist mit relativer
Lymphocytose, bei Infektionen auch mit Neutrophilie. Komplizierende exogene
und endogene Einflitsse kénnen iibrigens auch sonst, so in bezug auf das rote
Blutbild und das weitere klinische Verhalten der Kinder den perniciosadhnlichen
Grundtypus weitgehend abiandern und verwischen. Die Ausbildung des JAKSCH-
Havemschen Syndroms oder die einer einfacheren hypochromen Anidmie sind
dann die Folgen.

Erblickt man in einem erniedrigten Féirbeindex das Zeichen einer relativen Hamoglobin-
und mittelbar einer Eisenverarmung, so kann uns pathogenetisch das Auftreten gerade
dieser Komplikation bei einer einseitigen Ziegenmilchernahrung kaum iiberraschen, stellt
doch auch die Ziegenmilch eine #uflerst eisenarme Nahrung dar, mit der der Eisenbedarf
des wachsenden Organismus ebensowenig gedeckt wird wie bei einer einseitigen Kuhmilch-
erndhrung. Auch die Entstehung des Jarscu-Havemschen Syndroms erinnert an die
Verhiltnisse bei der Kuhmilchernihrung, 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 pernizitsen Andmie. Nach der heute
herrschenden Ansicht steht im Mittelpunkt der Genese fiir die kryptogenetische pernizidse
Anémie die Achylia gastrica, die der Anémie stets, oft mehrere Jahre lang vorausgeht.
Infolge der Achylie unterbleibt im Magen die Sekretion einer bestimmten, genauer noch
nicht bekannten fermentihnlichen Substanz (endogener Faktor), deren Zusammenwirken
mit gewissen, weit verbreiteten Nahrungsbestandteilen (exogener Faktor) die Bildung eines
die Erythropoése steuernden Stoffes veranlaBt. Mit dem Mangel am letzteren ist dann auch
der Weg von der Achylie zur perniziésen Aniimie klar umschrieben. Zufuhr von Leber
und Leberextrakten ersetzt dank ihrem Gehalt am priformierten blutbildenden Stoff
diese normal im Magen stattfindende Reaktion und fiihrt eine symptomatische Heilung
herbei. Fir die #tiologisch-pathogenetische Bedeutung hidmolysierend wirkender Gifte,
die frither vielfach fir die Entstehung der pernizissen Anamie verantwortlich gemacht
wurden, fehlt jeder sichere Anhaltspunkt. Diese gastrogene Theorie der pernizidsen Anidmie
konnen wir indessen auf die VerEé,ltnisse bei der Ziegenmilchanédmie nicht iibertragen.
Wohl 148t sich bei der Ziegenmilchanimie gar nicht selten eine Achylie nachweisen; jedoch
weder gesetzméBig, noch als primonitorisches, gleichsam vorbereitendes Symptom. So
liegt es wohl am niichsten, den Mangel in einem Unterangebot an den sog. exogenen Faktoren
zu suchen, die zur Bildung des die Perniciosa verhiitenden Stoffes ebenso erforderlich sind,
wie die von der Magenschleimhaut sezernierte fermentihnliche Substanz und die aller
‘Wahrscheinlichkeit nach in die Gruppe des Vitamins B, (G) gehoren. Mit dieser Auffassung
stimmen die Tatsachen, daB Ziegenmilchandmien bei wirklich gemischter Kost, ja auch
schon bei Zwiemilchernihrung nicht zur Beobachtung gelangen, und daB sie gelegentlich
auch schon durch erhihte Zufuhr von Ziegenmilch giinstig beeinfluBt werden konnen, gut
iiberein, wihrend sie sich mit der Annahme himolysierender Gifte in der Ziegenmilch,
d.h. mit der rein toxogenen Theorie der Ziegenmilchanimie kaum vereinbaren lassen.
Mit dem Beweis ex iuvantibus schlieBt sich der Kreis: Die unkomplizierte hyperchrome
Ziegenmilchandmie wird weder durch Eisen noch durch Eisen -+ Kupfer, sondern — wohl-
gemerkt bei fortgesetzter einseitiger Ziegenmilchernihrung — nur durch Leber und durch
Vitamin-B,-Konzentrate, wie z. B. durch Hefeextrakt sicher und rasch beseitigt. Fiir
die Prophylaxe geniigt — wie bereits erwihnt — jede geniigend gemischt gestaltete Disit.
Die therapeutische Wirkung der Leber erstreckt sich nicht nur auf die Andmie, sondern
auch auf die weiteren begleitenden perniciosasdhnlichen allgemeinen Symptome wie die Dy-
strophie, Anorexie und die Dysergie. In Fillen, in denen neben der pernizitsen Komponente
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auch die Eisenarmut der Ziegenmilch hineinspielt, wird die Lebermedikation zweck-
maBig noch durch Eisengaben erginzt, ebenso wie sich umgekehrt auch bei der primér
hypochromen Kuhmilchandmie in weiterem Verlaufe Storungen in der Bildung der Erythro-
cytenleiber (Stroma) bemerkbar machen kénnen, die dann erst auf Leberzafuhr reagieren:
Die grundsétzliche Verschiedenheit in der Pathogenese dieser beiden alimentiren Andmie-
formen bleibt durch solche scheinbaren Ubergange unbeeinfluBt.

Eine infektiose Komponente nimmt wohl fast regelmaflig an der Verstirkung
jeder alimentdren Andmie teil, insonderheit bei Sauglingen und Kleinkindern
mit ihrer infolge der einseitigen Milcherndhrung stark erhohten Anfilligkeit.
In diesen Fillen bleibt jedoch stets der Nihrschaden der iibergeordnete Faktor.
Andmische Erkrankungen konnen aber auch primér durch Infektionen ausgelost
werden. Nur fiir diese Vorkommnisse gilt die Bezeichnung postinfektitse Anamie.

Postinfektiose Animie.

Sehen wir von den in unseren geographischen Breiten seltenen parasitéiren Erkrankungen
wie Malaria, Leishmaniosis ab, bei denen die animisierende Noxe direkt an den Erythro-
cyten angreift, so geht die von den Infekten ausgehende Schidigung 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
El_'ké'ankungen), bei welchen ein betrachtlicher Prozentsatz der erkrankten Kinder animisch
wird.

Das klinische Bild der postinfektigsen Anédmie ist je nach Grad und Quali-
tit des ihr zugrunde liegenden Infektes ein iiberaus mannigfaltiges. In der
Regel ist zuerst die Himoglobinbildung gehemmt; es kommt zu einer einfachen
hypochromen Anidmie. Stirkere Einschrinkung der Erythropoése suBert sich
in einer fortschreitenden Abnahme der Erythrocytenzahl. Der Farbeindex kann
dann = 1 sein. Oft wird durch die Auswirkung des Infektes auch das weille
System mitbetroffen, weit hiufiger im Sinne einer verstidrkten als einer gehemm-
ten Tétigkeit. Im ersteren Falle begegnet man einer Leukocytose, und zwar
entweder einer gewohnlichen postinfektisen Neutrophilie mit zahlreichen
jugendlichen Elementen (Linksverschiebung) oder auch lymphatischen Reak-
tionen. EKine 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
Markschidigung, deren gemeinsames Symptom in diesen Fillen die Andmie
und die Agranulocytose darstellt, kann in weiterer Folge auch auf den Plittchen-
apparat ibergreifen. Das klinische Korrelat dieser Thrombocytopenie sind
hiamorrhagische Manifestationen in der Art des Morbus maculosus Werlhof,
Im Blutbild entspricht dieser stark beeintréchtigten, oft sogar véllig aufge-
hobenen Regenerationstitigkeit des Knochenmarkes, dieser sog. Panmyelo-
phthise, auBer der Abnahme der roten und weiBen Blutzellen, sowie der Blut-
plattchen auch das véllige Fehlen von Regenerationszeichen (keine Polychromasie,
keine Reticulocyten, keine kernhaltigen roten Blutkorperchen, keine jugend-
lichen weillen Zellen). Diese schwerste Form aller andmischen Erkrankungen,
gleichsam das Kennzeichen fiir die véllige Erschopfung sémtlicher Knochen-
marksfunktionen wird als symptomatische aplastische Andmie oder auch Aleucia
haemorrhagica genannt. Sie tritt sekundér unter dem Einflu} septisch-toxischer
Reize (septische Infektionen, aber auch nach Giften z.B. nach Salvarsan,
Nirvanol usw.) auf.

Als Typ LepERER der infektidsen Animien wird ein auflerordentlich akut einsetzender
starker Sturz von Hémoglobin und Erythrocyten mit perniciosaartigesn rotem Blutbild,
Leukocytose und mit bedrohlichen Allgemeinerscheinungen (Blasse, Mattigkeit, Erbrechen,
Fieber, leichter Ikterus, gelegentlich auch Milz- evtl. Leberschwellung) bezeichnet. Trotz
ihres besorgniserregenden Charakters zeigt diese wahrscheinlich ebenfalls septisch bedingte
LepERERsche Andamie im Gegensatz zur Aleukia haemorrhagica eine gute Heiltendenz.
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Die animisierende Wirkung von Eingeweideparasiten wird im allgemeinen stark iiber-
schatzt. Mit Sicherheit 148t sich eine solche nur fiir den Bothriocephalus behaupten, der die
Ursache einer perniciosaihnlichen Animie sein kann. Ganz ausnahmsweise kénnen auch
Ténien zu dhnlichen Zustandsbildern filhren. Von den Askariden und Oxyuren geht kein
andmisierender Effekt aus. Leichtere Grade einer hypochromen Animie, die gelegentlich
bei einer massiven Trichocephalusinfektion des Darmes zur Beobachtung gelangen, sind
weniger toxischen als himorrhagischen Ursprunges.

Posthiimorrhagische Aniimie.

Neben der alimentéren und infektiésen Anémie ist diese ein im Kindesalter verhaltnis-
mifig seltenes Vorkommnis. Thre Genese liegt klar zutage; in ihrer Erscheinungsform ist
sie von der Stirke und der Art der ihr zugrunde liegenden Blutungen abhingig (Trauma,
hamorrhagische Diathese, Himoptoé, septische Blutungen, sowie blutende Ulcera, Polypen
und Varizen, diese, z. B. bei der sog. Pfortaderstenose oft im Bereiche des Magendarm-
kanals). Im Anschluf an groBe Blutverluste kann die Animie akut hohe Grade annehmen,
ebenso auch — jedoch in mehr chronischem Verlaufe — nach rezidivierenden kleineren
Blutungen. Das Blutbild ist zuerst isochrom (Firbeindex = 1,0), zeigt dann aber schon recht
bald, infolge Einwanderung nicht geniigend 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 Animie eine meist sehr gute, besonders in Fillen, in denen
das Blut bei der Hamorrhagie den Kérper nicht verlafit.

Endogen bedingte Animien.

Wohl iibt eine unklare konstitutionelle Komponente auch auf die Entste-
hung oder auf die Entwicklung der bisher besprochenen Andmieformen einen
nicht zu - vernachlissigenden EinfluB aus, die iibergeordnete Bedingung ist
jedoch stets duBeren Ursprunges. Indes kennen wir auch andmische Stérungen
mit einem ausschlieBlich oder zumindest iiberwiegend inneren Entwicklungs-
gang. In die erste Untergruppe der einschligigen Animien gehéren solche mit
einstweilen unbekannten inneren ,konstitutionellen“ Ursachen, hier auch die
sog. Friihgeburtenandmie, die allein schon wegen ihrer Altersbedingtheit von
besonderem pédiatrischen Interesse ist.

Unter die Bezeichnung Friihgeburtenanimie fillt die bei untergewichtig
(< 2500 g) und somit meist frithzeitig geborenen Sduglingen im ersten Halb-
jahr, meist schon im 2.—3. Lebensmonat fast regelmiBig, gleichsam physio-
logisch auftretende hypochrome Anémie. Im ersten Trimenon nehmen — wie
bereits erwihnt — wohl allgemein die bei der Geburt erhéhten 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 andmische Werte bis 50% Hamoglobin und darunter.
Gleichzeitig kann sich auch eine Oligocytose einstellen, wobei aber der hypo-
chrome Charakter der Andmie bewahrt bleibt. Im qualitativen Blutbild, auch
in bezug auf das weille System lassen sich keine Eigentiimlichkeiten nach-
weisen. Im 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 erh6hte Hiamoglobinspiegel bewegt sich jedoch
auch dann noch unterhalb der Norm, d. h. im ,,andmischen® Bezirk. Bei ein-
seitiger Milcherndhrung oder unter dem EinfluB von Infekten kann sich aus der
physiologischen Frithgeburtenanimie allmahlich — freilich meist wiederum erst
um die Halbjahreswende herum (bei Lues auch schon frither) — eine echte ali-
mentar-infektiose Andmie entwickeln. :

Die konstitutionelle Grundlage der Frithgeburtenanimie wurde zuerst von verschiedener
Seite in den bei der Geburt noch mangelhaft ausgebildeten Eisendepots erblickt, Man wies

darauf hin, daB die Hauptmenge des dem Fetus vom mriitterlichen Organismus mitgegebenen
Eisens erst in den 2 letzten Schwangerschaftsmonaten zur Einlagerung gelangt. Zugunsten
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der ferripriven Natur der Frithgeburtenandmie konnte iiberdies auch der erniedrigte Féarbe-
index als Zeichen einer verminderten Hamoglobinbildung ins Feld gefithrt werden. Indes
der Beweis ex iuvantibus konnte in diesem Falle nicht erbracht werden. Durch Eisen-
gaben gelingt es nicht, die Frithgeburtenanimie prophylaktisch oder therapeutisch zu
bekimpfen. Die Eisenwirkung beschrinkt sich vielmehr auf die spitere alimentire Kompo-
nente. Der negative Ausfall dieser therapeutisch-prophylaktischen Versuche fithrte zwangs-
méfig zu einer Modifikation der urspriinglichen Eisenmangeltheorie: Man postuliert heute
bei untergewichtig geborenen, sog. debilen Kindern, so auch bei Friithgeburten eine gewisse
Torpiditat in der Hématopoése, im besonderen in der Hamoglobinbildung und bringt die
Friihgeburtenanimie mit dieser voriibergehenden Funktionshemmung, die iiberdies, wenn
auch in quantitativ viel schwiicherem MaBe, auch sonst bei Trimenonkindern nachweisbar
ist, in Beziehung. Ihre nihere endogene Ursache ist unbekannt.

Eine vollige Unterbindung jeder Knochenmarksfunktion aus inneren, un-
aufgeklidrten konstitutionellen Griinden kennzeichnet die Anaemia aplastica, die
in ihrem klinischen Bilde vollig dem der toxisch-infektiés 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 fithrenden andmischen Storung stiitzt sich auf die Trias von starker
Erythrocytenabnahme ohne jedes Regenerationszeichen, Aleukie und Blut-
pliattchenschwund mit begleitenden Héamorrhagien. Der Farbeindex ist meist
gleich 1, gelegentlich aber auch dariiber. Am Sektionstisch ist der Nachweis
der Panmyelophthise zu fordern.

Eine aplastische Anamie kann auch durch Verdringung des erythropoetischen Mark-
gewebes, so bei Neoplasmen oder bei der Osteosklerose (Marmorkrankheit) zustandekommen,
freilich in diesen auBerordentlich seltenen Fillen viel langsamer als bei einer infektits 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-
méaren Agranulocytose und auch von einer akuten und sogar chronischen Leukémie (im
aleukémischen Stadium) kann mit Schwierigkeiten verbunden sein, zumal es erwiesen ist,
daB Uberginge, mindestens von der Aleukie in akute Leukimie vorkommen kénnen. Man
ist sogar wahrscheinlich berechtigt, ganz allgemein von einem System zu sprechen, das in
kontinuierlicher Reihe von der konstitutionell-aplastischen Andmie iiber die Verminderung
unthermehrung einzelner und mehrerer Blutelemente bis zu den chronischen Leukémien
reicht.

Himolytische Animie

Zwar nicht in jhrem Wesen, so wenigstens in ihrem Mechanismus besser
entritselt ist ein weiteres Glied in der Reihe der rein konstitutionellen Anédmien,
die hdmolytische Anémie, auch unter der Bezeichnung himolytischer Ikterus
bekannt. Sie ist in der Regel vererbt und kongenital mit klarer familisrer
Anamnese. Die erworbene Form gehort zu den Seltenheiten. Beim familidr-
kongenitalen Typus handelt es sich um eine primire Minderwertigkeit der Ery-
throcyten, die vorzeitig, wahrscheinlich bei aktiver Beteiligung der Milz zugrunde
gehen. Das einzige Symptom der verstarkten Erythrocytenmauserung ist neben
der in dieser Hinsicht nicht beweisenden Andmie der Begleitikterus, der meist
nur schwach ausgeprigt ist, nicht selten aber auch véllig fehlen kann. Die Anémie
nimmt meist ebenfalls keine starken Grade an. Sie wird intensiver unter dem
EinfluB von Infekten, psychischen Erregungen, Kéilte, kérperlichen Anstren-
gungen und zwar dann oft in Form von Krisen, die aufler dem Ikterus auch mit
Leibschmerzen, sogar mit férmlichen Koliken einhergehen koénnen. Diese
héimolytischen Krisen werden rasch iiberwunden, wie auch iiberhaupt der All-
gemeinzustand der Kranken in der Regel auf die Dauer weder durch die Animie
noch durch den Ikterus in stirkerem MaBe beeintrichtigt zu sein pflegt.

Der hamolytische Charakter des Ikterus ergibt sich neben dem Fehlen ent-
farbter Stithle aus der Bilirubinimie und der indirekten oder verzigerten
Diazokupplungsreaktion nach vax pEN Bereu. Der Urin entélt 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 &uBere
Zeichen der vermehrten Blutkérperchenzerstorung. Die iiberaus hohe Anzahl
von Retikulocyten, die das rote Blutbild beim hamolytischen Ikterus oft fast zu
beherrschen pflegen, zeugt in diesem Zusammenhang fiir eine regenerativ ver-
stirkte Erythropoése und ist in erster Linie wohl als Kompensationserscheinung
zu deuten. Ebenso auch der gelegentlich erniedrigte Firbeindex, der durch
das Ausschwemmen von ungeniigend mit Hémoglobin beladenen unreifen
Erythrocyten zustande kommt. Das Hauptcharakteristikum der hamolyti-
schen Anéimie liegt indessen weniger in der Anémie 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.
Thre Merkmale sind die Mikrocytose bei unverindertem 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%). Im Gegensatz zur Anémie, zum leichten Ikterus und zur Spleno-
megalie sind nur die Mikrocytose und die verminderte osmotische Resistenz die
wirklich pathognomischen Symptome der hdmolytischen Anémie, die somit fiir
die Diagnosestellung unerlafllich sind.

Bei der seltenen erworbenen Form der himolytischen Andmie ist die Milzerkrankung —
meist aus unbekannten Ursachen oder in Begleitung anderer Krankheiten -— das Primére.
Es kommt zu einer chronischen Animie mit Bilirubinimie, Milztumor und verminderter
Resistenz der Blutkérperchen, jedoch ohne Mikrocytose. Die verminderte Resistenz wird
in diesen Fillen auf die Milzerkrankung bezogen, im Gegensatz zum angeborenen Typus,
bei dem die Mikrocytose und — zumindest teilweise — die herabgesetzte osmotische
Resistenz als angeboren, als Ausdruck eines Bildungsfehlers aufgefa3t werden.

Splenektomie behebt sowohl bei der angeborenen als auch bei der erworbenen
hémolytischen Anémie die Anémie, bei der erworbenen Form auch die Resistenz-
herabsetzung. Beim angeborenen Typus bleiben die letztere, ebenso die Mikro-
cytose auch weiterhin bestehen.

Die hamolytische Animie geht bei dlteren Kindern und auch bei Erwachsenen oft mit
einem Turmschéidel einher, der von den meisten Autoren als ein allgemeines Degenerations-
zeichen gedeutet wird. Sicher spielt aber bei der Ausbildung dieser Schideldeformitét auch
die Markhyperplasie in den platten Schidelknochen mit, etwa in der gleichen Weise wie
bei der Sattelstirn usw. chronisch-anémischer Sauglinge und Kleinkinder.

