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Vorwort.

Die 1930 bis 1931 in 4. Auflage erschienenen Hauptbénde (I—IV)
des Handbuches der Kinderheilkunde sind in einzelnen Teilen nicht mehr
auf der Hohe der Zeit. Deshalb habe ich mich schon vor 4 Jahren an die
Herren Mitarbeiter gewandt und ihr Urteil dariiber eingeholt, ob und
welche Beitrige sie fiir besonders ergidnzungsbediirftig erachten. Es
stellte sich heraus, daf3 dies nach Meinung der Herren Autoren, die sich
mit der meinen fast vollig deckte, auf etwa ein Drittel, hochstens die
Hailfte der Kapitel zutrifft. Unter solchen Umstédnden konnte eine Neu-
auflage des ganzen Werkes nicht in Frage kommen, wohl aber ein Er-
ganzungswerk, wie ein solches schon fiir andere neuere medizinische Hand-
biicher erfolgreich geschaffen worden ist.

Erfreulicherweise haben sich die meisten fritheren Mitarbeiter unseres
Buches, an die mit dieser Absicht herangetreten wurde, bereit erklirt,
erginzende Beitrage zu liefern, die nun hier zusammengefallt vorliegen.

Es liegt in der Natur der Sache, dal diese Erginzungen recht ver-
schiedener Art und sehr verschiedenen Umfanges sind; denn in sehr
wechselndem AusmaBe wurde auf den verschiedenen Gebieten im ver-
gangenen Jahrzehnt Alteres abgebaut und Neues geschaffen. Besonders
stark war der Zuwachs beispielsweise auf dem Gebiete der Poliomyelitis
oder gar des Elektrokardiogrammes; demgemifl haben die Herren GOEBEL
und StorLTE-OHR ihre beziiglichen Ausfithrungen génzlich neu gestaltet
und breiter gehalten. In den meisten anderen Fillen beschrinkten sich
die Herren Autoren plangemifl auf die Ausfiillung von Liicken des
Werkes, die Berichtigung von Irrtiimern, die Verbesserung der Vorschlige
zu Untersuchungs- und Behandlungsverfahren. Eine vollige Gleich-
mdafigkeit der einzelnen Beitrige nach Art und Umfang komnte weder
angestrebt noch erzielt werden.

Ausfiithrungen, die in der 4. Auflage bereits zutreffend und klar ent-
halten sind, zu wiederholen, bestand kein Anlafl; die vorliegenden Er-
ginzungen sollen ja die Ausgabe von 1930/31 keineswegs entbehrlich machen.
Auch schien es nur in Ausnahmefillen forderlich, die reiche illustrative
Ausstattung des Hauptwerkes noch zu mehren. Die frithere Einteilung
und Reihenfolge der Aufsdtze wurde beibehalten.

Den Herren Kollegen, die trotz aller in den Zeitumstdnden gelegenen,
oft auflerordentlichen Schwierigkeiten und Hindernisse dazu geholfen haben,
das nunmehr seit 36 Jahren bestehende Gemeinschaftswerk der deutschen
Piduiatrie wieder auf zeitgeméBen Stand zu bringen, und dem Verlage
der infolge seiner hervorragenden Organisation die herausgeberische
Arbeit sehr erleichtert hat, spreche in meinen wiarmsten Dank aus.

Miinchen, Frithjahr 1942.
Dr. M. PFAUNDLER.
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Pharmakotherapie im Kindesalter.
Von
Erica RomiNgER-Kiel.