Rassegebundene, in ihrem Charakter ebenfalls mehr himolytische und gleichzeitig wieder-
um konstitutionell bedingte Animien sind die sog. erythroblastische Andmie (COOLEY) und die
Sichelzellenanimie. Die erythroblastische Animie tritt nur bei den Angehérigen der Mittel-
meervolker (Italiener, Griechen) auf — auch bei ihren Nachkommen, z. B. in Amerika —
und zeichnet sich durch den gleichen Symptomenkomplex aus, den wir bereits als die
Jaksca-Havgmsche Anamie kennen gelernt haben (Anémie, Milztumor, Erythroblastose,
Leukocytose). Die Erythroblastose ist meist besonders stark ausgeprigt. Der leicht mongo-
loide Charakter der Gesichtsziige, die schwere Osteoporose des Skelets mit Verdickung
der ebenfalls porotischen Schiadelknochen und die schlechte Prognose kénmen noch als
weitere Besonderheiten dieses konstitutionellen Animietypus angefiihrt werden. Die Splen-
ektomie fithrt keine Besserung herbei; sie verstirkt nur die Erythroblastose. Die Sichel-
zellenandmie befallt nur Neger und Mulatten. Thre Merkmale sind: Andmie, Sichelform
der Erythrocyten im Ausstrich, Ikterus, Urobilinurie, Schmerzen im Abdomen, Fieber.
Keine Resistenzherabsetzung und kein Milztumor. Der Verlauf ist meist ein chronischer,
die Prognose auch quoad vitam eine sehr ungiinstige.

Endogen bedingte Animien mit bekannter Ursache. Unter diesen seien an erster Stelle
die Begleitanimien endokriner Stérungen genannt. Bei der zentralen Stellung der endo-
krinen Driisen im Gesamtstoffwechsel kann es uns nicht wundernehmen, dafl sie auf die
Blutbildung einen regulierenden EinfluB auszuiiben vermogen. Bekannt ist in dieser Be-
ziehung aus tierexperimentellen Studien die Rolle der Schilddriise und auch der Neben-
nieren. Tatsichlich finden wir bei der Unterfunktion dieser Driisen, so beim Myxddem oder

bei der Apprsonschen Krankheit mehr oder minder starke Andmien von meist hypo-
chromem Charakter, die auf Inkretzufuhr behoben werden konnen.
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Auf eine innersekretorische Basis, insonderheit auf eine Stérung der Ovarienfunktion
wird heute auch die Chlorose gestellt. Die echte Chlorose kommt ausschlieflich beim
weiblichen Geschlecht und zwar nur zur Zeit der Pubertit oder kurz danach vor. AuBer
der Himoglobinabnahme bei meist unverdnderter Erythrocytenzahl ist die Chlorose auch
durch Allgemeinsymptome charakterisiert: Miidigkeit, Kopfschmerzen, Appetitlosigkeit,
Dysmenorrhse, Obstipation usw. Auf grofe Eisengaben erfolgt prompte Heilung. Die
Chlorose ist in den letzten Jahrzehnten nicht nur im Kindesalter vor der Pubertit, sondern
auch spater bei Jugendlichen auBlerordentlich selten geworden.

Die zweite gréfBere Gruppe der Animien mit besser erforschten inneren Ursachen umfafit
solche, die ihre Entstehung vornehmlich Erkrankungen im Magen-Darmiraki verdanken.
Ihr wichtigster Vertreter im Erwachsenenalter ist die essentielle pernicidse Andmie, bei
der — wie bereits im Zusammenhang mit der Ziegenmilch erértert — 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 Himatopoése unentbehrlichen
,»Perniciosaschutzstoffes* fiithrt. Die chronische Achylie, die der pernicidsen Andmie meist
lange Jahre vorausgeht, ist eine Alterserscheinung und kommt im Kindesalter, besonders
als Douerbefund nur ganz ausnahmsweise vor. Dies erklirt auch die auBerordentliche
Seltenheit der essentiellen perniciésen Andmie im Kindesalter. Einige sicher verbiirgte
Fille beweisen aber die Moglichkeit ihres Auftretens auch schon in dieser frithen Alters-
periode. Freilich die meisten einschligigen Beobachtungen betrafen entweder sympto-
matische perniciése Animien wie etwa die Ziegenmilchanimie oder aber schwere septisch-
toxische Anéimien mit pseudo-perniciosem Charakter. Die Symptomatologie der essentiellen
perniciésen Animie der Kinder deckt sich véllig mit der bei Erwachsenen. Strangdegene-
ration, die die perniciése Animie der Erwachsenen so hiufig kompliziert, ist bei Kindern
entweder wegen altersbedingter konstitutioneller Unterschiede oder wegen des viel rascheren
Verlaufes der Erkrankung bisher nicht beobachtet worden.

Voriibergehender Stillstand der Salzsiuresekretion im Magen ist bei dystrophischen
oder fiebernden Kindern kein seltenes Vorkommnis. Bei einer ungeniigend sauren Reaktion
des Mageninhaltes ist die Abspaltung und die Léslichkeit 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
erhdhen sich auBerdem durch den im intermedidiren 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 allmihlich immer stirker werdende Eisenverarmung keine Riicksicht,
so kann nach einer mehr oder minder kurzen Latenzzeit die gleiche ferriprive Andmie von
rein chlorotischem Typus entstehen wie bei einer schon primér eisenarmen Diét, z. B. bei
einseitiger Milchernihrung. In reiner Form kommt diese achylische Chlorandmie in erster
Linie bei Frauen im mittleren Lebensalter (nach dem 40. Lebensjahr) vor. Bei Kindern

iirfte diese achylische Komponente eher nur zur Verstirkung einer gewéhnlichen alimentéiren
und infektiésen Animie dienen und kaum véllig selbstéindig in Erscheinung treten. In dieser
Kombination kommt ihr aber doch eine nicht zu vernachlissigende Bedeutung zu, um so
mehr da einseitige Milchernihrung schon fiir sich die Salzsiureproduktion hemmt und das
hohe Pufferungsvermégen der Kuhmilch eine Verschiebung der Reaktion gegen die saure
Reaktion verhindert. Mit der verminderten Eisenresorption bei Milchernihrung hingt
wohl auch die Notwendigkeit hoher Eisendosen bei der Bekdmpfung dieser Milchanimie
zusammen. Auch in der Therapie der achylischen Chloranimie sind iiberaus hohe Eisen-
dosen erforderlich, aus denen, ungeachtet der ungiinstigen Reaktionsverhaltnisse im Magen,
immer noch geniigend Eisen in Losung gehen und dann fiir die Resorption bereitgestellt
werden kann. AuBere Saurezufuhr (etwa verdiinnte HCl) kann — da die Séure besonders
auch von Kindern meist schlecht vertragen wird (Erbrechen!) — nur in sehr beschrinktem
MaBe zur Unterstiitzung der Behandlung herangezogen werden.

Eine Resorptionsstérung, und zwar nicht allein fiir das Eisen, sondern auch fiir den
Perniciosaschutzstoff und moglicher Weise noch fiir andere erythropoétisch wirksame Stoffe
kann auch durch pathologische Vorginge 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 perniciosaihnlich. Gerade bei der infantilen Sprue (iibrigens auch bei der Sprue
der Erwachsenen) kommen beide Méglichkeiten vor. Das weille System wird meist iiber-
haupt nicht oder in gleicher Weise wie auch sonst bei der exogenen ferripriven bzw. der
essentiellen pernizitsen Andmie in Mitleidenschaft gezogen.

Die kausale Therapie der andmischen Erkrankungen, ebenso auch ihre Prophy--
laxe wird durch die Kenntnis ihrer Atiologie und Genese weitgehend erleichtert.
Daneben darf jedoch auch die symptomatische Behandlung nicht vernachlissigt
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werden, zumal es oft nur auf diese Weise gelingt, eine rasche Besserung her-
vorzurufen. Uberdies ist eine wirklich kausale Therapie nicht durchgehend
mdglich und auch nicht immer erforderlich. So gelingt es z. B. bei der post-
infektiosen Andmie die Infektion nicht immer erfolgreich anzugehen und selbst
bei der posthamorrhagischen Andmie versagen oft die auf die Blutungen als
Ursache gerichteten Eingriffe. Andererseits wire es unverantwortlich, bei jedem
Fall von hamolytischer Anémie die nach dem kausalen Gesichtspunkte folge-
richtige Splenektomie ausfilhren zu lassen. Diese kommt nur bei schwerer
Beeintrachtigung des Allgemeinzustandes, so bei einer deutlichen Progredienz
der symptomatisch nicht oder nur ungeniigend beeinflubaren Anémie oder bei
den seltenen wiederholten, subjektiv als beinahe unertriglich empfundenen
Koliken in Frage. Am ehesten kommt man mit der kausalen Therapie bei den
alimentéren Anémien zum gewiinschten Ziel. Die Behandlung besteht zunéchst
in einer Regelung der Erndhrung, bei der man nur den iibergeordneten étiolo-
gischen Faktor, d. h. die Einseitigkeit ausmerzen muB. Die Einschrinkung der
Milchzufuhr unter die sonst erlaubten Mengen ist diberfliissig. Bei der Ziegen-
milchandmie ist es allerdings zweckmaBig, die Ziegenmilch durch Kuhmilch
zu ersetzen. Die entscheidende Verordnung neben der mehr vorbereitenden
Erndhrungsregelung betrifft bei der hypochromen Kuhmilchandmie die Ver-
abreichung von hohen Eisendosen, bei der hyperchromen Ziegenmilchanimie
die von Leber, Leberextrakten und sonstiger Beikost.

Diese fiir die alimentéiren Animien kausal-therapeutischen MaBnahmen sind
gleichzeitig auch die wichtigsten symptomatischen Mittel bei der Bekampfung
simtlicher Animiegruppen. Ganz allgemein gilt das Schema: Hypochrome
Andmien reagieren giinstig auf hohe Eisendosen, wihrend hyperchrome Animien
die Domdne der Lebertherapie sind. Dementsprechend verordnet man bei hypo-
chromen Andmien Eisen in Form von Ferrum reductum, bei Siuglingen und
Kleinkindern in Dosen von 0,1—0,5 g, bei dlteren Kindern 0,5—1,0 g pro die.
Fiir die Prophylaxe der alimentiren Anéimien, so hauptsichlich bei den in dieser
Hinsicht besonders gefihrdeten Frithgeburten und Zwillingskindern geniigen
0,1—0,2 g Ferum reductum pro die. Zur Vermeidung dyspeptischer Stérungen,
insbesondere von Durchfillen, die sich bei Siuglingen 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, spitestens nach
Ablauf einiger Wochen ein. Bei den nicht rein chlorotischen Typen hypochromer
Anémien 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 Kérpergewicht, bei dlteren
Kindern 200—250 g pro die ist in solchen Fillen die Therapie der Wahl. An
Stelle von vorher durchpassierter oder gekochter Leber kénnen in entsprechen-
der Dosierung auch die kéuflichen Leberextrakte verwendet werden.

Freilich bei ganz schwerer Anémie (Hamoglobin < 25%) wird man oft weder
mit der Leber noch mit dem Eisen die gewiinschte rasche Wendung zum Besseren
erzielen kénnen. Bei drohender Lebensgefahr wird man dann eine intravasale
Bluttransfusion ausfiihren miissen. '

Die Blutiibertragung darf nur nach vorausgegangener Blutgruppenbestimmung beim
Empfinger 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 cem Blut) erfolgen. Die transfundierte Blutmenge
schwankt je nach Bedarf bei Sauglingen zwischen 10—20 ¢cem pro Kilogramm Kérper-
gewicht, bei dlteren Kindern insgesamt zwischen 150—250 com.

Bei allen fortschreitenden Anidmien, so vornehmlich bei den postinfektiosen Animien
und auch bei der prognostisch iiberaus ernsten aplastischen Animien sowie den verwandten
symptomatischen Andmien (bei Leukimie, Agrahulocytose usw.) bleibt die Bluttrans-
fusion die letzte mogliche therapeutische HilfsmaBnahme. Wiederholte intramuskuldre
Blutinjektionen (10—20 ccm) werden vielfach auch bei leichteren Graden einer post-
infektitsen Andmie mehr zur Hebung der Resistenz und zur Anfachung der Erythropoese
empfohlen.

Das frither stark verbreitete Arsen ist mit der Entwicklung der Eisen-Lebermedikation
bei der Behandlung der anidmischen Stérungen im Kindesalter iiberfliissig geworden. Wir
werden es in keinem Fall vermissen.

Im Vergleich zu den im Kindesalter recht hiufigen animischen Erkrankungen sind die
Polyeythimien — auch Erythrimien oder Polyglobulien genannt —, d. h. Vermehrung von
Hamoglobin und Erythrocyten iiber die Norm hinaus, auBerordentlich selten. Tempordire
Polyglobulien werden bei Neugeborenen, bei Aufenthalt in gréBeren Hohen, und auch bei
Bluteindickung nach Wasserverlusten usw. beobachtet. Eine dauernde Erhéhung der Blut-
korperchenzahl und des Hamoglobins trifft man entweder sekunddr, symptomatisch bei
Herzfehlern, so besonders ausgesprochen bei der Pulmonalstenose, oder aber als eine
primére Erkrankung bei hereditir-familiir disponierten Kindern an. Bei dieser idio-
pathischen Form der Polycythamie stehen oft subjektive Beschwerden im Vordergrund
(Kopfschmerzen, Schwindelanfille, Ohrensausen, Kurzatmigkeit, Ermiidbarkeit). Die hoch-
rote oder auch cyanotische Hautfarbe, die vermehrte Erythrocyten- sowie Himoglobin-
zahl (bei erniedrigtem Farbeindex) und die Neig ungzu Nasen-Zahnfleischblutungen gestatten
die richtige Diagnose meist ohne Schwierigkeiten, wobei aber auch das Fehlen von Milz-
tumor, von Blutdruckerhéhung und von qualitativen Verinderungen im roten und weiflen
Blutbild mitberiicksichtigt werden muf. Die Prognose ist quoad vitam gut. Die Therapie
beschrénkt sich auf einige voriibergehend symptomatisch wirkende Mittel und Verfahren,
wie Aderlisse, Rontgenbestrahlung der Knochen, Milzpraparate.

Erkrankungen des weifen Systems.

Bei diesen herrschen im Gegensatz zu denen des erythropoetischen Apparates
Zustande von Uberfunktion vor. Diese duBern sich entweder in einer Ver-
mehrung der weillen Blutzellen im Blutbild oder aber in einer allgemeinen bzw.
lokalisierten Proliferation der die weiBen Blutzellen bildenden Gewebe (Knochen-
mark, Lymphdriisen, Milz).

Voriibergehende, meist auch nicht sehr erhebliche Leukocytosen gehoren zu den Begleit-
erscheinungen nicht nur von zahlreichen Infektionskrankheiten, sondern auch von anderen
Reaktionsvorgingen im Stoffwechsel. Bei der Diagnose von Infektionen spielen sie gelegent-
lich eine wichtige, oft sogar entscheidende Rolle. Wir méchten in dieser Hinsicht nur an die
Lymphocytose bei Keuchhusten und an die nicht selten exzessive Mononucleose beim sog.
Driisenfieber (s. dort) erinnern.

_ Dauernde Vermehrung der weilen Blutzellen, insonderheit das relative
Uberwiegen der Zellen eines Systems und das Auftreten von unreifen Zell-
elementen zeichnet die Gruppe der Leukdmien aus.

Leukidmien.

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 Leukimien. Stets
iiberwiegen im Kindesalter die Lymphadenosen. Eine Trennung der lympha-
tischen und der myeloischen Formen voneinander ist klinisch nicht méglich
und kann nur aus dem Blutbild erschlossen werden.

Der Beginn der akufen Leukimie erfolgt nur in seltenen Fillen stiirmisch,
er erstreckt sich vielmehr in der Regel iiber einige Wochen. Zu den wichtigsten,
an Intensitdt allmihlich immer mehr zunehmenden klinischen Kennzeichen der
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Erkrankung gehdren Apathie, Kopfschmerzen, Mattigkeit, Appetitlosigkeit,
Blisse, Fieber, Haut- und Schleimhautblutungen (punktférmig oder auch mehr
flichenhaft), Knochen- und Gelenkschmerzen, mitunter entziindliche oder auch
ulcerdse Prozesse in der Mundhdhle mit oft sehr ausgeprigtem Foetor ex ore.
Das Fieber zeigt meist deutliche Remissionen und bewegt sich zwischen 38
und 40°. Fieberfreie Perioden konnen zuweilen den Verlauf voriibergehend
unterbrechen. Dauernd normale Temperaturen sind sehr selten. Die Lymph-
driisen, auch die Milz schwellen an. Die VergroBerung der Lymphknoten bewegt
sich gewShnlich in mé#Bigen Grenzen; die der Milz kann sogar iiberhaupt aus-
bleiben oder tritt erst in den spéteren Stadien der Erkrankung in Erscheinung.
Mediastinale leukdmische Lymphdriisenschwellungen sind réntgenologisch und
oft auch durch die bekannten klinischen Zeichen eines raumbeengenden intra-
thorakalen Prozesses (stridordse Atmung, Reizhusten, perkutorischer Befund,
Venenstauung) erkennbar.

Monosymptomatische leukémische Infiltrationen der Trinen- und Speicheldriisen
charakterisieren den sog. MikuLICzschen Symptomenkomplex. Multiple, meist parostale
Geschwulstbildungen beherrschen das Bild des Chloroms, einer besonderen Form der akuten
Leukémie. Diese lymphatischen, hiufiger aber myeloischen, oft — jedoch nicht obligat —
griinlich gefarbten Wucherungen bilden sich meist am Schidel und in der Orbita (Protrusio
bulbi), konnen aber auch sonst in den allerverschiedensten Organen mit Ausnahme der
langen Rohrenknochen vorkommen. Spezifische leukéamische Infiltrate kommen in der Haut
bei jeder Form der Leukémien vor. Sie manifestieren sich in Gestalt von stecknadelkopf-
bis haselnuBBgroBen, derben, in der Subcutis gelegenen Tumoren von bliulicher oder braun-
licher Farbe. Weitere maculdse oder maculos-papulsse Hautefflorescenzen, die bei Leukamie
zuweilen beobachtet werden konnen, sind unspezifischer Natur.

Das quantitative Blutbild zeigt auBer einer fortschreitenden Anémie (Farbe-
index < 1,0) in der Mehrzahl der Fille zunichst keine besondere Abweichung
von der Norm, insonderheit auch keine Leukocytose. Man spricht dann von einem
aleukdmischen oder subleukémischen Stadium. Fiir die Diagnose bringt erst
das Differentialblutbild die notige Aufklirung. Bei den hiufigeren Lymph-
adenosen finden wir im Blutausstrichpriparat fast ausschlieBlich Lymphocyten
(tiber 90 % ), viele kleine Lymphocyten und auch Jugendformen. Bei den Myelosen
herrschen die myelogenen Zellen und zwar die charakteristischen unreifen
Myeloblasten und Promyelocyten vor. Ihre Zugehorigkeit zu der myeloischen
Reihe erhellt oft erst der positive Ausfall der Oxydasereaktion (auch bei den
mit den kleinen Lymphocyten zur Verwechslung dhnlichen Mikromyeloblasten).
In spiteren Stadien der Erkrankung kann sich auch eine absolute Vermehrung
der weillen Blutzellen (30 000 und dariiber) einstellen. Gleichzeitig besteht meist
schwere Anidmie und Thrombopenie.

Samtliche Formen der Leukimie fiihren nach kiirzerer oder lingerer
(auch mehrere Monate langer) Dauer — gelegentlich durch Stillstand oder
Remission unterbrochen — unaufhaltsam zum Tode. Die Therapie ist machtlos.
Neben Arsen iiben wiederholte Bluttransfusionen noch die beste Wirkung aus.
Rontgenbestrahlungen sind, besonders in aleukémischen Stadien kontraindiziert.