Zweck und Ziel dieses Nachtrages kann es nicht sein, alle seit Erscheinen
des I. Bandes unseres Handbuches im Oktober 1931 in der Kinderpraxis neu
auftauchenden ,,Spezialititen hier aufzufilhren und abzuhandeln, weil
damit der leider immer noch vielfach geiibten unzweckméiBigen Verord-
nung von entbehrlichen , Modemittem* nur Vorschub geleistet wiirde;
vielmehr sollen nur solche neuen Arzneimittel nachgetragen werden, die
in den letzten 9 Jahren seit Erscheinen der ,,Pharmakotherapie im Kindes-
alter von H. SCHLOSSMANN sich bei der wissenschaftlichen und klinischen
Priifung als wertvoll und élteren Mitteln wirklich iiberlegen erwiesen
haben. Bei dieser Auswahl ist es mir nun leider nicht méglich, mich auf
eine groBe Zahl von sorgféltigen, kritischen Untersuchungen, die eigens an
Kindern der verschiedenen Altersstufen oder gar an wachsenden Siuge-
tieren angestellt sind, zu stiitzen, aus dem einfachen Grunde, weil solche
Arbeiten sehr spirlich sind. Ich bin deshalb darauf angewiesen, die im
Schrifttum zerstreuten und mehr nebenbei erwiihnten Angaben iiber
Kinder aus Untersuchungen, die vorwiegend beim Erwachsenen vor-
genommen wurden, und meine eigenen Priifungen und Erfahrungen heran-
zuziehen. Trotzdem ich bestrebt war, eine gewissenhafte Sichtung vor-
zunehmen, ist es doch wahrscheinlich, daB dem einen Leser meine
Auswahl der Mittel zu strenge, dem anderen zu weitherzig erscheinen
wird. Den Kritikern der ersten Art méchte ich zu bedenken geben, daf3
die in einem verhdltnisméBig so grofen Zeitraum in die Arzneimittel-
therapie eingefiithrten neuen Mittel so zahlreich sind, daB sie ein Buch
fiir sich fiillen wiirden und daf unendlich viele Pharmaca in ihren Wir-
kungen einander fast vollig gleichen. Den Kritikern der zweiten Art
mochte ich entgegenhalten, daff nur dann Fortschritte auf dem Gebiet
der medikamentosen Therapie méglich sind, wenn neben den bewéihrten
alten Mitteln auch manche neue zur Beachtung und versuchsweisen An-
wendung empfohlen werden, die sich wenigstens als aussichtsreiche Ver-
besserungen erwiesen haben.

Wenn im folgenden nun das eine oder andere Mittel nicht erwihnt
ist, so bedeutet das nicht, daB es nicht in der Kinderpraxis brauchbar
wiire, sondern lediglich, dal mir zuverlidssige Erfahrungen damit aus dem
Schrifttum oder aus meiner eigenen Priifung in meiner Klinik nicht zu
Gebote standen und dalBl seine Unentbehrlichkeit bisher nicht erwiesen
erscheint.

Mittel zur Aniisthesierung.

Als Inhalationsnarkotica bei Kindern hat der Ather das Chloroform 1Inhalations-
mit Recht so gut wie véllig verdringt. Die beim Erwachsenen iibliche “*"<°tc*

Handbuch der Kinderheilkunde, 4. Aufl. Erg.-Werk Bd. I. 1



Rauschnarkose.

Solaesthin.

Vinethen.

2 EricHE ROMINGER: Pharmakotherapie im Kindesalter.

Abkiirzung des Exzitationsstadiums durch eine vorausgeschickte sub-
cutane Einspritzung von Atropin (0,001) plus Morphin (0,01—0,02) oder
von Scopolamin (0,0005) plus Morphin ist bei Kindern wegen ihrer hohen
Morphin- bzw. Scopolaminempfindlichkeit dringend zu widerraten. Da-
gegen ist Atropin zur Einschrénkung von Speichelflul durchaus zweck-
miBig. Bei dngstlichen und aufgeregten Kleinkindern und Schulkindern
ist 1/,—3/, Stunde vor der Operation ein Schlaf- oder Beruhigungsmittel,
angefangen mit Adalin, Veramon, Allional, Noctal, Luminal zur Er-
leichterung des Eintritts der allgemeinen Narkose an Stelle von Morphin
empfehlenswert.

Bei drohender Atemlihmung kommen je nach Schwere des Zustandes
Lobelin, Hexeton, Cardiazol oder Coramin in Betracht. Als leichte ,,Weck-
reize** sind Einspritzungen von Coffein, Ephetonin, Cormed oder Icoral
verwendbar (zusammenfassende Darstellungen iiber die Narkose: HESSE,
LeENDLE und ScHOEN, Leipzig bei Barth; Kiurian, Berlin bei Springer).

Zur kurzen Rauschnarkose kommen neben dem bewihrten Chlor-
dthyl, C,H;Cl, neuerdings das Dichlormethan, CH,Cl, oder Solaesthin und
namentlich der Divinyldther (CH, = CH),0, das sog. ,, Vinethen‘‘ zur Ver-
wendung.

Das Solaesthin (Methylenchlorid pro narcosi ,,BAYER; fir Kinder
auch mit Zusatz von , Kolnisch Wasser) besitzt gegeniiber dem Chlor-
dthyl den Vorteil einer groBeren Narkosebreite, macht keine Vereisung der
Maske und ist nicht feuergefihrlich.

Das Vinethen (Vinyldther ,,Merck), von LEAKE eingefiihrt, hat sich
in der Kinderpraxis besonders bewdhrt (H. MoriTor und F. OEHLECKER,
DOrFFEL, K1LLIAN, BAETZNER, OEHLECKER). Die Kinder schlafen schnell
ein, der Entspannungszustand ist gut und die Tiefe der Narkose a3t sich
gut steuern. Im Gegensatz zum Chlordthylrausch erfolgt das Erwachen
fast augenblickiich beim Aussetzen des Auftropfens ohne Nachschlaf
und ohne Zeichen von Ubelkeit oder Erbrechen. Unangenehme Zwischen-
fille wurden bei richtiger Anwendung nicht beobachtet und obgleich es
sich beim Vinethen um ein Mittel zur kurzen Rauschnarkose von 2 bis
5 Minuten Dauer handelt, wurden die Narkosen auch auf !/,—/, Stunde aus-
gedehnt. Wichtig ist das Fehlen aller beim Ather bekannten Reizerschei-
nungen auf den Respirationstractus. Ubereinstimmend wird das Vinethen
als geradezu ideales Mittel zur Kurznarkose bei Kindern (und alten
schwachen Kranken, denen nicht viel zugemutet werden kann) bezeichnet.
Seiner allgemeinen Einfiihrung steht einstweilen seine leichte Zersetzlich-
keit hindernd im Wege. Es wird unbrauchbar schon bei offener Beriihrung
mit Luft (daher Flasche mit Tropfdocht und Schliissel erforderlich) oder
bei lingerer Belichtung auch im zerstreuten Tageslicht und ist feuergefahr-
lich. Eine angebrochene Flasche muf innerhalb 24 Stunden und innerhalb
eines bestimmten Verfallsdatums benutzt werden, wodurch verhiltnis-
mifBig hohe Unkosten entstehen. Neben der reinen Vinethen-Tropfnarkose
kommt auch noch eine mit dem Lachgasapparat durchgefiihrte Narkose
mit einem Vinethen-Sauerstoffgemisch in Betracht. Wenn sich die giin-
stigen Erfahrungen weiterhin bestétigen, urteilt BAETZNER, so ist Vinethen
als eine wesentliche Bereicherung fiir die Inhalationsnarkose anzusehen,
,,weil es die Ungefihrlichkeit des Athers mit der Tiefe des Chloroforms und
mit dem raschen Erwachen der Gasnarkose verbindet‘.



Schlaf- und Beruhigungsmittel. 3

Die Gasnarkosen, in erster Linie die Lachgasnarkosen, haben sich auch.

in den letzten Jahren in Europa und besonders in Deutschland wohl
wegen der Umstindlichkeit ihrer Anwendung, obwohl sie in Amerika
besonders bei Kindern angeblich fast ausschlieBlich angewandt werden,
nicht weiter eingefiihrt. Die Acetylen- bzw. Narcylen-Narkose von Wig-
LAND und Gauss ist wegen der Feuergefihrlichkeit des Gases und der
blutdrucksteigernden Wirkung (Nachblutungen!) der Narkose verlassen
worden. An Stelle des Athylens und des Acetylens haben sich das Propylen,
die nichst hohere Homologe des Acetylens ebenso wie die cyclische Ver-
bindung Cyclopropan als gut wirksam gezeigt. GroBere Erfahrungen
damit miissen abgewartet werden.

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

Zur Evipan-Natrium-Narkose werden von einer frisch herzustellenden
10 %igen Losung dem Kind intravends pro Minute gleichmifBig langsam
etwa 2—3 ccm eingespritzt, und zwar in einer Gesamtdosierung von
0,10—0,12 ccm pro Kilogramm Koérpergewicht, niemals mehr als 10 ccm
der 10%igen Losung insgesamt pro Kind. Die rasch eintretende, recht
tiefe Kurznarkose dauert 10—20, im Mittel 15 Minuten. Nachinjektion und
Ubergang zur Athernarkose ist unter entsprechender Vorsicht von der
8. bis 12. Minute ab ,,einschleichend* méglich. Als Kontraindikationen
gelten erheblicher Schwichezustand und Leberschidigungen. Die Evipan-
Natrium-Narkose wird von Kindern gut, im allgemeinen sogar besser als
von Erwachsenen vertragen.

Auch beim Eunarkon handelt es sich um ein Barbitursiurederivat, das
in 10 %iger Losung in Mengen von 3—5 cecm zur Kurznarkose verwandt
werden kann. Die Anisthesie dauert etwa 2—10 Minuten (HeiM). Beide
Mittel kommen wegen der Moglichkeit nicht ganz unbedenklicher Sto-
rungen des Atmungs- und Kreislaufapparates nur bei normal kriiftig ent-
wickelten Kleinkindern jenseits des 3. Lebensjahres und bei Schulkindern
in Betracht. KEine ambulante Anwendung ist mdoglich.

Schlaf- und Beruhigungsmittel.