Im Gegensatz zu den akuten Formen entwickelt sich die chronische Leukimie,
die im Kindesalter praktisch nur als myeloischer Typus auftritt, meist ganz
allméhlich und schleichend. Im Vordergrund des klinischen Bildes steht der
meist enorme, sehr harte Milztumor. Die Lymphknotenschwellungen fehlen.
Die Begleitanamie ist trotz erheblicher Blisse in der Regel nicht sehr hoch-
gradig; auch die Allgemeinerscheinungen sind nicht so stark ausgeprigt wie
bei der akuten Leukimie. Freilich die Grenzen sind nicht immer so deutlich
zu ziehen. Ubergéinge kommen vor. Das Blutbild der chronischen myeloischen
Leukdmie zeichnet sich durch sehr hohe Leukocytenzahlen und qualitativ
durch die Gegenwart jugendlicher myelogener Elemente aus. Die Prognose der
Erkrankung ist — allerdings bei lingerem Verlauf — ebenso infaust wie bei den
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akuten Formen. Therapeutisch kann Réntgenbestrahlung der Milz versucht
werden.

Genetisch stellen die leukdmischen Reaktionen ungeléste Ratsel dar. Die akuten Formen
werden einerseits mit septischen Infektionen in Beziehung gebracht, andererseits aber —
ebenso wie die chronischen — als eine echte Geschwulstbildung aufgefa(3t.

Agranuloeytose. Ein dem aleukéimischen Stadium einer lymphatischen Leukimie auf
den ersten flicchtigen Blick sehr dhnliches Blutbild kann auch durch eine toxisch-infektits
bedingte Lahmung der granulocytopoétischen Markfunktion zustande kommen. In den reinen
Fillen dieser Agranulocytose genannten Erkrankung ist die Differentialdiagnose trotzdem
nicht schwer zu fillen. Die Unterschiede bestehen bei der Agranulocytose klinisch in dem
wirklich stiirmischen Beginn und dem auBerordentlich raschen Verlauf, im frithzeitigen
Auftreten von ulcerierenden und gangrineszierenden Prozessen in der Mund- und Rachen-
héhle (ulcersse Angina!), ebenso auch an allen anderen Schleimhiuten, in der haufigen
Komplikation mit Ikterus, hdmatologisch im Fehlen von Andmie und von jugendlichen weiBen
Blutzellen.

Verwischt werden die Grenzen nicht nur gegen das aleukémische Stadium einer lympha-
tischen Leukamie, sondern auch gegen die Aleukia haemorrhagica bei den seltenen subacut
verlaufenden Formen der Agranulocytose. Hier kénnen sich zu der Agranulocytose auch
eine fortschreitende Anamie aplastischen Charakters, Zeichen einer hamorrhagischen Dia-
these und manchmal auch — allerdings ohne unreife Elemente — lymphatische Reaktionen
hinzugesellen. Gerade diese Ubergangsméglichkeiten beweisen erneut die Richtigkeit der
bereits erwihnten These, nach der von der aplastischen Anédmie iiber die Agranulocytose
bis zu den Leukimien eine kontinuierliche Reihe besteht. Am leichtesten reagiert das
myeloische System, das aber dann auch am frithesten zum Erlahmen gebracht werden kann.
Erst dann wird die Erythropoése und zuletzt das lymphatische System in Mitleidenschaft
gezogen.

Die Prognose der Agranulocytose ist auBerordentlich ernst. Heilungen kommen aber vor,
was gegeniiber den Leukdmien besonders hervorzuheben ist. Die Behandlung stiitzt sich vor-
nehmlich auf wiederholte Bluttransfusionen und nach neueren amerikanischen Erfahrungen
auf die Injektion von Nucleotidlésungen (in Deutschland noch nicht erhéltlich, in Amerika
unter dem Namen Pentanucleotid im Handel). Rontgenbestrahlungen sind unwirksam.

Im 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 regioniren Lymphadenitiden bei Eiterungen, auch
das tuberkuldse und das seltene syphilitische Granulom. Beim héufigen pyogenen Lymphoma
colli sind gegeniiber dem tuberkulésen Granulom (s. a. S. 320) der plétzliche, fieberhafte
Beginn, die Schmerzhaftigkeit, die rasche Einschmelzung oder Riickbildung, das Fehlen
von Verwachsungen mit der Haut 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 Honekinsche Krankheit — ist ungeachtet seiner anfinglichen
Lokalisation auf eine umschriebene Lymphdriisengruppe eine Systemerkrankung, die sich
allmahlich fast auf das gesamte lymphatische Gewebe erstrecken kann. Das seltene Leiden
beginnt schleichend ohne stirkere Beeintrichtigung des Allgemeinbefindens meist in den
Driisen einer Halsseite — vorwiegend links —, gelegentlich aber auch in anderen Driisen-
gruppen (thorakal, abdominal, inguinal), die stark anschwellen. Die Lymphdriisenpakete
am Hals fithlen sich zunichst ziemlich weich, spiter derb an und sind untereinander oder
auch mit der Unterlage, jedoch nicht mit der Haut verwachsen. Die Mediastinal-, Ab-
dominaltumoren fithren zu entsprechenden, oft hochgradigen Drucksymptomen (Atem-
beschwerden, Cyanose bzw. Ascites usw.). In weiterem Verlaufe bildet sich fast regelméBig
ein mehr oder minder starker harter Milztumor aus. Mit fortschreitender Generalisierung
kommt es zu allgemeinen Lymphdrisenschwellungen, zu intermittierendem Fieber und
zu progredienter, schwerer Aniamie. In diesem Stadium der Erkrankung kann sie ohne
genaue hamatologische Untersuchung leicht mit einer Leukéimie verwechselt werden. Das
Blutbild ist fiir die Diagnose beweisend. Bei der Lymphogranulomatose zeigen die weifien
Blutzellen keine quantitative und — auBer einer leichten Neutrophilie (inkonstant Eosino-
philie) — auch keine qualitative Abweichung von der Norm. Bei vorgeschrittener FKr-
krankung kann auch die positive Diazoreaktion und die Urobilinurie zur Diagnose heran-
gezogen werden. Eine entscheidende Beweiskraft kommt nur dem histologischen Befund
in excidierten Driisenschnitten zu (STERNBERGsche Riesenzellen).
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Die Atiologie der Erkrankung ist bisher vollig ungeklart. Gegen die vielfach ange-
nommene tuberkulose Genese sprechen die hiufig negativen Tuberkulinreaktionen. Die
Prognose ist fast ausnahmslos infaust. Der letale Ausgang 148t sich’ trotz gelegentlich
vorkommender Remissionen durch keine therapeutischen Mafnahmen — 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 Prozef 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 kénnen je nach ihrer Lokalisation zu den verschiedensten Kompressions-
erscheinungen fithren. Das Blutbild zeigt keinen charakteristischen pathologischen Befund.

Fiir die nosologische Stellung der Lymphosarkomatose ist es von Wichtigkeit, da8 sie —
besonders terminal oder nach Rontgenbestrahlung — in echte Leukémie mit entsprechenden
Blutverinderungen — iibergehen kann. Aber auch ohne diese Komplikation endigt sie
im Verlauf von 1—2 Jahren unter zunehmender Kachexie stets letal. Rontgenbestrahlung
zeitigt oft eine auffallend starke, allerdings nur voriibergehende Einschmelzung der Driisen-
pakete. Auch Arsenmedikation (FowLERsche Losung, Arsacetin) bleibt ohne Dauerwirkung.

Blutungsiibel.

Blutungsbereitschaft — hdmorrhagische Diathese —, unter die gleichsam
als ihre Manifestationen die Blutungsiibel einzuordnen sind, ist nicht immer
das Merkmal einer Stérung innerhalb des himatopoétischen Systems. Sie
umfaBt vielmehr genetisch durchaus heterogene Zustinde, die nur durch
die dhnliche &uBere Erscheinungsform eine zusammenfassende Betrachtung
erheischen. Ganz allgemein unterscheidet man zwei groBie Gruppen: Blutungen
a) auf Grundlage eines gestorten Gerinnungsmechanismus, b) bes primdr-vasculdrer
Dysfunktion. Ubergangsformen kommen vor. Insbesondere bei einer in ihrer
iibergeordneten Bedingung ,,hdmatogenen® Blutungsbereitschaft spielt in der
Regel auch eine mehr oder minder deutlich ausgeprigte vasogene Komponente
mit hinein. Gleichwohl diirfte es zweckmaBig sein, die Systematik der Blutungs-
iibel schematisch auf diese beiden genetisch verschiedenen Faktoren aufzubauen.

A. Blutungsiibel mit vorwiegend héimatogener Genese.

1. Hamorrhagische Erkrankungen der Neugeborenen (Melaena, vgl. Abschnitt II,
S. 46).
2. Hamophilie.
3. Thrombocytopenische Purpura (Morbus maculosus WERLHOF).
a) Essentiell.
o) Hereditér.
3) Erworben.
b) Symptomatisch.

@) Bei Schidigung des Knochenmarkes.

8) Bei Milzerkrankungen.

y) Bei Infektionskrankheiten.

d) Bei Vergiftungen.

. Hereditare thrombasthenische Purpura.
. Kongenitale Fibropenie.
. Blutungen bei Erkrankungen der Leber.
. "Atypische hdmorrhagische Erkrankungen.
B. Blutungsiibel mit vasogener Genese.
1. Auf alimentdrer Grundlage.

a) Skorbut.

b) Bei schweren dystrophischen Zusténden.

2. Auf allergischer Grundlage.

a) Purpura simplex.

b) Purpura rheumatica (SCHONLEIN).
¢) Purpura abdominalis (HENOCH).
d) Purpura fulminans.

e) Bei Erythema multiforme.

f) Bei akuten Infektionskrankheiten.

IO G
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3. Auf infektioser Grundlage.

a) Subakute Endokarditis.

b) Akute Infektionskrankheiten.

c¢) Sepsis.

d) Tuberkulose.

e) Lues.
4. Auf toxischer Grundlage (nach Medikamenten, Giften).
5. Atypische himorrhagische Erkrankungen.

Die Hdmophilie ist eine meist familidre und dann stets recessiv geschlechts-
gebunden vererbte Blutungsbereitschaft, die sich nur beim ménnlichen Ge-
schlecht manifestiert und durch weibliche Individuen, die sog. Konduktoren,
die selbst nicht erkranken, nach dem MENDELschen Vererbungsgesetz auf die
ménnlichen Nachkommen iibertragen wird. Die iiberaus seltenen sporadischen
Fille von Hamophilie beruhen vermutlich auf einer entsprechenden Mutation
des Keimplasmas. AuBler dem eigenartigen Erbgang zeichnet sich die Hamo-
philie durch folgende Kriterien aus: 1. Die Blutungsbereitschaft persistiert das
ganze Leben hindurch. 2. Blutungsreiche und blutungsfreie Perioden wechseln
oft miteinander ab. 3. Blutungen auf hémophiler Grundlage kénnen schon
bei oder kurz nach der Geburt in Erscheinung treten. Héufiger begegnet man
ihnen aber — oft sogar nach einer symptomenfreien Sduglingsperiode — im
Kleinkindesalter und weiterhin in zunehmendem MaBe bis nach der Pubertit,
meist anldBlich leichter Schleimhautwunden (z. B. Zungenbill, Zahnextraktion,
Excorationen in der Nasenschleimhaut) oder nach (auch nach sehr leichten)
Traumen, schlieflich nicht selten ohne jede nachweisbare Ursache. Bei Er-
wachsenen nimmt die Blutungsbereitschaft an Intensitdt deutlich ab. 4. Bei
normaler Blutungszeit (bestimmt in der iiblichen Weise nach Stich in die Finger-
beere oder ins Ohrlippchen) 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 verlingerte Blutgerinnung geht in erster Linie auf die
verstdrkte Resistenz der in normaler oder sogar erhohter Zahl vorhandenen
Blutplattchen zuriick.

Die Blutgerinnung als kolloidaler Vorgang gliedert sich in mehrere Teilphasen, etwa
nach folgendem bekannten Schema:

Prothrombin Ca++ Thrombin
P———— + Fibrin
Thrombokinase Antithrombin Fibrinogen
(Cephalin)

Wihrend unter normalen Verhiltnissen bei einer Blutung die zur Aktivierung des
Prothrombins erforderliche Thrombokinasemenge durch den raschen Zerfall der Blutplittchen
fast augenblicklich geliefert wird, verhindert bei Hémophilie die erhohte Resistenz der
Blutplattchen die Abgabe der Thrombokinase. Bei Verletzungen der &uBeren Haut, so
auch bei der Bestimmung der Blutungszeit wird der Mangel an Thrombokinase im Blut
durch den thrombokinasehaltigen Gewebssaft ersetzt. Der geringe Gehalt der Schleimhéute
an Thrombokinase macht es uns verstindlich, warum profuse Blutungen hauptsichlich
aus den Schleimhiuten erfolgen. AuBer der erhéhten Resistenz der Blutplittchen tragen
noch — allerdings mehr in zweiter Linie — der niedrige Prothrombin- und der liohe Anti-
thrombintiter zum Zustandekommen der Gerinnungsverzogerung bei.

Fir die Symptomatologie der Hamophilie besitzen die profusen, oft sogar
lebensgefihrlich werdenden Schleimhautblutungen den gréBten diagnostischen
Wert. Eine besondere pathognomische Bedeutung kommt bei Hémophilie
auch den Gelenkblutungen (Hémarthros) zu, die schon bei geringen traumatischen
Einwirkungen aber auch ohne jeden nachweisbaren Anlafl oft rezidivierend
auftreten und nicht selten zu destruktiven, an Arthritis deformans erinnernden
Gelenkverinderungen, oft mit starker Motilititseinschrankung fithren kénnen
(vorzugsweise im Kniegelenk). Blutungen kénnen aber auch in die Haut, hier
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als kleinere oder groBere flichenhafte Sugillationen (nie Petechien!) und unter
den inneren Organen im Harntrakt (Hamaturie), auch im Zentralnervensystem
(mit entsprechenden nervésen Druck- und Ausfallserscheinungen), seltener im
Magendarmtrakt erfolgen. Erhebliche Blutverluste bedingen schwere andmische
Verdnderungen.

Wihrend unter normalen Verhiltnissen auch in den Geweben miénnlicher 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 hiiufige Latenz in der ersten Sauglingszeit wiirde dann folgerichtig ihre Er-
klirung in der kurzfristigen Anleihe an weiblichem Sexualhormon finden, die das Kind
intrauterin beim miitterlichen Organismus macht, und die einige Monate anhilt. Tatsich-
lich scheint nach neueren Angaben die Zufuhr von Ovarialhormonpréparaten — freilich
nur bei dauernder Applikation — einen recht giinstigen EinfluB 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. Allgemesn: Bluttransfusion, bei starken Blutverlusten das
einzig sicher wirkende Verfahren. AuBerdem kénnen auch Injektionen von 10%iger Koch-
salzlésung (intravenés) und von Gelatine oder Calciumgelatine (10—30 ccm) sowie von
Calciumgluconat Sandoz (5—I10 ccm der 10%igen Losung) — diese auch subcutan —
versucht werden. Auch CO,-Inhalationen werden gelobt.

Fiir die Prophylaxe kommt an erster Stelle nach dem Gesagten die Zufuhr von Ovarial-
priparaten 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-
lésende Faktoren.

Die zweite groBe Gruppe der ,,himatogen* bedingten Blutungsiibel, gleich-
zeitig eine Unterabteilung der unter dem Sammelnamen Purpura zusammen-
gefaBten Erkrankungen : die thrombocytopenische Purpura oder Morbus maculosus
Werlhof unterscheidet sich von der Hamophilie schon durch die &uBere Er-
scheinungsform. Im Gegensatz zur Hamophilie tritt die WErLHOFsche Krank-
heit meist erst im spateren Kindesalter und zwar auch — sogar vorzugsweise —
bei Midchen auf. Sie ist vornehmlich durch flichenhafte (bohnen-, markstiick-,
handtellergroBe) Hautblutungen und daneben durch Petechien (!) charakteri-
siert. Schleimhautblutungen (Nasen-, Zahnfleisch-, Vaginalblutungen, Héma-
turie, seltener Blutungen aus dem Magendarmtrakt) kommen vor, stehen aber
nicht so im Vordergrund wie in der Symptomatologie der Hamophilie und nehmen
auch kein so lebensbedrohliches AusmaB an. Die Gelenke bleiben, von ver-
einzelten Ausnahmen abgesehen, von Blutungen véllig 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 Plittchenzahl (bei manifesten Blutungen bis unter
30000 im cmm) und der damit zusammenhingenden verminderten Retraktibilitat
des Blutkuchens in geronnenen Blutproben hervor. Die Blutungszeit ist ver-
lingert, wahrscheinlich schon infolge der verzégerten Retraktion des Blutkuchens
und der mangelhaften Abdichtung der Capillarwandung. Die Gerinnungszeit
ist gegeniiber der Norm nichi herabgesetzt. Auf eine unterstiitzende vasogene
Komponente deutet das bei der WEerLHOFschen Krankheit haufig positive
RumpEL-LEEDEsche Endothelsymptom hin. (Punktformige Blutaustritte in der
Haut der Ellbogenbeuge nach Umschniirung des Oberarmes.) Es ist sogar
anzunehmen, daB die Permeabilititserhéhung der Capillarwinde bei der Ent-
stehung der WERLHOFblutungen eine genetisch wichtigere Rolle spielt als die
in ihrem Grad mit der Schwere der himorrhagischen Manifestationen keineswegs
parallel gehende Begleitthrombocytopenie. ' ’
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Bei der essentiellen, nicht selten vererbten, familidren thrombocytopenischen Purpura
ist die Abnahme der Plittchenzahl dauernd nachweisbar. Die Blutungen rezidivieren nach
mehr oder minder lingeren symptomenfreien Latenzperioden. Bei der symptomatischen
Form der WErLHOFschen Krankheit senkt sich die bisher normale Zahl der Blutplattchen
unter dem Einflu besonderer wohl definierter pathologischer Reize ganz unvermittelt
auf subnormale Werte. Freilich eine gewisse konstitutionelle Grundlage muf} auch fiir diese
Fille vorausgesetzt werden. i

Solcher symptomatischen thrombocytopenischen Purpura begegnet man a) bei Knochen-
markserkrankungen wie bei der Agranulocytose, der aplastischen Anidmie, der Aleukia
haemorrhagica, den Leukdmien usw.; b) bei Milzerkrankungen wie beim himolytischen
Ikterus, bei der GavucHERschen Krankheit (s.u.); c¢) bei Infektionskrankheiten wie bei
Endokarditis, Sepsis, bei himorrhagischen Masern, Varicellen, bei himorrhagischem Schar-
lach, bei Syphilis und bei Tuberkulose; d) nach Vergiftungen, so nach Salvarsan, itberhaupt
nach Arsen, auch nach Quecksilber-, Wismutverbindungen, nach Benzol usw.

Die Thrombocytopenie kommt letzten Endes entweder infolge verminderter Thrombo-
cytopoése im Knochenmark oder aber infolge vermehrter Zerstorung von Plattchen durch
die Milz zustande. Bei der Genese der essentiellen Form der Erkrankung diirfte die Milz-
titigkeit eine wichtige Rolle spielen. Hierauf deutet nicht nur der haufige Milztumor,
sondern noch mehr die giinstige Wirkung der Milzexstirpation auf die Thrombocytenzahl
und somit auf die himorrhagischen 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 Plittchen in bezug auf GréSe, Farbbarkeit, Agglutinierbarkeit und
sonstiges Verhalten starke Abweichungen von der Norm auf. Die Retraktibilitit des Blut-
kuchens und die Blutungszeit sind ebénso verzdgert wie bei einer echten Thrombocyto-
penie. Auch klinisch besteht kein Unterschied. Die Milzexstirpation bringt jedoch keine
Besserung.

Die hdmorrhagischen Manifestationen bei der WERLHOFschen Krankheit
werden meist mit den gleichen symptomatisch wirkenden Mitteln therapeutisch
bekdmpft, die wir auch schon fiir die Hamophilie empfohlen haben. Besonders
zuverlissig wirken einmalige intravenése Injektionen (10—20 cem) einer 1%igen
sterilen wafrigen Kongorot-(GRUBLER-)Lésung. Zur Abkiirzung der Blutungs-
perioden werden auch Réntgenbestrahlung der Milz und Arsenmedikation
empfohlen. Auf die Milzexstirpation kann im Kindesalter bei der meist wenig
bedenklichen Natur der Erkrankung verzichtet werden.