Die auf Grund der neueren pharmakologischen Forschungen vor-
genommene Unterscheidung der Hypnotica nach ihren Angriffspunkten
im Zentralnervensystem in ,Rindenmittel (z.B. Chloralhydrat) und
,»Stammittel“ (z. B. die Barbitursdurederivate) haben fiir die praktische
Kinderheilkunde keine oder vielleicht besser noch keine Bedeutung. Die
fir das Kind in Frage kommenden Schlaf- und Beruhigungsmittel grup-
pieren wir fir die praktische Anwendung am besten in drei Gruppen.

1*

Gasnarkose.

Rectale
Narkose.

Avertin.

Evipan-
Natrium.

Eunarkon.
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4 EricE RomiNGER: Pharmakotherapie im Kindesalter.

Die I. Gruppe enthilt die Mittel mit ausgepriagt narkotischer erkung,
wir nennen sie kurzweg: Narkotica.

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

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

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

Die wichtigsten Narkotica fiir das Kindesalter sind die Opiumalkaloide,
ihre Ersatzpriaparate und das Scopolamin.

Zum Verstindnis der besonderen Wirkung der Opiumalkaloide und ihrer
Ersatzpriparate gerade auch beim wachsenden Organismus ist aus élteren
und neueren Untersuchungen einiges nachzutragen. Der getrocknete Milch-
saft der unreifen Friichte des Papaver somniferum, das Opium, enthilt
eine groBe Reihe von Alkaloiden, etwa 20, die in zwei Gruppen zerfallen,
die Phenantrengruppe, deren wichtigste Vertreter das Morphin und das
Codein sind, und die Isochinolingruppe, zu der das Narkotin und das Papa-
verin gehéren. Kurz gekennzeichnet steigern die Alkaloide der ersten
Gruppe den Tonus der vegetativen Organe, die der zweiten schwichen ihn
ab. Das Hauptalkaloid ist bekanntlich das Morphin, das im kleinasiatischen
Opium etwa zu 10 % enthalten ist und im wesentlichen die Opiumwirkung
bestimmt. Es hat sich nun gezeigt, dal die Nebenalkaloide zum Teil die
Morphinwirkung verstirken, sie aber auch, wie aus dem oben geschil-
derten antagonistischen Verhalten der beiden Alkaloidgruppen gegenein-
ander zu erwarten ist, zu hemmen vermogen. Ein gutes Beispiel zur
Erkennung dieser Einfliisse ist die unterschiedliche Wirkung von Morphin
und Opium auf den Darm. Die nach Opium stérker hervortretende,
,,stopfende‘‘ oder ,,den Darm ruhigstellende“ Wirkung ist ndmlich wohl in
der Hauptsache auf den die Darmmuskulatur erschlaffenden Einflul der im.
Opium enthaltenen Isochinolinderivate, z.B. des Papaverins, zuriickzufiihren.

Zur richtigen Verordnung und Verwendung der Opiumalkaloide gentigt
es also nicht, die klassischen Wirkungen des Morphins allein zu kennen,
sondern wir miissen im Opium und den Opiumderivaten und Ersatz-
priaparaten den verschiedenen Gehalt an Nebenalkaloiden und ihre er-
wiinschten und unerwiinschten Nebenwirkungen in Betracht ziehen.

Die hohe Empfindlichkeit des jungen Kindes den Opiaten gegeniiber
steht in einem gewissen Widerspruch zu den pharmakologischen Unter-
suchungen in der aufsteigenden Wirbeltierreihe, insofern sich ndmlich
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zeigen 1iBt, dafl die hochst entwickelten und in der Ontogenese zuletzt dif-
ferenzierten Funktionsgebiete im Zentralnervensystem gegen Morphin am
empfindlichsten reagieren. In Analogie zu anderen neurotropen Mitteln
beim Sdugling, beim é&lteren Kind und Erwachsenen miilte man also
erwarten, da, weil die hochsten Funktionen des Zentralnervensystems
beim jungen Kind noch wenig entwickelt sind, seine Morphin- bzw. Opium-
empfindlichkeit dhnlich der von hoheren Sadugetieren noch verhiltnis-
miBig gering sei. Man bringt neuerdings die hohe Opiateempfindlichkeit
in Zusammenhang mit einer gesteigerten Tétigkeit der Thymusdriise
(MascuerpA). Es besteht jedenfalls eine auffillige Abhingigkeit von
Morphinempfindlichkeit und Thymushyperplasie. Diese Empfindlichkeit
konnte bei jungen wachsenden Kaninchen durch Entfernung der Thymus-
driise herabgemindert werden (KAORU ARIMA).

Die hohe Empfindlichkeit des Kindes verlangt eine besonders vor-
sichtige Dosierung sdmtlicher Opiate bis zum Alter von 2 Jahren. Mit
einer ausgesprochenen ,,Idiosynkrasie*, wie sie iibrigens bekanntlich auch
bei Erwachsenen, namentlich bei Frauen vorkommt, mufl immer gerechnet
werden. Als erste Anzeichen werte man Ubelkeit, Erbrechen und Durch-
fille. Ein weiteres auffilliges Zeichen ist oft ein ,,Blasenkrampf‘, also
Harnverhaltung mit Tenesmen. Daran schlieBt sich dann die omindse
Somnolenz unter Pulsverlangsamung und Verkleinerung. Im allgemeinen
ist Morphin beim jungen Kind gefdhrlicher als die Opiate. Aus diesem
Grunde werden manche in der Erwachsenenmedizin gerade wegen ihrer
,;morphindhnlichen“ Wirkung verwandten Mittel, wie z. B. das Eukodal,
das Dilaudid und das Heroin als zu gefihrlich bei Kindern nicht gebraucht,
wihrend Opiumderivate, wie z. B. das Pantopon oder das Holopon ebenso
wie einige der alten galenischen Préiparate, wie die Opiumtinktur und das
bekannte Doversche Pulver, Pulvis Ipecacuanhae opiatus nach wie vor
auch Kindern verordnet werden. Uber Morphindosierung und Uber-
dosierung bei Siuglingen und Kleinkindern, die allerdings mit den bis-
herigen Angaben weitgehend iibereinstimmen, liegen Mitteilungen vor von
HeUBNER, TUNGER, GRUNINGER und SCHWAHN.

Auf Grund der neuen in Deutschland (1933) erlassenen Bestimmungen
iiber den Verkehr mit Betdubungsmitteln ist die Verschreibung und Aus-
gabe folgender Opium- und Morphinderivate an genaue Vorschriften
gebunden: ,,Opium, Morphin, Diacetylmorphin (Heroin), Dihydrocodeinon
(Dicodid), Dihydromorphinon (Dilaudid), Dihydrooxycodeinon (Eukodal),
Dihydromorphin (Paramorfan), Narcophin, Laudanon, Pantopon oder die
dem Laudanon oder Pantopon dhnlichen Zubereitungen diirfen in Substanz
nicht verschrieben werden, ebensowenig Acedicon.

In der Kinderheilkunde haben diese Verordnungen zu einer ganz
wesentlichen Einschrinkung der Opiate gefiihrt, was nur zu begriiBen ist.
Die dem Opiumgesetz nicht unterliegenden Opiumderivate Codein, Para-
codein und Dionin sind auch in der Kinderpraxis allgemein als gute Husten-
stillmittel und verhéltnisméBig ungefihrliche Narkotica beliebt. Wenn
man die verschiedenen hierher gehérenden Mittel nach der Stirke ihrer
beruhigenden, namentlich einen Reizhusten mildernden Wirkung ordnet,
dann ergibt sich etwa folgende aufsteigende Reihe: Codein, Paracodein,
Dionin, Dicodid, Acedicon. Das Acedicon ist das salzsaure Salz des Acetyl-
dihydrocodeinons, dessen hustenstillende und beruhigende Wirkung etwa
doppelt so stark ist wie die des Codeins.

Pantopon.
Opiumtinktur.
Pulvis

Ipecacuanhae
opiatus. -

Opiumgesetz!

Codein, Para-
codein und
Dionin.

Acedicon.
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Scopolamimm Das starkste Narkoticum, das Scopolaminum hydrobromicum wird bei
bromicum.  stirkster motorischer Unruhe, z. B. bei Chorea minor oder Encephalitis
heute in der Kinderheilkunde etwas hiufiger verwandt als friiher. Vom
6. Lebensjahr an !/;p—'/; mg bekommen, natiirlich mit besonderer Vorsicht.
Die beim Erwachsenen gebriuchliche Kombination mit Morphin muB bei
Kindern wegen der Gefahr der Atemlihmung unterbleiben. Fiir den
Kinderarzt ist es wichtig, zu wissen, dafl manchmal die Asphyxie der Neu-
geborenen darauf zuriickzufiihren ist, dal die Geburt im Scopolamin-
Morphin-Diémmerschlaf erfolgt ist. Scopolamin verstirkt eindeutig die
Morphinwirkung, und zwar im Sinne einer starken elektiven corticalen
Betdubung. Durch Scopolaminzugaben kénnen auch die Schlafmittel, die
im wesentlichen am Hirnstamm angreifen, also Barbitursdurepriparate,
in ihrer narkotischen Wirkung so verstirkt werden, da3 man mit kleineren
Dosen der letzteren auskommt. Ahnliche Kombinationen sind im Kindes-
alter ebenfalls gefihrlich; hier kann eher der Versuch gemacht werden,
durch kleine Atropingaben ein Sedativum in seiner beruhigenden Wirkung

zu potenzieren.