Eine an Fett, EiweiB, sauren Valenzen reiche, an Vegetabilien und Kohlehydraten arme
Diat soll gerinnungsfordernd wirken und kann — ebenso wie bei allen Blutunggiibeln —
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 Stérung inner-
halb des Gerinnungsmechnismus. Bei den bisher nur in einigen Fillen beobachteten here-
ditéren angeborenen Fibropenie gibt der essentielle Fibrinogenmangel die Ursache fiir die
Blutungen ab, die in ihrer klinischen Erscheinungsform an die bei der WERLHOFschen
Krankheit erinnern.

Die vasogen bedingten Hamorrhagien gehéren nicht zu den Blutkrankheiten
sensu strictiori, sie sind vielmehr nur das duBere Zeichen fiir die erh6hte Durch-
lassigkeit der Capillaren. Nuiritive Schiadigung der Capillarwandung diirfte
die auslosende Bedingung fiir die Blutungen beim infantilen Skorbut (Vitamin-
C-Mangel) mit allen ihren spezifischen AuBerungen (vgl. S.140), ebenso auch
fiir die meist petechialen Blutaustritte in die Haut bei schweren atrophischen
Zustéinden, besonders augenfillig bei der infantilen Sprue (Coeliakie), bilden.
Besserung des Ernidhrungszustandes — beim Skorbut nach Zufuhr von C-
Vitamin und bei Atrophien im AnschluB an die didtetisch gehobene Nahrungs-
assimilation — behebt rasch und sicher auch die sekundire Blutungsbereit-
schaft.

Bei allen iibrigen Erscheinungsformen der mit Hémorrhagien verbundenen
vasculdren Dysfunktion fallt Capillargiften die Rolle der auslésenden Bedingung
zu. Die Gifte kénnen verschiedenen Ursprunges sein. Bei der Untergruppe
der allergischen (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 zugehdrigen Antikérpern) man dann auch die
hédmorrhagischen Manifestationen bezieht. Zur Begriindung dieser Ansicht
wird an Stelle fehlender direkter Beweise vornehmlich auf gewisse klinische
Begleitsymptome abgehoben, fiir die die allergische Natur entweder ohne
jeden Zweifel ist oder zumindest als sehr wahrscheinlich zu gelten hat. Als
solche seien erwihnt die bei diesen hamorrhagischen Erkrankungen recht
haufigen urtikariellen Ausschlige, 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 fiir die rheumatischen Erkrankungen der allergische Ursprung
immer stirker in den Mittelpunkt der Diskussion.

Die allergische Purpura tritt meist im spéateren Kindesalter, oft erst vor der
Pubertit auf. Die Blutungen manifestieren sich meist in Schiiben, in der Regel
ohne besondere Prodromalsymptome, aus voller Gesundheit. Bei der Purpura
sitmplex werden nur kleine stecknadelkopf- bis linsengroBe, hellrot oder leicht
braun gefarbte, oberflachlich gelegene Hautblutungen, meist an den unteren
Extremititen, gelegentlich aber zerstreut auch an anderen Koérperteilen beob-
achtet. Nicht selten beginnt eine Attacke mit einer klein- oder grobfleckigen
papuldsen Eruption, vorzugsweise in der Nihe der Gelenke. Die Papeln nehmen
erst spiter einen hamorrhagischen Charakter an. Man kann in solchen Fiéllen
von einem hdmorrhagischen Erythema exsudativum multiforme sprechen.
Treten jetzt noch zu den Hauthdmorrhagien schmerzhafte Gelenkschwellungen
hinzu, so bezeichnen wir den Gesamtkomplex als Purpura rhewmatica (SCHON-
LEIN). Plétzliche kolikartige Leibschmerzen, die mit Erbrechen und mit blutigen
Entleerungen, oft sogar mit reinen Blutstithlen einhergehen und wohl durch
Darmspasmen hervorgerufen werden, charakterisieren neben anderen Kenn-
zeichen einer allergischen Purpura das HENocHsche Syndrom, die sog. Purpura
_abdominalis. Bei dieser Form der Purpura kommt oft auch Hamaturie und zwar
als Zeichen einer echten himorrhagischen Nephritis mit entsprechendem Sedi-
mentbefund vor. Schleimhaut- und besonders Gelenkblutungen treten bei der
anaphylaktischen Purpura in den Hintergrund.

Stiirmisch verlaufende, fast ausnahmslos tédlich verlaufende flichenhafte (oft mit
blasiger Abhebung der Haut) Ekchymosen von blaulicher bis schwarzer Farbe sind die
eindrucksvollen Merkmale der Purpura fulminans. Schleimhautblutungen fehlen. Die
Genese des Leidens ist noch véllig ungeklirt. 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 Anschluf an
Infektionskrankheiten (Scharlach, Diphtherie, Varicellen usw.) und dann oft auch mit
nachweisbaren Blutverdanderungen.

Die Behandlung der symptomatischen Purpura richtet sich mehr gegen die Grundkrank-
heit als gegen die hiamorrhagischen Manifestationen. Auch bei der rheumatischen, anaphy-
laktischen Purpura wird man in erster Linie die rheumatischen Begleiterscheinungen zu
bekampfen trachten (Salicylpriparate, Pyramidon). Die Verdichtung der GefaBwandung
kann durch Kalk (Calc. lacticum, Cale. gluconat. per os 10—20 g, Calciumgluconat ,,Sandoz¢
in 10%iger Losung 5-—10 cem pro injectione) Gelatine versucht werden. Gegen die Leib-
koliken ist Atropin angezeigt (3mal tgl. 5—10 Tropfen einer 1°/yjigen Losung). Bei der
Purpura fulminans ist nur von Bluttransfusionen giinstiges zu erwarten.

Nicht auf sémtliche himorrhagische Erkrankungen paBt die Zwangsjacke
einer Systematik. Es gibt in der Praxis Fille, die in mancher Hinsicht aus
dem Rahmen fallen. Man wird diese Ausnahmen zweckméifBigerweise sowohl
bei den hadmatogenen als auch bei den vasogenen bedingten Erkrankungen als
eine jeweils besondere Gruppe atypischer Blutungsiibel zusammenfassen. Thre
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 himorrhagischen Krank-
heiten stehen bestimmte hepato-lienale Erkrankungen, die in herkémmlicher Weise an
dieser Stelle besprochen werden sollen. Ihr hervorstechendes klinisches Merkmal ist die
monosymptomatische Spleno- oder die kombinierte Splenohepatomegalie. Milztumoren
(mit und ohne LebervergrofBerung) werden auch bei manchen Stérungen der Erythropoése
beobachtet — so bei der JaRscH-HayEemschen Anidmie, bei der hamolytischen Animie,
bei der perniziésen Anamie, bei Leukdmie, bei der Lymphogranulomatose, ebenso bei ge-
wissen Infektionskrankheiten (Sepsis, Lues, Typhus, Malaria) und bei Kreislaufstérungen
(Perikarditis, Lebercirrhose) —, im Mittelpunkt des klinischen Bildes stehen sie aber nur bei
der Milzvenenstenose und bei den sog. Lipoidosen, weiterhin auch bei der sog. BaNTischen
Krankheit (Splenomegalie mit Animie 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 Blutstithle) charakteristisch. Differentialdiagnostisch bedeutungsvoll
ist die wechselseitige Beziehung von Blutungen und MilzgréBe: In den blutungsfreien
Perioden ist der Milztumor viel stiarker als zu Zeiten der himorrhagischen Anfille, die sogar
beinahe schlagartig zu einer — voriibergehenden — Verkleinerung der Milz fithren. Erheb-
liche Blutverluste kénnen eine schwere, ja oft sogar lebensbedrohende Anidmie zur Folge
haben.

Die Blutungen bei der Milzvenenstenose entstammen den geplatzten varikdsen XKol-
lateralvenen des Oesophagus, Magens und Darmes. Diese Venektasien gehen wiederum
auf eine Stauung im Abflullgebiet der MilzgefaBe zuriick und kénnen auf Thrombosen, auf
Druck, oft aber nur auf einer iibermaBig groBen Flutkammerbildung der Milz als bekannten
Blutreservoirs beruhen. Diese Flutkammerstauung mufl fiir den AbfluB letzten Endes
das gleiche mechanische Hindernis bedeuten wie eine in die Milzvene geriickte 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 Zusammenhinge erkliren uns zur Geniige, warum die Blutungen
im Verlauf einer Milzvenenstenose gleichsam zwangsliufig zu einer temporiren Verkleine-
rung der Milz fithren. In der Atiologie des Leidens spielen rezidivierende Infekte die wich-
tigste Rolle.

Greift eine echte Milzvenenstenose, z. B. eine Thrombose, auch auf die Pfortader {iber,
so kompliziert sich das klinische Bild in bekannter Weise noch durch die Erweiterung der
Bauchdeckenvenen und durch Ascites.

Im Anfall kann nur eine symptomatische Behandlung am Platze sein: Hamostyptika
(s. bei Hamophilie 8.190), Eisblase, Nahrungskarenz, Transfusion (hier vorsichtig; bei
starker Blutdruckerhohung besteht die Gefahr vom Platzen neuer varicos veranderter
Venen im Magendarmtrakt). Die kausale Therapie des Leidens gipfelt in der Splenektomie,
die nach wiederholten stirkeren Hamorrhagien durchaus zu befiirworten, dann aber nur
in einem anfallsfreien Stadium auszufiihren ist. Ein Erfolg (und sogar Dauererfolg) bleibt
— von operativen Zwischenfillen abgesehen — nur dann aus, wenn aufler der Milz und
Milzvene auch schon die Pfortader von der Krankheit befallen war.

Unter der Sammelbezeichnung Lipoidosen fassen wir klinisch und anatomisch verschie-
dene AuBerungen einer vermutlich primiren Stérung des intermedisren Lipoidstoffwechsels
zusammen:

a) Typus GAUCHER-SCHLAGENHAUFER,

b) Typus NiEManNN-PIcK,
beide mit threm besonderen Kennzeichen einer groB-lipoid-zelligen Splenohepatomegalie, und

c) Typus HAND-ScHULLER-CHRISTIAN, auch Lipoidgranulomatose oder allgemeine
granulomatose Xanthomatose genannt.

Die Stoffwechselanomalie, im besonderen die Abweichung des Lipoidstoffwechsels von
der Norm besteht bei den Lipoidosen in einer kongenital, oft familiar bedingten Stauung
von Lipoidsubstanzen verschiedener chemischer Natur und zwar beim Typus GAUCHER-
SCHLAGENHAUFER von Kerasin (zu den Cerebrosiden gehorig), beim Typus NiEMaN~-Pick
von Phosphatiden, beim Typus HaND-ScHULLER-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 erwahnt — durch die Splenokepatomegalie beherrscht, die oft schon recht frithzeitig,
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auch im Sauglingsalter auftreten und dann allmihlich, beim NIEMANN-PIck rascher, sehr
starke Grade erreichen kann. Bei beiden Typen werden das weibliche Geschlecht, beim
Typus N1EMANN-P1oK auBerdem Ostjuden bevorzugt. Beim Typus GAUCHER-SCHLAGEN-
HAUFER beschriankt sich die Lipoidspeicherung auf das Retikuloendothel in der Milz, Leber,
im Knochenmark und in den Lymphknoten. Die Milz- oder Xnochenmarkpunktion, die
in unklaren Fillen zur Diagnose herangezogen werden kann, férdert 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 Lymphdriisen nachgewiesen werden konnen.
Beim Typus NIEMANN-PICK reichen die gesamten in den Kérperorganen verbreiteten Histio-
cyten nicht aus, um die gestauten Phosphatide speichern zu kénnen, die Krankheit ergreift
vielmehr allmihlich auch die spezifischen Parenchyme (Leber, Niere, Herzmuskelfasern,
Nebennieren usw.) Uberdies unterscheiden sich die NIEMANN - P1ck-Zellen auch schon
histologisch von den GavUcHER-Zellen: eine differential-diagnostisch sehr wertvolle, in
vivo entscheidende Tatsache. Zu den Kennzeichen der lipoidzelligen Splenohepatomegalien
gehoéren auch eine braune Verfarbung der Haut — als Ausdruck einer allgemeinen Hamo-
chromatose —, eine starke Cholesterinimie, eine Abnahme der weien Blutzellen, sowie
eine allgemeine Entwicklungshemmung. In den spiteren Stadien machen sich infolge
Verdringung des himopoetischen Gewebes im Knochenmark auch eine progrediente Animie
und eine oft sehr symptomreiche himorrhagische Diathese bemerkbar.

Beim Typus GAUCHER gibt es — im Gegensatz zur NIEMANN-PIcEschen Form — auch
eine (oft familidre) ossale Form, die auf diffusen oder knotigen Einlagerungen von GAUCHER-
Zellen in die Knochen beruht und sich durch Auftreibungen (bei glatter Oberfliche), durch
Spontanfrakturen und an der Wirbelsiule durch Gibbusbildung mit Erhaltensein der Band-
scheiben beim Schwund der Wirbelkorper bemerkbar machen kann.

Die Knochenerscheinungen leiten vom Typus GAUCHER-SCHLAGENHAUFER direkt zur
HaND-ScHULLER-CHRISTIANSchen Krankheit iiber, bei der die Beteiligung des Skelets sogar
im Vordergrund des klinischen Bildes steht und die Splenohepatomegalie oft vollig fehlen
kann oder, wenn vorhanden, sich nur innerhalb méBiger Grenzen bewegt. Entsprechend
dem Charakter des Leidens als einer allgemeinen granulomatosen Xanthomatose gehen die
Knochenverdnderungen auf die Wucherung xanthomatésen Gewebes (mit den spezifischen,
groBen wabigen sog. Schaumzellen) und auf die dadurch bewirkte Resorption von Knochen-
substanz zuriick. Besonders charakteristisch sind die in den Schidelknochen auftretenden,
im Réntgenbild deutlich sichtbaren Defekte (Liicken- oder Landkartenschidel). Ahnliche Auf-
hellungen lassen sich mitunter auch an anderen Knochen, vorzugsweise an den Becken-
schaufeln, an den Oberkieferknochen réntgenoskopisch nachweisen. Sehr haufig und frith-
zeitig gibt sich die xanthomatdse Umwucherung und Kompression der Hypophyse durch
entsprechende spezifische Symptome kund: Diabetes insipidus, Fettsucht, Wachstums-
stérung, Stérungen der Genitalsphire, selten Akromegalie und Hemmungen der geistigen
Entwicklung. Zu den ebenfalls recht oft wiederkehrenden Symptomen gehéren noch Ex-
ophthalmus [Eindringen des lipoidhaltigen Gewebes in die Orbitalhohle), Stomatitis, Gingi-
vitis, Zahnausfall, Schwerhérigkeit (ebenfalls unter dem Einfluf xanthomatoser Wuche-
rungen)]. All diese Symptome gepaart mit den uns schon von den lipoidzellhaltigen Splenoc-
hepatomegalien bekannten Merkmalen konnen in verschiedenen Kombinationen auftreten
lénd verleihen der Krankheit gerade in ihrer bunten Mannigfaltigkeit ein eigenartiges

eprige.

Die Krankheiten 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-Pickschen 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, wihrend sie beim
Typus N1eMANN-PICK versagt und bei der allgemeinen Xanthomatose mit ihrer genetischen
Sonderstellung gar nicht in Betracht gezogen werden kann. Weitere Behandlungsmethoden
(auBer den symptomatisch auf Animie und die himorrhagische Diathese wirkenden Mitteln)
stehen uns nicht zur Verfiigung.
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Akute Infektionskrankheiten des Kindesalters.

Von
R. DEGKWITZ-Hamburg.

Infektionskrankheiten, die wegen besonderer Eigenschaften ihrer Erreger
oder einer spezifischen Altersdisposition des Menschen nur im Kindesalter auf-
treten, gibt es nicht. Ob der mittlere Erkrankungstermin fiir eine Infektions-
krankheit in einem bestimmten Beobachtungsgebiet in das Kindes- oder
Erwachsenenalter fillt, hingt im wesentlichen von dem Charakter der Um-
welt ab.

Charakterisiert man die Umwelt nach der Héhe ihres ,,Zivilisationsgrades‘,
d.h. der Wohnungsdichte, der allgemeinen Beschaffenheit der Wohnrdume,
der Zahl und Vollkommenheit der Verkehrsmittel, also der GroBe des indivi-
duellen Lebensraumes, der korperlichen Sauberkeit der Bevélkerung, ihrer
Gebrauchsgegenstinde und Wohnrdume, den hygienischen Anforderungen fiir
die Beschaffenheit von Trinkwasser und Lebensmitteln und der Sorgfalt, mit
der Abfille (menschliche Dejekte, Nahrungsmittelreste) aus dem allgemeinen
Lebensraum entfernt werden, so erkennt man, daf3 die Hdiufigkeit der verschiedenen
Infektionskrankheiten und ihr mittlerer Erkrankungstermin je nach der Zivili-
sationshiohe in altersgemifl gleichartig zusammengesetzten Bevolkerungsgruppen
ganz verschieden sind.

Ist eine bestimmte Art von Krankheitserregern dauernd in einem Beobach-
tungsgebiet vorhanden, so muB sich ein Einzelindividuum um so sicherer mit
ihnen infizieren, je linger es lebt. Fiir den Durchschnitt der Bevoélkerung ergibt
sich ein mittleres Erkrankungsalter, das der in dem betreffenden Gebiet durch-
schnittlich vorhandenen Keimmenge, ihrem Infektionsvermdgen und der Be-
schaffenheit der Umwelt entspricht. Ist die Keimmenge grof und ihre Konta-
giositdt hoch und férdert der Charakter der Umwelt den Kontakt zwischen
Mensch und Keim, so wird die Krankheit endemisch und der mittlere Erst-
erkrankungstermin fillt in das Kindesalter. HinterliBt die erste Infektion eine
Immunitit, so muB der Anteil der Immunen innerhalb der verschiedenen
Altersklassen mit steigendem Alter wachsen und die endemische Krankheit
ausschlielich oder vorwiegend zur Kinderkrankheit werden.

Welche Krankheiten nun in einem bestimmten Beobachtungsgebiet endemisch
werden, hdngt neben gewissen klimatischen Faktoren im wesentlichen von seiner
Ziwilisationshohe ab. Geht man von der Tatsache aus, daB eine gewisse Wohnungs-
dichte nur von einem bestimmten Zivilisationsgrade ab méglich ist und ein un-
erliflliches Minimum von Verkehrsmitteln verlangt und diese wiederum trotz
des engen Zusammenlebens den Lebensraum des einzelnen erweitern und eine
starke Durchmischung der Bevolkerung herbeifithren, dal dagegen die Wohnungs-
dichte im unzivilisierten Milieu gering, der Lebensraum des einzelnen klein
und sein Zusammentreffen mit anderen Menschen auf wenige Individuen be-
schriankt ist, so kann a priori gesagt werden, dafl sich in einer unzivilisierten
Umwelt keine Krankheitserreger halten kénnen, die obligatorisch Parasiten des
Menschen sind.
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Kann sich ein Krankheitserreger auflerhalb des menschlichen Organismus
nicht lingere Zeit auf unbelebten Substraten oder lebenden Zwischenwirten
lebens- und infektionstiichtig erhalten und ist infolgedessen fiir die Ubertragung
der Krankheit ein Kontakt zwischen Mensch und Mensch notwendig, so mufl
er bald aussterben, wenn er in eine unzivilisierte Umwelt gerdt und seine Erst-
reaktion mit Empfinglichen eine Immunitéit hinterlifit. Die Wahrscheinlichkeit,
daf} in einem solchen Milieu immer wieder rechtzeitig empfingliche und infektitse
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, dafl solche Keime im unzivilisierten
Milieu nicht endemisch werden und nicht ausschlieBlich oder vorwiegend als
Erreger von Kinderkrankheiten auftreten kénnen. Das gilt fir Masern, Eételn,
Pocken, Windpocken, Keuchhusten, Scharlach, Diphtherie, Poliomyelitis acuta u.a.
Werden Krankheiten dieser Art zufillig 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 erléschen
nach lingerer oder kiirzerer Zeit wieder.