Hypnotica. Hypﬂ otica.

Von einem guten Schlafmittel verlangen wir eine verhéltnisméBig rasch
einsetzende Schlafwirkung von geniigender Tiefe, die iiber 6—8 Stunden
anhilt, ohne in einen posthypnotischen Zustand iiberzugehen; auBerdem
verlangen wir eine mdglichst geringe Schidigung der Atmung und des
Kreislaufs.

Bei Kindern sind diese Bedingungen deshalb schwerer zu erfiillen als
beim Erwachsenen, weil einerseits die motorische Unruhe schlafloser
Kinder eine tiefere Narkose bis in die Hirnstammgebiete hinein fordert
und weil andererseits die Empfindlichkeit der Atemzentren allen lihmenden
Giften gegeniiber besonders grof3 ist. Von den altbewiihrten Mitteln: dem
Chloralhydrat, dem Paraldehyd, Amylenhydrat und dem Sulfonal wird
heute in der Kinderheilkunde kaum mehr Gebrauch gemacht. Am meisten

Chiloralhydrat. Wird noch das Chloralhydrat verwendet, obgleich es besonders beim Siug-
ling wegen der moglichen Atemlihmung nicht unbedenklich ist. Heute

Barbitursiure- heherrschen die Barbitursiurederivate auch in der Kinderpraxis das Feld.
Das Veronal oder die Diithylbarbitursiure ist etwa doppelt so wirksam
wie das Chloralhydrat, ohne in therapeutischen Dosen den Kreislauf und
vor allem die Atmung zu schiidigen. Sein Vorteil liegt einmal darin, da3
es rasch und zuverlissig einen tiefen Schlaf erzeugt, in dem auch starke
motorische Unruhe vollig schwindet. Vorteilhaft ist auch, dafl es Atmung
und Kreislauf in den iiblichen Dosen nicht schidigt. Nachteilig ist seine
langsame Ausscheidung, die «zu verschiedenen unerwiinschten Nachwir-
kungen, wie Schlaffheit und Schlifrigkeit, Schwindel oder taumelndem
Gang, leichtem narkotischem Rauschzustand und einer gewissen Erregbar-
keit fiithren kann. Aus diesem Grunde wurden im Laufe der Zeit — Veronal
wurde bekanntlich schon im Jahre 1903 von Emir FiscHER und v. MERING
eingefiihrt — eine unendliche Zahl von Barbitursdurepréparaten ent-
wickelt, die durch Abwandlung des Didthylmalonylharnstoffs selbst oder
durch Kombination mit anderen Substanzen zwar Verbesserungen dar-
stellen, aber ihrerseits wieder gewisse Nachteile aufweisen.

Das wichtigste Mittel fiir die Kinderpraxis ist zweifellos das Luminal
oder der Phenyldathylmalonylharnstoff, und zwar in seiner leicht 15slichen
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Form des Luminalnatriums. Es wirkt ebenso zuverlissig wie das Veronal,
die Disithylbarbitursiure, dabei nachhaltiger und ist auch bei linger dauern-
der Anwendung bedeutend harmloser. Es stellt das unruhigste Kind ruhig,
bringt Krimpfe zum Verschwinden und hat auch noch in nicht narkotisch
wirkenden kleinen Gaben einen hemmenden Einfluf3 auf die Motorik und
beseitigt symptomatisch die verschiedenen Formen der Krampfbereit-
schaft. Es hat mit Recht das Chloralhydrat als krampflosendes Mittel
fast vollig verdringt und ist ein bewihrtes Antiepileptikum.

Folgende Barbitursidurepriparate sind in der Kinderpraxis von
Bedeutung:

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

Das Evipan, namentlich das leicht 1osliche Evipan-Natrium als Ein-
schlafmittel. Intravends eingespritzt auch zur Kurznarkose (s. S. 3)
geeignet. Es ist frei von posthypnotischen Wirkungen und schidigt in
den iiblichen Dosen weder Kreislauf noch Atmung.

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

Das Noctal, als schwaches Schlafmittel von allerdings etwas langsam
einsetzender, aber zuverlidssiger Wirkung ohne Nebenerscheinungen.

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

Als leichte Hypnotica haben in der Kinderheilkunde neuerdings einige
Mittel Eingang gefunden, die keine Opiumderivate sind, aber doch ,,mor-
phinihnliche* Wirkungen entfalten; es sind das: Veramon, Cibalgin,
Ditonal, Novalgin, Allional und das Dolantin.