Kann sich dagegen ein Krankheitserreger auerhalb des menschlichen Orga-
nismus auf toten Substraten oder lebenden Zwischenwirten vermehren oder
zum mindesten langere Zeit infektionstiichtig erhalten, so daBl die Krankheits-
tibertragung nicht von Mensch zu Mensch geschehen mull, sondern schon durch
den Kontakt mit der Umuwelt eintreten kann, so sind die Voraussetzungen ohne
weiteres gegeben, dafl 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. Ihm ist ja bekannt, aus welcher Richtung
Gefahr droht, welche Zwischenwirte (bei Malaria, Gelbfieber, Flecktyphus,
Pest) und welche toten Substrate (Wasser, Lebensmittel bei Cholera, Typhus,
Ruhr) infektiés sind oder sein kénnen. Gegen diese bekannten Gefahren kann
sich der einzelne schiitzen, wenn auch die individuelle Prophylaxe hiufig und
eine kollektive unter den in solchen Verhiltnissen lebenden primitiven Menschen
in der Regel so griindlich versagt, daB die genannten Krankheiten zu Kinderkrank-
heiten werden. Neben den genannten drohen dem einzelnen aber auch Gefahren
durch menschliche Infektionsquellen. Nicht so sehr von Erkrankten als von
unerkennbaren Keimstreuern, die als Dauerausscheider nach einer 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 Keimtriger-
tum kommt, so sind die Krankheitserreger in der Regel im Urin oder Stuhl
enthalten und eine Infektion ist nur mdglich, wenn diese Dejekte auf andere
Menschen iibertragen werden. Ein Krankheitsempfinglicher 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. Ist dies der Fall, so kann eine Krankheitsiibertragung
nur durch engen korperlichen Kontakt erfolgen.

In zivilisierten Lindern und ihren Zivilisationszentren, den Stddten, ist die
Umwelt vom Menschen so gestaltet worden, dafl sich Keime der oben genannten
Art (Malaria-, Gelbfieber, Flecktyphus-, Pest-, Cholera-, Typhus-, Ruhrerreger)
in ihr nicht mehr dauernd halten kénnen. Durch die Vernichtung der Zwischen-
wirt-Brutstitten, die Gestaltung der Wohnrdume und die kollektive Standardi-
sierung der Trinkwasser-, Lebensmittel- und Abfilleversorgung 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 Gebrauchsgegenstinde, die Ableitung keimhaltiger Dejekte
aus dem allgemeinen Lebensraum, die Lebensmittelkontrolle, die staatliche
Trinkwasserversorgung, die vom Staate verlangten Absperrungsmafnahmen um
den Erkrankten herum und die Kompliziertheit des Infektionsmodus ihre Ver-
breitung. Sie konnen nur noch kleine Epidemien, aber nie mehr Endemien
hervorrufen.

Wihrend nun der einzelne und die Gesamtheit mit steigender Zivilisation
vor den Krankheiten immer sicherer werden, die im wunzivilisierten Milieu ende-
masch sind, wichst im gleichen Mafle die Wahrscheinlichkeit, andere Infektions-
krankheiten zu erwerben. Masern, Roteln, Pocken, Windpocken, der Keuchhusten,
die Diphtherie, der Scharlach, die Poliomyelitis u. a., die in wenig zivilisiertem
Milieu nur gelegentlich epidemisch auftreten, sind in zivilisierten Léndern
endemisch und zu wunvermeidbaren Attributen der Zivilisation, zu Zivilisations-
seuchen geworden. Die vor allem in den Stidten besonders starke Durch-
mischung der Menschen bietet diesen, nur auf Menschen vermehrungsfihigen
Keimen die Moglichkeit, immer wieder rechtzeitig einen Empfinglichen 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 betréchtliche Durchseuchung einer zivili-
sierten Bevolkerung herbeizufithren vermag. Zu der Eignung der Umwelt kommt
hinzu, daB der Infekttonsmodus bei den Zivilisationsseuchen ein auBerordentlich
einfacher ist. Zur Ubertragung von Mensch zu Mensch ist kein enger kérper-
licher Kontakt notwendig. Die Erreger sind im Naso-Pharynx enthalten und
werden beim Husten, Sprechen und Niesen meterweit vom Infektidsen verstreut.
Wihrend ein Krankheitsempfénglicher bei entsprechender Vorsicht ohne Gefahr
mit einem Ruhr-, Typhus- oder Cholerakranken sprechen, ja ihn pflegen kann,
ist das bei den Zivilisationsseuchen unmdglich. Eine Begegnung kann zur
Infektion geniigen. Zu der Eignung der Umwelt und dem einfachen Infektions-
modus kommt noch ein drittes wesentliches Moment hinzu. Wihrend bei der
in unzivilisierten Léndern endemischen Krankheitsgruppe die Infektionsquellen
(Zwischenwirt, Wasser, Lebensmittel, Abfille) bekannt sind, die Gefahr der
Infektion von Mensch zu Mensch wegen des komplizierten Infektionsmodus
gering und die Zahl der Keimtridger niedrig ist, wird bei den Zivilisations-
seuchen jeder Kranke eine Zeitlang, entweder vor der Erkrankung, wenn er noch
nicht als krank erkennbar ist (Masern, Keuchhusten, Pocken, Windpocken)
oder nach ihr (Diphtherie, Scharlach u.a.), zum Keimtriger. 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 grofer sein miissen, je hoher die
Wohnungsdichte und je besser die Durchmischung der Bevélkerung sind, und
‘daB der mittlere Erkrankungstermin der Empfinglichen 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 Stidten innerhalb der Proletarierviertel am niedrigsten. Verstindlich
ist auch, warum jeder Versuch, die Verbreitung der Zivilisationsseuchen durch
Isolierung der Erkrankten und durch DesinfektionsmaBnahmen in ihrer nichsten
Umgebung zu verhindern, nutzlos bleiben muB. Wihrend die Infektions-
quellen bei den aus den zivilisierten Léindern verschwundenen Krankheiten im
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allgemeinen bekannt und Keimtriger relativ selten sind und die von ihnen be-
dingte Gefahr infolge des komplizierten Infektionsmodus zwischen zivilisierten
Menschen nicht allzu groB ist, sind die Hauptinfektionsquellen der Zivilisations-
seuchen die gesunden Keimtréiger, die vor oder nach ihrer Krankheit innerhalb der
Bevolkerung mit dem denkbar einfachsten Infektionsmodus Keime verstreuen,
fiir den Laien, hiiufig aber auch fiir den Arzt unerkennbar und damit unangreif-
bar. Wer sich in zivilisierten Lindern unter Menschen begibt, wird zwangsliufig mat
den Keimen der Zivilisationsseuchen infiziert und das um So friher, je héher die
Wohnungsdichte und je besser die Verkehrsmittel in seiner unmittelbaren Umgebung
sind und je hiufiger er infolgedessen mit anderen Menschen zusammentrifft.
Dem scheint zu widersprechen, daB wohl alle Stadtbewohner an bestimmten,
als unvermeidbar bezeichneten Infektionskrankheiten erkranken (Masern,
Keuchhusten, Windpocken), von anderen aber nur ein Bruchteil der Be-
vélkerung (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 Immunitét fiithrt. Die Erreger
der Scharlach-, Diphtherie- usw. Gruppe konnen entsprechend ihrer Natur
als fakultativ pathogene Keime schwere Erkrankungen oder leichteste, klinisch
gerade noch faBbare und unter diesen Umstinden meist vollig unspezifisch
aussehende, aber auch absolut unterschwellig verlaufende Reaktionen hervor-
rufen. Den klinischen Krankheitsbildern, den Abortivfillen und den unter-
schwelligen Reaktionen ist aber gemeinsam, dafB sie den Organismus immuni-
sieren. Ob fiir eine praktisch ausreichende Immunitéit 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, daf praktisch jeder
zivilisierte Mensch nicht nur von den Erregern der Masern-, Keuchhusten-, Wind-
pockengruppe, sondern auch von Scharlach-, Diphtherie- und dghnlichen Erregern
infiziert und immunisiert wird und daB nur der duBere Ablauf dieser Reaktionen
innerhalb der beiden Krankheitsgruppen differiert und bei der einen obligat
und bei der anderen fakultativ oberschwellig verlauft, zeigt sich daran, daf} 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-
hiingt, sondern daB dies auch fir die Altersverteilung der Immunen der Fall ist.
Das Blut von Menschen, die gegen die genannten Zivilisationsseuchen
immun sind, enthilt meist Immunstoffe, deren Existenz, Konzentration
und Altersverteilung durch die Ubertragung und den Schutzversuch an emp-
finglichen Menschen (Masern-, Scharlach-, Keuchhusten-, Poliomyelitis-
prophylaxe mit Rekonvaleszenten- oder Erwachsenenserum) oder durch andere
immunbiologische Reaktionen (Pirquet-, Dick-, Schicktest) nachweisbar sind.
Zu den klassischen Zivilisationsseuchen gehért auch die Tuberkulose, deren
fakultativ pathogene FErreger durch Tropfcheninfektion von Keimstreuern
verbreitet werden, die fiir den Laien meist unerkennbar sind. Infektion, Um-
stimmung und die in diesem Falle nur relative Immunitdt 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, Kocmschen 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
Kklinisch, durch die Erfassung der als spezifisch erkennbaren Krankheiten oder
immunbiologisch, durch den Nachweis von Blutantikérpern oder mit Immun-
testen festgestellt werden, unter gleichen Umweltsbedingungen, z. B. in der
gleichen GroBstadt, verlduft die Alterskurve der Masern-, Keuchhusten-, Wind-
pocken-, Scharlach-, Diphtherie- und der initialen Tuberkuloseerkrankungen und
die Kurve der Altersverteilung der gegen diese Krankheiten immunen Menschen
im Prinzip vollig gleich. Mit dem Beginn der Nestflucht, gegen Ende des ersten
Lebensjahres, macht sich die Durchseuchung bemerkbar, um je nach der Woh-
nungsdichte schon im Kleinkindes- oder im frithen oder spateren Schulalter
vollendet zu werden. Mit dem Abschlufl des Kindesalters sind stddtische Be-
volkerungen, von wenigen Ausnahmen abgesehen, mit den genannten Zivili-
sationsseuchen durchseucht. Der Anteil der Blutantikérper Fiihrenden oder
positive Immunititsreste Darbietenden und die Zahl der Erkrankenden verhalten
sich in den verschiedenen Altersgruppen vom Ende des ersten Lebensjahres ab
umgekehrt proportional. Die Tatsache, daBl an diesem Zeitpunkt weder gegen die
Erreger der Masern-, Keuchhusten-, Windpocken-, noch gegen die der Diphtherie-
und Scharlachgruppe Antikérper aufzufinden sind, daB dies aber in der Stadt
am Ende der Kindheit bei beiden Gruppen der Fall ist und die Scharlach- und
Diphtherieantikérper bei geringerer Wohnungsdichte ebenso seltener werden wie
die gegen Masern, Keuchhusten und Windpocken, gilt als' Hauptbeweis dafiir,
dafl die Durchseuchung und Immunisierung gegen Diphtherie und Scharlach
ebenso wie gegen Masern, Keuchhusten, Windpocken eine allgemeine ist, obwohl
an den ersteren nur ein Bruchteil der Menschen erkrankt. Da beim Menschen
ebenso wie bei anderen Sdugetieren die Blutantikorper der Mutter diaplazentar und
mit der Milch auf ihr Kind iibertragen werden kénnen, ist der menschliche Saug-
ling in den ersten 3—4 Lebensmonaten vor den Zivilisationsseuchen geschiitzt,
deren Immunitét auf Blutantikérpern beruht und gegen die seine Mutter immun ist.

Da kein Stadtbewohner der Infektion mit den Keimen der Zivilisations-
seuchen entgeht, bleibt nichts anderes iibrig, als dem unvermeidbaren Ereignis
seine Gefahren zu nehmen. In idealster Weise kann diese Frage so gelost
werden, daB man zu einem wéahlbaren Zeitpunkt durch eine Schutzimpfung
eine aktive Immunitat in Gang bringt, die vor der genuinen Erkrankung schiitzt,
wie das mit der Pockenschutzimpfung geschehen ist und durch die aktive
Diphtherieschutzimpfung geschehen soll. Fiir die anderen Erkrankungen be-
stehen zur Zeit solche Moglichkeiten nicht. Fiir 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 Letalitit ist beim Ausgang des Kleinkindesalters
und im Schulalter sehr gering. Es wiirde daher zunichst geniigen, fiir die
Mehrzahl oder zum mindesten fiir besonders bedrohte Kinder den Krankheits-
termin ins Schulalter zu verschieben. Da die Immunitit gegen die klassischen
Infektionskrankheiten des Kindesalters zum Teil durch humorale Antikérper
bedingt ist, kénnen infektionsbedrohte Kinder mit dem Blutserum von Rekon-
valeszenten vor der Infektion wund Infizierte vor derem Folgen geschiitzt und auf
diesem Wege versucht werden, das genannte Ziel zu erreichen. Eine weitere
Moglichkeit dafiir ergibt sich aus dem Umstand, da8 die Erreger der Zivili-
sationsseuchen praktisch ubiquitdr sind und von ihnen nicht nur Empfingliche,
sondern auch Immune infiziert werden. Infolgedessen enthilt das Blut der stcidti-
schen Erwachsenenbevilkerung, 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 Immunkirpern, dal sie fiir den Schutz
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infektionsbedrohter Siuglinge innerhalb der Familie oder zum mindesten zu einer
Abschwichung des Krankheitsverlaufes gebraucht werden kénnen. 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 betrichtliche und fiir eine Prophylaxe oder Abschwichung
der drohenden Erkrankung meist ausreichende Antikérpergehalt des Erwachsenen-
blutes ist nicht allein auf die evtl. vor Jahrzehnten iiberstandene spezifische
Erkrankung, sondern auf die ,,Ubiquitéit der Erreger und die daraus folgende
immer wiederkehrenden Superinfektionen zuriickzufiihren. Ohne diese wiirde
der Blutantikérpertiter 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 dhnlich langer Zeit immunisiert wurden.

AuBer durch spezifische MaBnahmen kann die Gefihrlichkeit der akuten
kindlichen Infektionskrankheiten, zum mindesten der zu Pneumonieerkrankungen
disponierenden Masern, Keuchhusten und Grippe auch durch ,,unspezifische
verringert werden. Da diese Krankheiten die Kinder der Armenbevélkerung
meist schon im Sauglings- und Kleinkindesalter, also wihrend der Rachitiszeit
befallen, die Rachitis unter solchen Kindern besonders héufig ist und schwer
verlduft und eine Kombination der genannten Krankheiten mit der Rachitis in
hohem MaBle zu Preumonie und Pneumonietod disponiert, konnen durch eine
planméBige Rachitisprophylaxe viele Kinder am Leben erhalten werden.

-Masern (Morbilli).

Unter Masern wird eine akute Infektionskrankheit verstanden, an der in
zivilisierten Léndern jeder Mensch erkrankt, die durch einen spezifischen Erreger
nicht bakterieller oder bacillirer Natur hervorgerufen wird und bei der an
auBerordentlich regelméfigen Zeitabstdnden nach der Ansteckung Fieber,
katarrhalische Erscheinungen und ein nach Gestalt und Verteilung charakteristi-
scher, groBfleckiger Ausschlag auf Haut und Schleimhéuten auftreten.

Die Masern sind erst im 17. Jahrhundert durch SYpENHAM von den anderen exanthema-
tischen Erkrankungen als Krankheit sui generis abgesondert worden. Zweifelsohne waren
sie aber im vorderasiatischen und européischen Kulturkreis schon lange vor dieser Zeit
verbreitet.

Vom Beginn bis zum Ende seiner Infektiositét beherbergt der Masernkranke
Masernerreger in den Sekreten seiner oberen Schleimhdute. Im Blut sind sie
24 Stunden vor bis 48 Stunden nach Exanthembeginn enthalten. Ob sie mit
Urin und Kot ausgeschieden werden, ist ungewiB. Da Blut-, Nasen-, Rachen-
und Bronchialsekrete ihr Ansteckungsvermégen bewahren, wenn sie bakterien-
dichte Filter passiert haben und die Filtrate mit den iiblichen bakteriologischen
Methoden gepriift steril bleiben, mull der Masernerreger zu der Klasse der sog.
Vira gerechnet werden. Vira sind dadurch gekennzeichnet, daf sie wegen ihrer
Kleinheit oder hohen Plastizitat Filter passieren, von denen Bakterien und
Bacillen zuriickgehalten werden, auf gewoShnlichen toten Néhrboden nicht zur
Vermehrung gebracht werden kénnen 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-
standsfihig. Infolgedessen kommen Krankheitsiibertragungen durch Gebrauchs-
gegenstande nicht vor und die Ansteckung geschieht praktisch stets von Mensch
zu Mensch. Masernzimmer brauchen am Ende der Erkrankung nicht desinfiziert
zu werden. Die Krankheit kann durch den besuchenden Arzt auch nicht von
einer Krankenstation auf die andere und noch viel weniger von einem Haus
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ins andere gebracht werden, wihrend diese Moglichkeiten bei den Pocken und
dem Scharlach durchaus gegeben sind. Gesunde Keimtriger, die wie bei der
Diphtherie, dem Typhus, Paratyphus oder der Ruhr nach der Xrankheit oder
ohne subjektiv krank gewesen zu sein, virulente Erreger beherbergen und
verstreuen, gibt es bei Masern nicht. Wenn infolgedessen ein Mensch an Masern
erkrankt, so 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 1i8t, mit einem ansteckenden Masernkranken
zusammengetroffen sein. Die Ansfeckung geschieht wegen des Gehaltes der
oberen Schleimhautsekrete an Masernerregern fast ausschlieBlich auf dem
Wege der T'ropfcheninfektion.

Da praktisch jeder ungemaserte Mensch vom 6. bis 8. Lebensmonat ab bei
der ersten Infektionsgelegenheit an Masern erkrankt und vom Masernerreger
Entfernungen tiberbriickt werden, die sicheren Schutz vor Bacillen und Bakterien
gewahren, deren Verbreitung ebenfalls durch Tropfcheninfektion geschieht
(11/, m), wird fiir das Masernvirus ebenso wie fiir andere Vira eine héhere Schwebe-
fahigkeit in der Luft postuliert und diese Eigenschaft auf ihre Kleinheit zuriick-
gefiihrt. Es sind Fille von Krankheitsiibertragungen durch Ventilschichte und
durch offene Tiiren zwischen Krankheitszimmern, ohne daf Verkehr stattfand,
beschrieben worden. Die hohe Kontagiositit des Masernvirus und anderer
Vira kann darauf, aber auch auf eine hohere Empfinglichkeit (Disposition)
des Menschen fiir pathogene Vira als fiir bakterielle und bacillire Krankheits-
erreger oder auf beide Momente zuriickgefithrt werden, so daf3 schon die wenigen,
zufillig tber die duBerste Reichweite von groBeren Hustentropfen hinaus-
gelangenden Keime eine spezifische Erkrankung verursachen konnen. Die
Empfinglichkeit des ungemaserten Menschen fiir das Masernvirus ist vom 6. bis
8. Lebensmonat ab eine absolute und vom Alter unabhdngige.

Von den gebriuchlichen Laboratoriumstieren erkranken nach massiven
Infekten mit Sicherheit nur Affen. Thre Empfinglichkeit fir das Virus ist aber
nicht annidhernd so allgemein wie beim Menschen und die Zahl der Resistenten
groB. Die Krankheitsbilder sind meist uncharakteristisch.

Inkubation. Der Maserninfektion folgt eine 9—10—11 Tage lange symptom-
lose Inkubation, wihrend 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 10.—11. 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 399, die mit leichten Remissionen
3—4 Tage lang in dieser Héhe 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 Rétung und Schwellung der Conjunctiven, das
Trinen 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 hiufige Husten und Niesen der Masernkranken
und ihre weinerliche Verstimmung.

Der Husten ist zu Beginn trocken, kurz und rauh. Auskultatorisch sind nur
trockene Rasselgerdusche horbar. Die Bronchialsekrete sind spérlich und zih.
Reichlicher ist das Sekret der Nasenschleimhdute, das anfangs serds ist und in der
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Exanthemzeit eitrig wird. Die Entziindung der Conjunctiven betrifft vor allem
die Conjunctiva palpebrarum, wéihrend die des Bulbus weniger befallen ist.
Die Mundschleimhaut ist hiufig diffus gerétet und die Zunge belegt. Die beim
Sdiugling im Prodromalstadium nicht seltenen Durchfille und Cystitiden lassen
an eine entziindliche primére und spezifische Beteiligung der unteren Schleim-
hdute denken, obwohl es sich natiirlich auch um sekundéire, unspezifische Er-
scheinungen handeln kann, wie sie auch bei anderen parenteralen Infekten
beobachtet werden. Das subjektive Krankheitsgefiihl geht in der Regel der
Schwere der Schleimhautentziindungen parallel.

Dije katarrhalischen Erscheinungen des Prodromalstadiums sind oft nicht
so ausgesprochen, dal sie bei der Héiufigkeit von Nasopharyngitiden und
Bronchitiden im Kindesalter ohne weiteres den Verdacht auf eine spezifische
Infektion aufkommen lassen. Thre Spezifitit ist vor dem Erscheinen des
Exanthems nur bei den Fillen mit aller Sicherheit zu erkennen, die KoprLiksche
Flecken aufweisen. Etwa bei 60—80% aller Masernkranken erscheinen vom
1. oder 2. Tage der Prodromi ab auf der Wangenschleimhaut, vor allem gegeniiber
den Backenzdhnen, bald spérlich, bald in gréBerer Zahl bliulich-weiBle, wie
Kalkspritzer aussehende, meist nicht ganz StecknadelkopfgréBie erreichende
Flecke, die fiir Masern pathognomonisch sind und bei keiner anderen Krankheit
beobachtet werden. Solche Korrikschen 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 stomatitischen Verinderungen (Aphthen)
unterscheiden sie sich durch ihre geringere Gréfe 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 gefihrlich erkennbar sind und die Infektionserfolge
eines solchen sich frei bewegenden Keimstreuers wesentlich gréBer sein miissen
als zu dem Zeitpunkt, wo ihn sein Krankheitsgefiihl bettligerig 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 grofer RegelméBigkeit erscheint am 14. oder 15. Tage nach der Infektion,
also am 4.—5. Fiebertag, meist nach einer besonders deutlichen Remission, unter
einem erneuten, die fritheren Temperaturen iibertreffenden Fieberanstieg (bis
zu 40° und mehr) der Masernausschlag auf Haut und Schleimhiuten. Masern-
flecke auf den Schleimhduten werden Enantheme genannt. Sie gehen dem
Exanthem um 12—20 Stunden voraus.

Bei einem Teil der Fille 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 Krankheitsgefiihls schieBen mit dem
erneuten Temperaturanstieg zunéchst hinter dem Ohr, am Hals und an den
Wangen stecknadelkopfgrofle, blaBrote, um Follikelmiindungen gelegene runde
Efflorescenzen auf, die sich zunichst nicht iiber die Haut erheben, aber in den
folgenden Stunden wachsen und zusammenflieBen und dadurch die fir den
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Masernausschlag charakteristischen, grofien, zackigen und unregelméiBig ge-
bildeten, dunkelroten, im Gegensatz zum Scharlachausschlag ins Violette
spielenden Flecken bilden. Solche voll ausgebildete Masernflecke erheben sich
dann iiber das Niveau der gesunden Haut und lassen bei tangentialer Betrachtung
in ihrer Mitte 1—2 Knétchen (Follikel- oder Talgdriisen) erkennen. Zwischen
den einzelnen Masernflecken liegen stets groBere oder kleinere Bezirke normaler
blasser Haut, so daB ein ausgesprochen geflecktes Aussehen des Kranken zu-
stande kommt.

In den ersten 24 Stunden verdichtet sich der Ausschlag vor allem im Gesicht,
am Hals, 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 hichste Intensitdt. Am 2. Exanthem-
tage breiten sich die Flecken auf Brust, Bauch und Extremititen aus, wobei
sie am Rumpf dichter als an den Extremititen und an den Unterschenkeln
und Unterarmen am diinnsten stehen. Diese Verteilung des Exanthems ist fir
Masern ebenso charakteristisch wie Farbe, Gestalt und Grifle der Einzelflecken.
Zwischen dem 2. und 3. Tage ist das Exanthem in voller Bliite. Dann beginnt
es in der gleichen Reihenfolge wie es kam, abzublassen, indem die frischroten
Flecken, die anfinglich auf Druck véllig verschwinden, einen Stich ins Briun-
liche bekommen, in der gedriickten Haut erkennbar bleiben und nach dem
Verschwinden der natiirlichen Réte briaunliche Pigmentierungen hinterlassen,
die gelegentlich wochenlang bestehen bleiben. Erscheinen, Bliite und Verschwinden
des Masernexanthems dauwern im Durchschnitt 4—5 Tage. Danach setzt eine
kleienférmige Abschuppung der Haut vor allem an Kopf und Rumpf ein, die
nach Tagen oder Wochen vollendet ist. Handteller und FuBlsohlen zeigen dabei
im Gegensatz zum Scharlach keine Schuppung.

12—20 Stunden vor Exanthembeginn treten auf der Schleimhaut der Wangen,
des weichen Gaumens, der Uvula und der Tonsillen zackige, unregelmiBig
gestaltete, das normale Schleimhautniveau iiberragende Flecke der gleichen Art
auf wie an der Haut. Dieses Masernenanthem ist eine ebenso regelmiBige und
obligatorische Erscheinung wie das Exanthem. Die KopLikschen Flecke kénnen
bei normalen Masern fehlen, das Enanthem niemals.

Von dem geschilderten klassischen Masernexanthem gibt es eine Reine von
Abweichungen. Am Kopf und Rumpf, hiufiger als an den Extremititen kommt
es gelegentlich zum ZusammenflieBen einer groBleren Anzahl von Masernflecken
und zu flichenhaften Rotungen, die als Inseln auf der gefleckten Haut liegen
(konfluierende Masern). Durch den Masernerreger und seine Gifte wird die
Durchléissigkeit der Hautgefile erhoht, wie das schon aus der Pigmentation
der Masernflecke und der Neigung Masernkranker zu Hautblutungen bei leichter
vendser Stauung hervorgeht. In manchen Fillen wird diese Durchlissigkeit
so grof}, dafl es schon in der Bliitezeit des Exanthems zu starken Blutaustritten
und zur Bildung ,hdmorrhagischer Masern kommt. Diese Blutungsneigung
ist nicht wie bei anderen Infektionskrankheiten (den Pocken z. B.) als ,,signum
mali ominis‘“ zu betrachten. Dichte und Intensitit des Exanthems sind lokal
beeinfluBbar. Beide werden durch alle Faktoren erhoht, von denen die Durch-
blutung der Haut gesteigert wird (heiBe Bider, spezifische und unspezifische
Entziindungen, Traumen). Liegt die Zirkulation aus irgend einem Grunde
darnieder, so entstehen blasse und spirliche Exantheme. Da die Kombination
von Masern und Kreislaufstérung eine héhere Letalitit hat als Masern bei
ungeschéidigten Kindern, wird vom Laienpublikum wie in vielen anderen Fillen
Ursache und Wirkung verwechselt und der unter diesen Umstinden héiufig un-
giinstige Ausgang auf ,,nach innen geschlagene Masern' zuriickgefiihrt.
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Dem Abblassen des Exanthems geht die Enifieberung parallel, die meist
lytisch verliuft. Zu den 3—4 Tagen Prodromalfieber kommen bei unkompli-
zierten Masern ebenso viele Fiebertage der Exanthemzeit, so dall normale
Masernkinder 7—8 Tage lang fiebern.

Das Krankheitsgefiihl, das sich mit dem Erscheinen des Exanthems stark
steigert und bei jingeren Kindern garnicht so selten zu apathischen, an der
Grenze des BewuBtseins liegenden Zustinden fiihrt, verschwindet, sobald sich
das Exanthem zuriickzubilden beginnt und die Entfieberung einsetzt. Bei
unkomplizierten Erkrankungen tritt dieser Umschwung ,iiber Nacht ein.
Sein Ausbleiben ist héufig ein zuverldssigeres Anzeichen fiir eine kommende
Komplikation als die Temperaturkurve.

Die katarrhalischen Erscheinungen der Prodromi steigern sich mit dem Er-
scheinen und der Ausbreitung des Exanthems. Der trockene Husten wird
heftiger, die Nachtruhe empfindlich gestért, der bronchitische Befund aus-
gesprochener. Bei Siuglingen und jungen Kleinkindern fiihrt die Bronchitis
haufig zu einer ganz betrichtlichen Dyspnoe.

Im Urin besteht hiufig eine Albuminurie, in der Bliitezeit des Exanthems
regelméBig eine positive Diazoreaktion und bei riickliufigem Exanthem eine
Urobilinurie, die in ihrer Stirke der Pigmentierung parallel geht. Am Kreis-
laufsystem sind Sondererscheinungen nicht feststellbar. Die Stiikle sind bei
Sduglingen und jungen Klieinkindern ebenso wie bei anderen spezifischen und
unspezifischen Allgemeininfektionen haufig durchfillig. Die Driisen um die
obere Korperapertur herum, in deren Quellgebieten sich die katarrhalischen
Erscheinungen abspielen, schwellen erwartungsgemdf h#ufig an, aber nicht
in anndhernd dem gleichen MafBle, wie das von Scharlach-, Rubeolen- oder
tuberkul6sen Driisen zu beobachten ist. Die Milz ist in der Regel nicht vergrofert.
Die schon Ende der Inkubation beginnende, in den Prodromis verstirkte und
auf dem Hohepunkt des Exanthems ihren Gipfel erreichende Leukopente mit
der relativen und absoluten Lymphopenie, geht mit der Entfieberung zuriick
und ist von einer Hyperleukocytose gefolgt. RegelmiBig wird auch bei un-
komplizierten Masernfillen das Nervensystem in Mitleidenschaft gezogen. Die
wéhrend der Prodromi zu beobachtende weinerliche Verstimmung und die bei
jungen Kindern wihrend des Erscheinens des Exanthems auftretenden, an
der Grenze des BewuBtseins gelegenen apathischen Zustinde, sind charak-
teristische Begleiterscheinungen klassischer Masern.

Das Ansteckungsvermégen des Masernkranken ist auf der Hohe des Exanthems,
wenn man es mit bacilliren 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 fillt die
Infektiositit stark ab und ist am 5. und 6. Tage nach Exanthembeginn erloschen.
Der Masernkranke st also im Durchschnitt 8—10 Tage lang ansteckend.

Unkomplizierte Masern bei normal konstitutionierten Kindern 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 Mafl des sub-
jektiven Krankheitsgefiihls, der objektive Befund an den Schleimhéuten, Fieber-
verlauf und -hohe sind einander auBerordentlich &hnlich und der gesamte
Symptomenkomplex viel einténiger als bei irgend einer anderen Kinderkrank-
heit. Abnorm leichte und auch im Symptomenbild von dem klassischen Krank-
heitsbild abweichende Masern sieht man dagegen relativ hdufig bei Sauglingen
zwischen dem 3.—6. Lebensmonat. Dieser EinfluB des Alters kann zundichst,
nichts vorausnehmend, folgendermaflen erklirt werden: Erfahrungsgemaf er-
kranken Siuglinge in den ersten 3 Monaten iiberhaupt nicht an Masern, wenn
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ihre Miitter die Krankheit iiberstanden haben und immun sind. Die miitterliche
Immunitit geht diaplazentar und mit der Milch auf den Saugling iiber, wird
aber nach dem 3. Lebensmonat unsicher und es treten dann wédhrend der Zeit
ihres allméhlichen Verschwindens abgeschwichte und abgewandelte Masern auf:
Masern ohne Prodromi, mit Exanthem und Enanthem am 1. Fiebertage, Masern
ohne katarrhalische Erkrankungen der Schleimhéute und Masern mit abortiven
Exanthemen. Wahrscheinlich ist das Gros der angeblich nicht Durchmaserten
in Stidten wahrend dieser Lebensmonate an atypischen Masern erkrankt.
Verinderungen des Fklassischen wunkomplizierten Krankheitsverlaufes nach der
malignen Seite kommen bei normal Konstituierten zweifelsohne zur Beobachtung,
obwohl es im Einzelfall sehr schwer zu entscheiden ist, ob tatsichlich lediglich
die Reaktion Masernvirus-Mensch das maligne Krankheitsbild produziert oder
ob nicht doch eine Komplikation, ein dritter Faktor, den Sonderverlauf be-
stimmt. Masern kénnen schon im Prodromalstadium toxisch sein, am hiufigsten
wird das aber in der Exanthemzeit beobachtet. Charakteristische Symptome sind
abnorm hohe Temperaturen (41° und mehr), Schiadigungen 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 Durchféille. Ob die gelegentlich schon in der Prodromalperiode
auftretende Toxitét, 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.

Immunitét. Die Masern hinterlassen ebenso wie die Pocken und andere
Reaktionskrankheiten (s. Erklérung dieses Begriffes S. 207) mit ganz seltenen
Ausnahmen eine lebenslange Immunitit. Diese Beziehung zwischen Mensch und
Masernerreger ist ebenso regelmiBig wie die generelle Empfénglichkeit fir das
Virus und die zwangsliaufige Erkrankung in zivilisierten Landern. Anamnestische
Angaben iiber mehrfache Masernerkrankungen sind zunéchst als duBerst seltene
Ausnahmen mit dem gleichen Mitrauen aufzunehmen wie die Ableugnung
einer Durchmaserung von Erwachsenen oder Halberwachsenen, die in Stéddten
aufgewachsen sind.

Bei den Versuchen, die Reaktionen zwischen Mensch und Masernerreger
zu analysieren, die zu dem oben beschriebenen Symptomenkomplex fiihren, d.h.
beim Studium der Masernpathogenese und -immunbiologie ist versténdlicherweise
vor allem nach der Bedeutung der langen Inkubation und den Entstehungs-
mechanismen des Exanthems gefragt worden.

Einer natiirlichen Maserninfektion folgt eine 10—I11tégige symptomlose
Inkubation, wihrend der das infizierte Individuum nicht ansteckend ist. Nach
einer kiinstlichen Infektion mit unnatiirlich groBen Erregermengen (infekticse
Bronchial-, Nasen- und Rachensekrete oder Blut) dndert sich daran nichts,
wenn die oberen Schlesmhdute als Eintrittspforten verwandt werden, die offen-
sichtlich als die viae naturales bei Spontaninfekien anzusehen sind. Solchen
massivsten Infekten folgen in der Regel normale Masern und nicht etwa besonders
schwere. Werden aber die oberen Schleimhiute umgangen und grofie Mengen
infektiosen Materials in oder unter die Haut oder intramuskuldr 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 fiir die primére 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 primdr
ungiftigen, artfremden Serums in Gang gebracht werden. Bestimmte artfremde
EiweiBarten — und als artfremdes Eiweil 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
Eiweil, das nicht individual-, blut- oder zelleigen ist, zum mindesten als Fremd-
kérper wirken mufl, 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 (Antikérper) zu bilden, die in spezifischer Weise mit dem
artfremden Eiweifl reagieren, es chemisch oder physikalisch verindern und,
wie man es auch nennen kénnte, abbauen oder verdauen. Zu dieser Antikérper-
bildung braucht er eine gewisse Zeit (Inkubationszeit). Die Produkte der nun
einsetzenden Antigen-Antikérperreaktion sind giftig. Wenn geniigend Anti-
kérper gebildet sind und eine krankmachende Konzentration der Antigen-
Antikérperreaktionsprodukte erreicht ist, beginnt nach einer Ansteckung mit
primér ungiftigen Krankheitserregern wie den Masern- oder Pockenvirus das
Prodromalstadium und nach einer Seruminjektion die Serumkrankheit. Die
Dauer der Inkubation hingt 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
Antikérper gegen ein bestimmtes Antigen enthélt und ihm dieses Antigen parenteral injiziert
wird, beweisen die Richtigkeit dieser Auffassung. Das sinnfilligste Beispiel fiir diese Be-
ziehungen zwischen Inkubationszeit und Antikérpergehalt des Organismus ist die Erschei-
nung des anaphylaktischen Shocks, der Sekunden oder Minuten nach einer Injektion priméar
ungiftiger EiweiBe auftritt, 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 antikérperhaltigen Tier
fertige, gegen das Eiweil} gerichtete Antikorper einverleibt wurden (passive Anaphylaxie).

Hat ein Mensch eine Reaktionskrankheit iiberstanden (Masern, Pocken,
Windpocken) und enthalten seine Kérpersifte spezifische Antikérper (Immun-
stoffe), so verlaufen die Dinge bei einer Superinfektion so, wie das beim ana-
phylaktischen Shock geschildert wurde. Der fertige Antikérper reagiert sofort
mit dem Antigen (den Krankheitserregern) und baut ihr Eiweif in Minuten-
frist ab. Da die bei Spontaninfektionen in Frage kommenden EiweiBerreger-
mengen minimale sind, reichen die in solcher Antigen-Antikérperreaktion ent-
stehenden giftigen Produkte nicht aus, um subjektiv oder objektiv feststellbare
krankhafte Erscheinungen auszulésen. Die Reaktion verlguft unterschwellig, der
betreffende Mensch ist ,,immun®. Was also in der Versuchsanordnung des ana-
phylaktischen Shocks zu Krankheit und Tod fithrte, funktioniert unter natiirlichen
Bedingungen als ein zweckmaBiger Immunititsmechanismus. Man kann iibrigens
auch im klassischen anaphylaktischen Experiment die Antikoérper-Antigenreaktion
unterschwellig verlaufen lassen, wenn man entsprechend niedrige Antigenmengen
verwendet. Der Arzt mufl davon in besonderen Fillen vor der Serumanwendung
Gebrauch machen (s. die BEsrkEpKasche Reaktion S. 262).
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PirquETr hat am Beispiel der Pockenschutzimpfung gezeigt, welche Reaktionen auf-
treten, wenn ein Immuner mit einem vermehrungsfihigen Antigen reinfiziert wird. Beim
hochimmunen Vaccinierten tritt nach einer Revaccination iiberhaupt keine Reaktion auf.
Der kinetische Teil des Immunitidtsmechanismus (die fertigen Antikérper) funktioniert so
gut, daB sofort alle Erreger abgebaut werden und eine so geringe Giftmenge bei der Reaktion
entsteht, daf keine oberschwelligen Reaktionen auftreten. Ist die Immunitédt nicht mehr
hochwertig und keine fertigen Antikérper vorhanden, so treten trotzdem nach verkiirzten
Inkubationszeiten leichtere Impferscheinungen auf als beim Erstvaccinierten. Diese Er-
scheinungen sind auf die Funktion des potentiellen Teils des Immunitdtsmechanismus
zuriickzutithren, die Eigenschaft des Immunen, rascher Antikérper zu bilden als der Erst-
vaccinierte. Es tritt infolgedessen eine Antigen-Antikorperreaktion zu einer Zeit auf, wihrend
der sich die Erreger noch nicht im gleichen Umfang vermehrt haben wie bei Erstvaccinierten
und infolgedessen mildere Impfreaktionen. PIRQUET hat die Reaktionen des Immunen, die
von denen des Erstinfizierten abweichen, allergische genannt.

Komplikationen. Der oben geschilderte klassische Masernverlauf wird oft
durch Komplikationen gestort, fiir deren Entstehung im Masernerreger, im
erkrankten Individuum und in seiner Umwelt gelegene disponierende Momente
aufgezeigt werden kénnen. Die haufigsten und gefahrlichsten sind Erkrankungen
des Respirationstractus und seiner Adnexe (Mittelohr). Es handelt sich dabei
um echte Komplikationen in dem Sinne, dafl neue Faktoren in das Wechselspiel
Masernerreger-Mensch eintreten und nicht etwa vom Masernerreger selbst oder
dem erkrankten Menschen Sonderreaktionen produziert werden, wie das bei der
Beschreibung besonders leichter und schwerer Masern weiter vorn geschildert
wurde. Das geht am augenscheinlichsten aus der Tatsache hervor, daff 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 Fillen, vor allem bei schweren Rachitikern kann man Kom-
plikationen von seiten des Respirationstractus schon in der Prodromalzeit beob-
achten.

Bronchitiden, Bronchopnewmonien und Mittelohrentziindungen sind die hiu-
figsten Masernkomplikationen. IThre Erreger sind Pneumokokken, Influenza-
bacillen, Streptokokken, Staphylokokken usw., kurz das ganze Heer der die
oberen Schleimhiute 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 Fille ist der Maserntod ein
Tod an Bronchiolitis oder Pnewmonie.