Bei den ersten 4 Mitteln handelt es sich um Kombinationspraparate
von Pyramidon mit Schlafmitteln, bei denen die schmerzstillende Wirkung
gegeniiber der Schlafwirkung besonders entwickelt wurde. Veramon ist
eine Kombination von Pyramidon mit Veronal; Cibalgin eine solche von
Pyramidon und Dial; Ditonal eine solche von Pyramidon und Trichlor-
butylsalicylsidureester; Novalgin ist antipyrin-methylaminomethansulfon-
saures Natrium, steht also dem Melubrin sehr nahe. Allional ist eine
Kombination von Pyramidon und Isopropylallylbarbitursiure.

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

Wenig verwendet, weil angeblich nicht immer frei von Nachwirkungen
werden das Dial, das Somnifen und das Nirvanol. Das letztgenannte Mittel
fithrt nach etwa 10—14tégiger Verabreichung zu Fieber und Hautausschlag,
der sog. ,,Nirvanolkrankheit** (PFAUNDLER), die eine Heilung schwerer
Chorea minor bei Kindern in Gaben von 0,3—0,6 pro die im Gefolge hat,
aber nicht immer ganz unbedenklich ist.

Priaparate mit
morphin-
dhnlicher
‘Wirkung.
Veramon,
Cibalgin,
Ditonal,
Novalgin,

Allional und

das Dolantin.
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Sedativa. Sedativa.

Von einem Sedativum erwarten wir lediglich eine Herabsetzung ge-
steigerter Erregbarkeit des Nervensystems ohne Schlaf- oder auch nur
Ermiidungswirkung. Da solche Mittel bei Kindern meist iiber lingere Zeit
hinweg gegeben werden miissen, sollen sie frei von Nebenwirkungen durch
Kumulation und einigermaflen gut einnehmbar sein. Die beliebtesten

Browpriparate. Sedativa sind die Bromalkalien, die auch schon vom jungen Kind in ver-
héiltnisméBig hohen Dosen gut vertragen werden. Allerdings werden die
Bromsalze gespeichert, so daB Ausscheidungspausen eingelegt werden
miissen ; auflerdem schmecken die Losungen schlecht. Durch Korrigentien
mul} hier abgeholfen werden.

Fiir die Kinderpraxis eignen sich deshalb z. B. mit Extraktivstoffen
versetzten, nach Fleischbriihe schmeckenden Priparate wie Sedobrol und
Brosedan recht gut.

Baldrian- Neben den Bromalkalien haben von jeher die Baldrianpriparate bei

PHPATAEe:  Kindern Anwendung gefunden. Besonders beliebt sind Recvalysatum,
Baldriandispert und die mit Hopfenextrakt versetzten Hovaletten. Andere
Kombinationspriparate wie Valyl, Validol, Neobornyval, Valofin u. v. a.
sind Kindern schlecht beizubringen. Dasselbe gilt von der offizinellen
Baldriantinktur. ‘

Zwei von den SCHMIEDEBERGschen Amidoverbindungen ausgehende
bromierte Sedativa haben sich in der Kinderpraxis gut eingefiihrt, nimlich
das Adalin (Bromdidthylacetylcarbamid) und das Bromural (Bromiso-
valerianyl-Harnstoff). Beide sind sehr wenig giftige, gut vertrigliche
Beruhigungsmittel und fiir die Kinder auch als ungefihrliche Schlafmittel
zu gebrauchen.
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Antipyretica, Antineuralgica, Antirheumatica.

Die Antipyretica spielen nach wie vor in der Kinderpraxis keine so
grofle Rolle wie in der Erwachsenenmedizin; sie sollen aber zugleich mit
den antineuralgischen und antirheumatischen Mitteln besprochen werden,
weil sie héufig aus den beiden letztgenannten Indikationen auch bei
Kindern angewandt werden.

Aus der Gruppe des Antipyrins wird das Antipyrin selbst, ebenso das

Acetanilid oder Antifebrin und das Phenacetin als zu , heroisch wirkend

bei Kindern so gut wie gar nicht gebraucht. Nach Gebrauch von Acet-

anilid wurde Methdmoglobinbildung beobachtet. Als wertvolles Anti-

Salipyrin, Theumaticum hat das salicylsaure Antipyrin, das Salipyrin, das Lakto-
™ phenin, das Melubrin und namentlich das Pyramidon in neuerer Zeit eine

Pyramidon. - hesondere Bedeutung erlangt. Das Pyramidon wirkt in kleinen Dosen
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(0,05—0,1) in schonender Weise fieberherabsetzend und beseitigt in hohen
Dosen (0,3—0,5) pro dosi bis zu 1,0 und 1,2 pro die) bei Polyarthritis rasch
die Beschwerden. Da in einigen Féllen unter dreisten Pyramidongaben
eine Agranulocytose entstand, haben viele Kinderirzte diese Rheumatis-
musbehandlung wieder verlassen.