Bleibt der Temperaturabfall und die rasche Besserung des subjektiven Be-
findens nach dem Uberschreiten des Exanthemhéhepunktes 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 lobiren Pneumonien
weicht von der Seite 419 geschilderten Bildern nicht ab. Eigentiimlich ist
ihnen aber eine auffallend schlechte Heilungstendenz und die Neigung zu bisartigen
Verlaufsformen, tiber die weiter unten eingehender gesprochen werden wird.

Zunichst 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 Kehlkopfschleimhdute an der
heiseren Stimme und der Rauheit des Hustens zu erkennen. Manchmal steigern
sich diese Erscheinungen, so dal es zur vélligen Stimmlosigkeit, regelrechtem
Crouphusten, inspiratorischer Dyspnoe und zur echten Larynaxstenose kommt.
Hiufiger als dieser schon in der Prodromalperiode auftretende primdre ist der
sekunddre Maserncroup, der auf der Hohe des Exanthems, aber auch noch
3—4 Tage spater auftreten kann. Die zu Croup und Stenose fithrende 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 ungewdshnlich hohe Letalitdt aufweist. In der Praxis ist daher jeder
primire oder sekundire Maserncroup als ein diphtherischer zu behandeln und
ohne Verzug Antitoxin, und zwar in wesentlich héheren Mengen zu applizieren
als bei gewéhnlichen Diphtheriestenosen. Operative Eingriffe (Tracheotomie,
Intubation) sind wegen der schon oben erwihnten schlechten Heilungstendenz
moglichst hinauszuschieben und zu versuchen, mit der Wirkung der Serum-
und Dampfbettbehandlung des Croups auszukommen (s. dazu S. 418).

Ofter als bei anderen Infektionskrankheiten kommt es wihrend und nach den
Masern zu aphthésen und ulcerosen Stomatitiden, zu Furunkulosen und ulcerdsen
Prozessen der Haut mit einer auffallenden Neigung zu Nekrosen, die sich gelegent-
lich zu dem als Noma bekannten Symptomenkomplex steigern. Von der Wangen-
oder Vulvaschleimhaut ausgehend kommt es zur Entwicklung einer feuchten,
mit machtiger Odembildung einhergehenden, rasch fortschreitenden und zu einem
miBfarbigen, putriden Gewebszerfall filhrenden Gangrin (Noma), die in der
Regel todlich endet.

Weniger gefihrlich 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 Féllen
die Neigung zu bronchiolitischen oder bronchopneumonischen Komplikationen
verdoppelt. Durch die Kombination Masern-Scharlach wird die Diagnose er-
schwert, wenn beide Exantheme gleichzeitig auftreten, die Prognose aber nicht
wesentlich verschlechtert. Harmlos sind Kombinationen wie Masern-Varicellen
und Masern-Roteln.

Ganz anders verlaufen aber die Dinge, wenn sich Masern mit einer floriden
Thoraxrachitis oder einer Tuberkulose kombinieren. Im 1. Fall kommt zu dem
schon weiter vorn erwihnten Moment der schlechten Heilungstedenz entziind-
licher Prozesse noch ein mechanisches dazu, das die Disposition fiir Pneumonien
vermehrt: Der weiche, kraftigen in- und exspiratorischen Muskelkontraktionen
nachgebende und damit eine geniligende Liiftung der Lunge und eine ausreichende
Expektoration verhindernde rachitische Thorax. Die zweite Kombination ist
deswegen besonders gefihrlich, weil die wdhrend und nach der Masern.-
erkrankung allgemein verringerte Abwehrkraft gegen belebte Krankheitserreger
(schlechte Heilungstendenz) bis zu einem vélligen Zusammenbruch (Anergie)
der Abwehrmechanismen gegeniiber Tuberkelbacillen absinkt. Die Masern
wurden mit Recht immer wieder als Schrittmacher der Tuberkulose bezeichnet.
Sie verschlimmern tuberkulése Erkrankungen und lassen ruhende tuberkultse
Infekte wieder aufflammen. Auf Masernjahre folgen Zeiten gehdufter tuber-
kuléser Erkrankungen.

Diese Beziehungen zwischen Masern und Tuberkulose erscheinen verstandlich,
seitdem bekannt ist, daB die Uberempfindlichkeit des Tuberkulosen gegen Tuber-
kulin (Tuberkelbacillen-Leibessubstanz), mit der PIRQUETschen Hautreaktion oder
einem anderen Verfahren gepriift, wihrend der Masernerkrankung und gelegent-
lich Wochen bis Monate nach ihr verschwindet, wie das sonst nur bei schwer
kachektischen Zustdnden, bei Miliartuberkulose oder phthisischen Endzustinden
beobachtet wird. Erblickt man in der Allergie gegen Tuberkulin eine zweck-
malige Reaktion, wie das weiter oben S. 199 u. 207 dargelegt wurde, so ist die ihrem
Verschwinden folgende Ausbreitung tuberkuloser Prozesse verstdndlich. Da nicht
bei jedem Masernfall vollkommene Anergie auftritt und das Verschwinden der
Allergie also keinem ,,Alles-oder-nichts-Gesetz‘* gehorcht, tritt nicht in jedem
Falle eine Aktivierung der Tuberkulose ein. Sie ist aber doch so hiufig, daB in
der Praxis eine erschwerte Rekonvalescenz oder irgendwelche unklaren Krankheits-
erscheinungen mach Masern zunichst trotz des Fehlens einer Tuberkuliniiber-
empfindlichkeit als Symptom eines aktivierten tuberkulosen Prozesses aufgefalit

Lehrbueh der Kinderheilkunde. 14



210 R. DEGWiTZ: Akute Infektionskrankheiten des Kindesalters.

werden miissen. Ebenso wie gegen das priméir ungiftige Tuberkulin tritt eine
Verringerung der Allergie gegeniiber anderen primir ungiftigen EiweiBarten
wéhrend und nach der Erkrankung auf (gegen Serumeiweil, Vaccine- und
Varicellenerreger).

Die Widerstandslosigkeit von Masernkranken gegen Diphtherieinfektionen,
die zusammen mit der schlechten Heilungstendenz der Masernpneumonie, der
Neigung zu Stomatitiden, Furunkulosen, Nekrosen und der Aktivierung tuber-
kul6ser Prozesse als Ausdruck einer allgemeinen Anergie aufgefat werden muf
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 erklért werden wie die Anergie gegeniiber Tuberkelbacillen.
Das Allergen (Antitoxin) gegen das primir toxische Diphtherietoxin ver-
schwindet nicht, wie das von der Tuberkulinallergie beschrieben wurde und die
Haut noch nicht mit Diphtherie infizierter Menschen bleibt gegen das Toxin
empfindlich und zu einer entziindlichen Gegenreaktion fihig. Aller Wahrschein-
lichkeit nach sind es daher spezifische Zelleistungen, die durch die Reaktion
zwischen Masernvirus und dem Organismus geschidigt werden und zu einem
Versagen der Immunitét gegen primér und sekundir giftige Antigene fithren. In
sinnfilliger Weise geht dem Status morbillosus schon in der Prodromalzeit eine
Verringerung produktiv entziindlicher Prozesse voraus : Nissende Ekzeme trocknen
ein, der Eiterflul infizierter Wunden versiegt, bei Nephritiden verschwinden
die Formelemente aus dem Blut, der Liquor eitriger Meningitiden wird klar usw.

Durch den Status morbillosus und den Status postmorbillosus gewinnen die
Masern erst ihre nationalékonomische Bedeutung und thren Einfluf auf die Gesamd-
mortalitit des Kindesalters. Die Opfer des Masernvirus allein, die Zahl der an
toxischen Masern Sterbenden spielt demgegeniiber gar keine Rolle. Erkrankt
aber der Mensch im Siuglings- oder frithen Kleinkindesalter an Masern, zu einem
Zeitpunkt, wo er infolge bestimmter anatomischer Eigentiimlichkeiten seines
Respirationstraktes an sich leichter eine Pneumonie bekommt als in spiteren
Jahren, so fithrt diese Altersdisposition fiir Pneumonien zusammen mit der
Masernanergie schon zu einer wesentlichen Vermehrung pneumonischer Kom-
plikationen gegeniiber spiteren 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, beeintrichtigt eine Thoraxrachitis das altersgemil geringere Vermégen
zu einer VergroBerung des durchschnittlichen Inspirationsvolumens und damit
zu der Moglichkeit einer raschen Expektoration entziindlicher Sekrete, so haufen
sich die Pneumonien und die Letalitit steigt auBerordentlich an. PFAUNDLER
hat berechnet, da8 rachitische Masernkranke viermal hiufiger Pneumonien
bekommen als gleichaltrige nichtrachitische Masernkinder und, einmal pneu-
moniekrank, wieder viermal hiufiger 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 Letalititshohen im Schul- und Vorschulalter verhalten sich
ceteris paribus (gleiche Zeiten und gleiches Milieu) etwa wie 1:10. Das Ver-
schwinden schwerer und mittelschwerer Rachitisformen wiirde von einem ganz
wesentlichen Einflul auf die Zahl der Maserntodesopfer sein.

Mit der fiir den Arzt sehr naheliegenden Frage, ob es méglich ist, die Masern-
erkrankung fiir den einzelnen oder das Gros der Kinder zu verhiiten oder auf
spitere, ungefihrlichere 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. Kéimen frische Masernfille in eine dicht wohnende und in ihrer Gesamt-
heit empfangliche Bevolkerungsgruppe und wiirde als prophylaktische MaBnahme sofort
jeder iiber die Wohnrdume oder -hiduser hinausgehende Verkehr unterbunden, so konnte
das Entstehen einer Epidemie mit Sicherheit vermieden werden. Es miiite sogar gelingen,
durch eine solche 30tigige Weltquarantine das Masernvirus ‘auszurotten. Die zu Beginn
Infizierten wiirden spétestens nach 9—11 Tagen infektios werden und die Empfinglichen
innerhalb ihrer Familien infizieren. Diese wiirden dann wiederum zwischen dem 18.und
20. Quarantinetag ansteckend, aber die Erreger miifiten auf ihnen spitestens am 27. bis
28. Tage zugrunde gehen und das Virus generell absterben, weil dann keine Empfénglichen
mehr da wiren, auf die es iiberspringen und sein Leben fristen konnte.

In groBen Stidten gibt es das ganze Jahr iiber Masern. Es kommt aber
auch in jhnen ebenso wie in kleinen Stddten und auf dem flachen Lande, in
die das Virus meist aus den GroBstidten eingeschleppt wird, nach gewissen
Abstdnden zu einem explosionsartigen Aufflammen der Endemie, und zwar dann,
wenn der Prozentsatz der Ungemaserten eine gewisse Hohe iiberschritten hat.
Da sich infolge der durchschnittlich hohen Wohnungsdichte in GroBstédten dieses
Aufflammen der Endemie 6fters wiederholt als in kleinen und auf dem flachen
Lande, ist das mittlere Erkrankungsalter als Funktion der Wohnungsdichte auch
in thnen niedriger als in kleinen Stidten und liegt in diesen wiederum unter dem
des flachen Landes. Innerhalb der groBen Stiddte selbst ist wieder das mittlere
Erkrankungsalter der Kinder am niedrigsten, die am dichtesten wohnen, d.h.
der Proletarierkinder.

Diagnose. Im Prodromalstadium ist die Diagnose der Masern nur dann
mit absoluter Sicherheit zu stellen, wenn KorrLiksche Flecken vorhanden
sind. Bei 10—20% der Kinder, vor allem im Siuglingsalter, ist das aber
nicht der Fall. Dann lassen sich aus dem Symptomenkomplex Fieber,
Rhinitis, Conjunctivitis, rauher Husten und der auffallenden weinerlichen Ver-
stimmung nur Wahrscheinlichkeitsdiagnosen stellen, die aber an Zuverlissig-
keit den ersteren kaum nachstehen, wenn sich Beziehungen zu Masernfillen
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 -verdichtigen 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 grofem Umfang produzieren zu kionnen,
dall die Antigen-Antikorperreaktion zu einer toxischen Dosis von Abbau-
produkten fithrt, kommt es dann zu lingeren Zeitintervallen zwischen Infekt
und Krankheitsbeginn als in der Norm. Unter solchen Umstinden kann der
Beginn des Prodromalfiebers vom 9. bis auf den 17.—20. Tag nach der Infektion
verschoben werden.

Zeitfaktoren (Dauer des vorhergegangenen Fiebers, Kontakttag mit Masern-
kranken oder -verdichtigen) sind auch beim Exanthembeginn, auf seiner Héhe
und nach seinem Abblassen ganz wesentliche Hilfsmittel fiir die Erkennung der
Krankheit. Als Regel hat aber zu gelten, daf mit der Charakterisierung eines
Exanthems als morbilliform, scarlatiniform oder wurticariell und der Feststellung
seiner Verteilung auf dem Korper keine Krankheitsdiagnosen gestellt werden kinnen
und sollen, weil bei ganz verschiedenen Zustéinden vollig gleiche Exantheme
auftreten koénnen. Eine Serumkrankheit kann mit morbilliformen, scarlatini-
formen und urticariellen Exanthemen einhergehen, der Scharlach Blasenaus-
schlage produzieren und eitrige Meningitiden, septische Erkrankungen oder Arznei-
mittel zum Erscheinen morbilliformer Exantheme fithren. 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 groffleckige Enanthem am ersten Exanthemtag, das
bei Serum- und Arzneiexanthemen stets fehlt und nur noch bei Rubeolen vor-
kommt und absolut beweisend wiederum die KorLikschen Flecken, die aller-
dings am 1. Exanthemtag hiufig 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
wihrend dieser Zeit sind so verschieden, daB gelegentliche Ahnlichkeiten der
Exantheme nicht iiber die véllige Verschiedenheit der beiden Zusténde tduschen
sollten. Ubrigens sind auch bei ungewshnlich stark konfluierenden Masern
stets einige Stellen mit groflen typischen Masernflecken zu finden. Schwieriger
sind schon Masern und Rubeolen zu unterscheiden, eine Aufgabe, die auch in
neuester Zeit einer Reihe von bekannten Kinderirzten 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 Lymphdriisen auf und im Blut erscheinen wahrend einer
Leukopenie wie bei Masern rveichlich Plasmazellen. XorpLiksche Flecke fehlen
stets. Auch ein Erythema exsudativum multiforme kann Masern sehr dhnlich
sein. Die fehlenden Prodromi, die subfebrilen Temperaturen und die minimalen
Schleimhauterkrankungen klaren aber die Situation. Bei Serum- und Arznei-
exanthemen, von denen vor allem die letzteren gelegentlich mit starker Con-
junctivitis einhergehen kénnen, fehlen stets die Enantheme. Morbilliforme Aus-
schlige bei Sepsis, Meningitis purulenta und Flecktyphus sind in der Regel
wegen der vom Masernbild véllig abweichenden Allgemein- und Lokalsymptome
mit Sicherheit als unspezifische erkennbar.

Therapie. Eine spezifische Therapie der Masern gibt es nicht. Vom Beginn
der Erkrankung an hat der Arzt als wichtigste MaBnahme durchzusetzen, daf
eine zielbewullte Pneumonieprophylaxe getrieben wird. Zu diesem Zweck ist vor
allem bei Sauglingen und Kleinkindern gegen das iibliche Verdunkeln der Kranken-
zimmer einzuschreiten, das zu einem fiir Pneumoniedisponierte gefihrlichen
Hinddmmern verfithrt. Die Fenster sind weit zu 6ffnen und fiir einen haufigen
Lagewechsel im Bett und die Méglichkeit zu sorgen, da8 die Kinder zeitweise
auf dem Arm umhergetragen werden. Kommt es trotzdem zur Pneumonie oder
ist sie, wie iiblich, schon aufgetreten und dieses Ereignis die Ursache, das Kind
in 4rztliche Hinde zu geben, so sind die erwihnten antipneumonischen MaB-
nahmen zu verschirfen und maoglichst Freiluftbehandlung durchzufithren (siehe
dariiber S.431). Die Augen sind durch mehrmalige tégliche Spiilungen mit
2—4%igem Borwasser von Sekret zu befreien. Bei Croup- und Stenoseerschei-
nungen mufl man die Kinder nach einer Injektion von mindestens 10000 Anti-
toxineinheiten ohne Verzégerung ins Dampfbett bringen, das sich in jedem Privat-
haushalt mit einigen Bettlaken und einer Spiritusflamme oder einem elektrischen
Kocher improvisieren 1afit. 2—3mal téiglich eine Stunde Dampfbett ist auch
das wirksamste und harmloseste Mittel in Fillen von besonders quélendem
Husten. Im Notfall miissen Kodeinpriaparate (Dicodid) verabreicht werden.
Ein kurzes heifles 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 Fliissigkeiten zu begegnen versucht
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werden (Wasserstoffsuperoxyd). Die gefahrlichste und morderischste Masern-
erscheinung aber, die Anergie gegenitber Tuberkelbacillen und dem Heer
der Eitererreger, kann man nach Beginn der Erkrankung weder verhiiten noch
rickgingig machen. Nach der Entfieberung soll das Kind auch bei kom-
plikationslosem Verlauf 6—8 Tage im Bett und weitere 4 Tage auf dem Liege-
stuhl und am besten im Freien gehalten werden.

Mortalitit und Prophylaxe. Der Einflull der Masern auf die Gesamtmortalitit
des Kindesalters kommt in den amtlichen Listen tiber die Todesursache nicht
voll zum Ausdruck, weil das Gros der an Masernpneumonie Verstorbenen ein-
fach in der Pneumonierubrik erscheint und die Zahl der Tuberkulosetodesféille
die Beteiligung der Kombination Masern-Tuberkulose nicht erkennen lat. Es
sind daher nur Schitzungen iiber die wirkliche Beteiligung der Masern an der
Gesamtsterblichkeit méglich. Ein anschauliches Bild und einen Vergleich mit
anderen Infektionskrankheiten gibt ein Bericht BERNARDs an das Hygiene-
komitee des Volkerbundes, nach dem in Europa mit Ausschlufl RuBlands und
des Balkans von 1800—1910:

an Masern . . . . . . . .. 700 167
,» Keuchhusten . . . . . . . 661 743
,, Scharlach . . . . . . .. 470 235
,» Diphtherie . . . . . . . . 589 250

Menschen gestorben sind. Von diesen Krankheiten zeigen Scharlach und Diph-
therie zu verschiedenen Zeiten starke Unterschiede in ihrer Héaufigkeit und
Schwere, wihrend das bei Masern und Keuchhusten nicht in dhnlicher Weise
der Fall ist. Daher kénnen die obigen Zahlen fiir diese beiden Krankheiten als
Anhaltspunkte fiir die Zahl ihrer jihrlichen Opfer betrachtet werden.

Bei der weiten Verbreitung der Tuberkulose und ihrer Neigung zur Progression
im Sduglings- und Kleinkindesalter spielt die Kombination Masern-Tuberkulose
fiir die Masernmortalitit und -letalitdt und damit fiir die Gesamtmortalitit dieser
Lebensjahre eine fithlbare Rolle. Da das mittlere Erkrankungsalter von der
Wohnungsdichte abhingt, 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, wirtschaftliche Lage)
die Rachitis hiduft und agraviert, wird die Bedeutung des sozialen Momentes
fir die Masernletalitit und -mortalitit und die bekannten Zahlen verstandlich,
daB in 10jihriger Beobachtung in Wien die Masernletalitit im drmsten Stadt-
teil 15 und in Hamburg 20mal héher war als im reichsten. DaB im Einzelfall
eine schon vorher bestehende Erkrankung des tieferen Respirationstraktes oder
eine Kombination von Masern mit einer anderen zur' Pneumonie disponierenden
Krankheit die Prognose verschlechtern muB, leuchtet ein. Auf die besondere
Bosartigkeit diphtherischer Komplikation wurde schon hingewiesen. Als all-
gemeine Regel gilt aber, daBl die Prognose der Masern neben dem Lebensalter vor
allem davon anhingt, ob sie mit einer Thorazrachitis oder einer Twuberkulose
kombiniert auftreten. An dem poliklinischen Material der GroBstidte betrigt
die Masernletalitét 5—8% und mehr.

Eine wirksame Bekampfung der Masernletalitit und -mortalitdt ist nur durch
prophylaktische MaBnahmen zu erreichen. DaB eine Expositionsprophylaxe
weder kollektiv noch individuell vor Masern schiitzen kann, ergibt sich aus dem
vollig unspezifisch aussehenden Krankheitsbeginn, der Fliichtigkeit des Virus,
dem einfachen Infektionsmodus und der absoluten Empfinglichkeit des Menschen
fiir Masern. Wenn der Laie die Krankheit mit Exanthemausbruch erkennt oder
der Arzt sie wihrend des Prodromalstadiums an den Korrikschen 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 gefihrdet, so kann dann noch eine Isolierung versucht werden, sie
wird aber in der Regel zu spit kommen. Auch KollektivinaBnahmen nach dem
Erscheinen der ersten Fille, wie die SchlieBung von Schulen und Kindergirten,
von denen aus zweifelsohne die Masern in die Familien eingeschleppt und unter
den jiingsten, am meisten gefihrdeten Kindern in der Familie verbreitet werden,
miissen gerade fiir Proletariersduglinge und -kinder, die das Gros der Masern-
opfer stellen, wirkungslos bleiben, denn von einer gewissen Dichte des Wohnens
ab verbreitet sich die Krankheit auch bei SchulschluB unaufhaltsam in den iiber-
vélkerten Quartieren.

Eine wirkungsvolle prophylaktische Mafinahme zur Verringerung der Masern-
mortalitit und -letalitit wiirde die Verhiitung schwerer und mittelschwerer
Rachitisfille bedeuten. DaB dieses Ziel nicht nur individuell, sondern auch
kollektiv erreichbar ist, wird im Rachitiskapitel S. 138 dargelegt. Damit wiirde
die Kombination Masern-Rachitis mit ihrer besonders hohen Pneumonieletalitit
verschwinden, gegen die Masernanergie aber natiirlich nichts geschehen sein.
Das ist nur mit einer spezifischen Prophylaxe méglich, und zwar so, daB die
Krankheit individuell oder kollektiv entweder auf spatere, weniger gefihrliche
Lebensjahre verschoben oder dauernd verhiitet wird.

Dal die Kinder masernimmuner Miitter wihrend der ersten 3—4 Lebens-
monate vor der Krankheit geschiitzt sind und zwischen dem 4. und 6. Lebens-
monat héufig mit atypischen Masern zu erkranken beginnen, wurde weiter
oben hervorgehoben. Diese Beobachtung lie8 schon daran denken, daB8 im
Blut von Masernimmunen Antikérper enthalten sein miissen (humorale Immuni-
tit), 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 regelmiBig gelungen war, mit
den tiblichen immunbiologischen Methoden humorale Antikérper nachzuweisen,
wurde die Pockenimmunitit und per analogiam die der anderen typischen
Reaktionskrankheiten und der Masern, auf sessile, cellulire, im Zellverband ver-
bleibende Antikérper zuriickgefithrt, obwohl der in beiden Féllen stattfindende
Ubergang der Immunitit von der Mutter auf das Kind bei dieser Auffassung
véllig unverstindlich blieb.

Diese Frage, ob die Masernimmunitdt auf humorale Antikérper zuriick-
zufithren ist, wurde von DEcEWITZ entschieden, der im Blut von Masernrekon.-
valeszenten Stoffe nachwies, die Masernempfingliche vor dem Haften massivster
Infektionen und Infizierte 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
spitere Lebensalter verschoben, zu einer ungefihrlichen Abortiverkrankung
abgeschwicht 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 ab. Im Gegensatz
zu den Erfahrungen mit anderen humoralen Antikérpern wird sie aber nicht
null, denn das Blut Erwachsener, die in ihrer Jugend Masern durchgemacht haben,
besitzt die gleichen Eigenschaften wie das Rekonvaleszentenblut, wenn sein Gehalt
an Schutzstoffen auch niedriger ist und infolgedessen gréBere Blutmengen
verwandt werden miissen als dort, um die gleichen Wirkungen zu erzielen.
Die Immunkérper-Konzentration ist im Rekonvaleszentenblut aber meist nur
5—Tmal hoher als in dem Erwachsener.

Die Konzentrotion der Antikérper im Blut von erwachsenen Menschen, die
vor Jahrzehnten durchmasert wurden, ist viel héher als sie bei Tieren beobachtet
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wurde, die vor dhnlich langen Zeiten gegen irgend ein Antigen immunisiert
wurden und einen hohen Bluttiter bekommen hatten. Diese Erscheinung ist
zweifelsohne auf die im Miliew der Zivilisation hiufig wiederkehrenden Super-
infektionen zuriickzufiihren, da das Blut auf Masernstationen tétiger Arzte und
Schwestern gehaltreicher ist als das von Erwachsenen, die in weniger engem
Kontakt mit Masernkranken leben. Die immunitdtserhaltende Rolle der Super-
infektionen geht auch aus einer anderen Beobachtung hervor: In Léndern,
deren Gesamtbevolkerung gegen Pocken geimpft ist und in denen infolgedessen
keine Pockenerkrankungen vorkommen, verschafft eine Pockenschutzimpfung
nur einen befristeten, 5—10jihrigen Schutz, so daBl Revaccinationen vor-
genommen werden miissen. Vaccinierte, in deren Umgebung Pockenerkrankungen
vorkommen, bleiben lebenslang immun. Die ,,Revaccinationen‘* werden auto-
matisch durch die Kranken und vor allem durch die Keimstreuer besorgt,
die ebenso wie bei den Masern zu Krankheitsbeginn unerkennbare Erreger
streuen und die Pocken zur gleichen unvermeidlichen Zivilseuche machen wie
die Masern. Der gleiche Faktor also, der die Krankheitserreger zu einem un-
vermeidlichen Ubel macht, verschafft uns eine Waffe gegen sie, die zielbewuft
angewandt, der Masernmortalitit und -letalitit fihlbar Abbruch tun kann.

Fiir die Masernprophylaxe wird sowohl Rekonvaleszenten- als Erwachsenen-
blut verwandt. Rekonvaleszentenblut, das verstindlicherweise vor allem in
Krankenhdusern erhiltlich 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 Kinderkrankenhdusern, Siuglingsheimen und Krippen, in denen
ein reger Verkehr und Wechsel junger Kinder stattfindet, ist es unvermeidbar,
daf 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 Fillen 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 Individualprophylaze treibt, muf in der Regel Erwachsenenblut verwenden.
Dazu wird é&lteren 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 Riicksicht genommen zu werden.

Der Erfoly der Rekonvaleszenten- wund Erwachsenenblutanwendung hingt
erwartungsgemi von Zeit- und Mengenfaktoren ab. Es mufBl in jedem Falle
ermittelt werden, ob iiberhaupt schon mit einer Infektion zu rechnen ist und
wie weit diese zuriickliegt. Praktisch werden die Dinge so verlaufen, daf der
Arzt zu einem Masernkranken gerufen wird, in dessen Umgebung gefihrdete
Kinder leben. Bei der hohen Kontagiositit der Masern und der RegelméaBigkeit
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 Empfinglichen leicht zu ermitteln. Wird die Diagnose schon in der Prodro-
malzeit gestellt, so gilt der Empfingliche seit ebenso vielen Tagen als infiziert,
wie der Kranke fiebert. Beginnt das Exanthem gerade, so ist anzunehmen,
daB sich der Empfingliche 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
Awusbruch der Krankheit geschiitzt werden kann. Wird Rekonvaleszentenmischserum



216 R. DEerwITZ: Akute Infektionskrankheiten des Kindesalters.

verwandt, so sind Masernbedrohten wvor der Infektion und bis zum 4. In-
kubationstage eine, am 5. und 6. Tage der Inkubation zwei Schulzeinheiten intra-
muskuldr zu injizieren. Fiir das Erwachsenenblut, dessen Antikérpertiter schwankt,
konnen solche Dosierungsangaben nicht gemacht werden. Am besten wird so
verfahren, dal man bis zum 6. Inkubationstage moglichst viel, mindestens 20 ccm
und, wo es moglich ist, 30 com intraglutaeal injiziert, im letzten Fall allerdings an
2 Injektionsstellen. Miitterliches Blut ist viterlichem 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 nervisen Gleichgewichtes vertragen als das stirkere
Geschlecht. Blutentnahme aus der Armvene des Spenders und Injektion miissen
rasch geschehen, damit das Blut in der Spritze nicht gerinnt. Ein Risiko irgend-
welcher Art trigt dabei weder der Arzt noch der Patient unter der Voraussetzung,
da Blutentnahme und Injektion rite und steril vorgenommen werden und das
Blut von einem gesunden Menschen stammt. Blutgruppen spielen, wie schon
erwihnt, keine Rolle. Am 7. Inkubationstage gelingt der Schutz auch bei der
Verwendung von Rekonvaleszentenserum nur in einem Drittel der Fille. Spiter
schiitzen selbst 10—20 Schutzdosen Rekonvaleszentenserum nicht mehr.

Wenn die errechnete Inkubationszeit den Tatsachen entspricht, ist der Erfolg
bei der Verwendung ausreichender Mengen Rekonvaleszentenserums sicher.
Bei der Schilderung einer individuellen Masernprophylaxe in der Familie
wurde weiter oben die Annahme gemacht, dal die jiingeren, schutzbediirftigen
Kinder sich an den élteren erkrankten Geschwistern infiziert hitten. MiBerfolge
miissen natiirlich eintreten, wenn diese Voraussetzung nicht zutrifft und wenn
sich beide, die élteren 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 Zusammenhinge sind den Eltern bei der Vornahme der Prophylaxe
bekannt zu geben.

Bei der Verwendung arteigenen Serums ist von vornherein zu erwarten,
daB der verlichene Schutz linger dauern wird, als bei einer Serumprophylaxe
mit artfremdem Serum, der nach 12—14 Tagen erlischt, weil das artfremde Serum
als stirkerer Reiz auf den Organismus wirkt und rascher wieder aus ihm entfernt
wird. Dariiber hinaus aber hingt die Dauer des mit Rekonvaleszentenserum oder
Erwachsenenblut verlichenen Masernschutzes von dem Stande der Inkubation
bei dem Geschiitzten ab. Wird vor der Infektion injiziert, so ist mit einem
3—4wochentlichen Schutz zu rechnen. Je spiter aber in der Inkubation ge-
spritzt wird, um so linger hilt 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, dafl nun mit diesem Blut andere Infizierte vor dem Ausbruch
der Krankheit geschiitzt werden konnten. Wihrend es sich bei einer Serum-
injektion vor der Infektion um eine rein passive Immunisierung handelt, sind
schon Reaktionen zwischen dem Virus und dem Organismus aufgetreten, die
ihn zu einer selbstéindigen Produktion von Antikérpern veranlassen, also zum
Entstehen einer aktiven Immunitit filhren, wenn das Schulzserum erst nach
der Infektion verabreicht wird. DaB diese aktive Immunitdt um so deutlicher
in Erscheinung treten mufl, je spiter in der Inkubation gespritzt wird, je
linger also der Kontakt Erreger-Organismus dauert und je mehr infolgedessen
Erreger in die Reaktion eintreten, leuchtet ein. Verstidndlich ist auch nach
dem, was weiter oben iiber die Rolle der Superinfektionen gesagt wurde, daf3
eine solche Masernprophylaxe am 5. oder 6. Inkubationstage, bei der eine selb-
stindige Antikorperproduktion in Gang gekommen ist, einen lebenslinglichen
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Schutz gibt, wenn Wochen oder Monate nach thr und am besten mehrmalige
Superinfektionen erfolgen. Ohne sie sind am 5. oder 6. Inkubationstage ge-
schiitzte Kinder nach 4—6 Monaten zum Teil wieder masernfihig.

Diese Art der aktiven Immunisierung nach Schutzseruminjektionen am 5.
oder 6. Tage verlduft stets ohne irgendwelche Lokal- und meistens ohne All-
gemeinsymptome. In manchen Fillen allerdings sind zwischen dem 14. und
18. Tage nach der Infektion leichte Temperaturerhéhungen auf 37,6—37,8°
als Zeichen dafiir erkennbar, daB in dem betreffenden Organismus ein besonderer
Prozel abliuft. Infektios werden solche Kinder nicht.

Von diesen unterschwellig verlaufenden aktiven Masern-Immunisierungen
bis zu klassischen Masern kénnen alle Uberginge produziert werden, je nach-
dem man Antikérpermengen 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 38°, 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-
raturerh6hung auftreten, bis zu klassischen Masern alle Uberginge. Die Spezifitat
solcher Reaktionen ist haufig an ihrer Infektiositét erkennbar, die meist dann
auftritt, wenn es zu leicht fierberhaften Allgemeinreaktionen oder zu ,,Fern-
symptomen‘‘ wie einem Siuglingsdurchfall kommt, obwohl Exantheme, En-
antheme und KopLiksche Flecken voéllig fehlen kénnen. Fiir diese oberschwelligen
Impfmasern ( Morbilloide ) ist charakteristisch, daB sie fast ohne subjektives Krank-
heitsgefiihl verlaufen, dall die Miterkrankungen der Schleimhdute fehlen oder
minimal sind, selbst wenn die Exantheme deutlich auftreten, daB die Inku-
bationszeiten verlingert sind, gelegentlich auf 18—21 statt 9 Tagen und dafl die
Anergie gegendiber Tuberkelbazillen und anderen Krankheitserregern ausbleibt. Es ist
leicht einzusehen, dafl solche oberschwelligen Reaktionen zu einer dauerhafteren
aktiven Masernimmunitit fiihren miissen als die nach Seruminjektionen am 5.und
6. Inkubationstage unterschwellig entstehenden Immunitétszustinde. Der Masern-
schutz nach solchen Morbilloiden ist in zivilisierten Lindern ein lebenslinglicher.
Ob eine derartige Immunitdt in einem Milieu, wo die natiirlichen Superinfek-
tionen durch Keimtriger 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 Reaktionsabldufen unerwiinscht. Mit ausreichenden Mengen Rekon-
valeszentenmischserum konnen sie aber mit hoher Sicherheit vermieden werden,
da man ja in Anstalten den Stand der Inkubation bei den zu Schiitzenden viel
zuverlidssiger ermitteln kann als in der Fmailie. Fir die Geschiitzten selbst sind
selbstverstandlich Morbilloide, die einen lebenslangen Schutz verschaffen, ohne die
Gefahren der Masernkomplikationen und -anergie mit sich zu bringen, die erwiinsch-
testen Impfreaktionen. Bei der Familienprophylaxe, wo der Arzt in der Regel
Erwachsenenblut verwenden muf, das so wie so wegen seines schwankenden
Gehaltes an Schutzstoffen wesentlich hiufiger Morbilloide produziert als Rekon-
valeszentenserum, ist daher eine Abschwichung der Erkrankung und die
Produktion von Morbilloiden als das Ziel der Prophylaxe zu bezeichnen und
anzustreben. Im Durchschnitt gelingt eine voéllige Verhiitung der Erkrankung
mit Erwachsenenblut bei etwa 40% der Fille. Von dem Rest sind die Mehrzahl
ungefahrliche Morbilloide und eine relativ kleine Anzahl Masern, bei denen eine
Abschwichung nicht erkennbar ist.
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Bei der Einfachheit und Billigkeit des Verfahrens sollte bis zum 2. Lebens-
jahre viel mehr Gebrauch von der spezifischen Prophylaxe gemacht werden
als das bisher geschieht. Bei Rachitikern, Tuberkuloseinfizierten, an anderen
Krankheiten Leidenden oder gerade von ihnen Genesenen ist aber eine Verschiebunyg,
Verhiitung oder starke Abschwdchung 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, um so rascher werden
die Masern ihre nationalokonomische Bedeutung und ihren EinfluB auf die
Gesamtmortalitit des Kindesalters verlieren.

Rételn (Rubeola).

Als Roételn bezeichnet man eine akute, harmlose Infektionskrankheit, die
mit einem maserndhnlichen Ausschlag, einem typischen Blutbild, charakte-
ristischen Schwellungen der Lymphdriisen, leichten Katarrhen und kurz-
dauernden, mifBigen 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 &hnlich
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 Hinfillig-
keit auBlerhalb 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 kontagids ist wie das Masernvirus, kann schwer
beurteilt werden, weil die Disposition der Erkrankung nicht groB ist. Bei An-
staltsepidemien pflegt etwa die Hilfte der Kinder zu erkranken. Bei einer so
leichten Erkrankung wie den Rételn, die meist nur dem Namen nach als Krank-
heit verlaufen, kann aber nicht von der Hand gewiesen werden, da der Erreger
eine ebenso hohe Kontagiositit besitzt wie das Masernvirus und alle infiziert
werden, die Reaktion Erreger-Organismus aber bei der Hilfte der Infizierten
unterschwellig verlduft. Die Tatsache, dafl vorwiegend Kinder zwischen dem
2. und dem 10. Lebensjahre erkranken und Erwachsene resistent sind, 148t
durchaus an diese Moglichkeit denken.

Die Inkubation ist in der Regel linger als bei den Masern und ihre Dauer
nicht anndhernd so regelmifBig wie dort. Sie schwankt zwischen 14 und 21
Tagen. Meist erscheint das Exanthem ohne Prodromi. Wo sie auftreten, be-
stehen sie in einer leichtesten Nasopharyngitis und Conjunctivitis, miBigem
Fieber, geringem Krankheitsgefithl und einer Schwellung der cervicalen und
occipitalen, aber auch anderer peripherer Lymphdriisen, die in dieser Verbrei-
tung und Intensitit bei Masern nicht vorkommt. In Rubeolenzeiten kann
daran meist schon vor dem Erscheinen des Exanthems die Spezifitit der Reaktion
erkannt werden. KopLiksche Flecken kommen nie vor. Rubeolen- sind ebenso
wie Masernkranke schon wihrend der Prodromi infektiés.

Das Exanthem beginnt wie bei den Masern hinter dem Ohr und im Gesicht,
entwickelt sich hier am dichtesten und wird distalwirts schiitterer. Es ver-
breitet sich vom Gesicht rasch, in einem Tage, iiber den ganzen Koérper und
blaBt in der gleichen Reihenfolge wieder ab. Die Flecke bleiben kaum linger als
24 Stunden bestehen und der Ausschlag ist meist am dritten Tage abgeblaBt.
Héufig kommt er in deutlichen Schiiben, so da8 die Flecken am Kopf schon im
Verschwinden begriffen sind, wenn die Extremititen gerade befallen werden.



Ringelrételn (Erythema infectiosum). 219

Die Flecken selbst sind in der Regel nicht so zackig und unregelmiBig wie
bei Masern, kleiner, blasser, nicht so dicht und weniger iiber der Haut erhaben.
Es gibt aber auch Rételausschlige, die einem blihenden Masernexanthem an
Intensitit, GroBe, Gestalt und Farbe der Flecken nichts nachgeben. In anderen
Fillen ist das Exanthem so unansehnlich, daB es nicht bemerkt wird. Konflu-
ieren die Rotelnflecke, so entstehen keine scharlachihnlichen, roten Flichen wie
bei Masern, sondern am hiufigsten im Gesicht eine Marmorierung der Haut.
Ebenso wie bei den Masern erscheinen vor dem Hautexanthem Rotelnflecke auf den
Schleimhiuten des harten und weichen Gaumens und der Wangen (Enanthem).

"Am Exanthemtage steigt die Temperatur, die manchmal schon wihrend der
Prodromi leichte febrile Werte erreichte, gelegentlich von 38,5 auf 399, um
spatestens nach 24—36 Stunden wieder abzusinken. Es werden aber auch
Rételn beobachtet, bei denen nicht einmal subfebrile Temperaturen erreicht
werden. Ein subjektives Krankheitsgefiihl fehlt, abgesehen von den Fillen, wo
die katarrhalischen Erscheinungen stirker sind. Solche Ausnahmen sind aber
bei Erwachsenen hiufiger als bei Kindern.

RegelméBiger und charakteristischer als die Exanthembilder sind die Ver-
anderungen im Blut und an den Lymphdriisen. Wihrend und kurze Zeit nach
dem Exanthem besteht eine Leukopenie, die im Gegensatz zu der bei Masern
auftretenden durch eine Verminderung der Leukocyten zustande kommt. Die
eosinophilen Zellen verschwinden, die Lymphocyten sind absolut und relativ
durch das Erscheinen der fiir R