Die Salicylsiure wird von Kindern in Form des Natrium salicylicum, Salicylsiure.
das auch rectal in Schleim verabreicht werden kann, noch am besten,
ebenfalls als Antirheumaticum, vertragen. Das Aspirin, das Acidum
acetylosalicylicum, als Modemittel eine Zeitlang auch in der Kinderpraxis
viel angewandt, ist bei weitem nicht so harmlos, wie in Laienkreisen an-
genommen wird. Auch nach kleinen Dosen tritt namentlich bei jungen
Kindern gar nicht selten Kollaps ein und ein Teil der Kinder reagiert mit
Ausschlidgen, mit und ohne Schwellung der Haut und Schleimhdute. Es
handelt sich dabei um unerwiinschte Nebenwirkungen der Salicylate im
allgemeinen, zum Teil aber auch um ausgesprochene Uberempfindlichkeit.

Eine gewisse Vorsicht und vor allem eine richtige Indikation ist bei der An-
wendung aller Salicylate im Kindesalter deshalb geboten.

Die meisten Kombinationspriparate des Antipyrins und der Salicyl- Kombinations-
siure, die in groBer Zahl als Antineuralgica beim Erwachsenen gebraucht imapysine
werden, wie z. B. Aspiphenin, Novacyl, Agit, Neurit, Compral, Gardan,
Gelonida antineuralgica, Treupeltabletten, Neuramag, Quadronal u. v. a.
erscheinen in der Kinderpraxis entbehrlich. Mittel dieser Art, die
ihrer schmerzstillenden Wirkung wegen, namentlich auch als Ersatz von
Opiaten auch bei Kindern Anwendung finden, sind Veramon, Cibalgin,
Nowalgin, Ditonal und Dolantin, die oben schon bei den Hypnoticis erwihnt
wurden.

Das neuerdings wieder beim Erwachsenen bei Infektionsfieber in Ge-
brauch gekommene Akonitin wirkt als parasympathisch erregendes Mittel  Axonitin.
zwar temperaturherabsetzend, ist aber sehr giftig. Bei neuralgischen
Beschwerden wirkt es nur unzuverldssig. Es wurden bedenkliche Kollaps-
wirkungen und Lihmungen (ein eigener Fall) bei Kindern beobachtet. Da
der Heilwert des Akonitins umstritten ist, sollte man es bei Kindern nicht
anwenden.

Excitantia und Kardiotonica.

Uber die heute am meisten gebrauchten Analeptika, das Cardiazol, oadinaal,
Coramin und Hexeton besitzen wir namentlich auch aus Beobachtungen — Hexeton.
bei Schlafmittel- und Narkosevergiftungen heute recht zuverlissige Vor-
stellungen iiber ihre Wirkungsweise. Sie erzeugen in der Hauptsache
Durchblutungssteigerung des Gehirns durch Erregung des Vasomotoren-
zentrums und wirken anregend auf das Atemzentrum und andere Gehirn-
partien (HiLpEBRANDT, Kirrian, Frauvm, v.IssEKUTz, LEINZINGER,
Novaxk). Die Bezeichnung Cardiazol und Coramin ist irrefithrend, da sie
keine am Herzen angreifenden Mittel sind. Das alte Oleum camphoratum,
ebenso das Oleum camphoratum forte wirken wegen der allzu langsamen
Resorption des Camphers bei akuten Kollapszustinden des Kindes nicht
schnell und zuverlissig genug und sind mit Recht in der Kinderpraxis
durch die neuen synthetischen, wasserloslichen Priparate verdringt
worden.

Nachzutragen sind noch zwei neuere Kombinationspriaparate, die sich
bei Kindern gut bewihren, das Cardiazol-Dicodid und das Icoral. Das
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erstere enthilt 10 % Cardiazol und 0,5% Dicodid. Es wirkt nicht nur als
Excitans, sondern spasmolytisch, sekretionsférdernd und beruhigend und
wird namentlich bei Bronchiolitis, Bronchopneumonie und Keuchhusten
angewandt.

Icoral. Icoral ist ein Gemisch zweier synthetisch hergestellter Basen, von denen
die eine wie die vorgenannten Substanzen Cardiazol usw. die Atmungs-
und Vasomotorenzentrum erregt, wihrend die zweite eine ephedrin-
artige Wirkung auf Herz- und GefdBlsystem ausiibt (H. WEESE, SCHOEN
und LEMMEL). Die Hauptanwendungsgebiete sind Kollapszustinde, nament-
lich im Verlauf der Infektionskrankheiten, Vergiftungen mit Atem-
lahmung (Leuchtgas, Kohlenoxyd) und die Asphyxie des Neugeborenen
(O. BECK).

Unter den peripher angreifenden, gefifverengenden Mitteln entfaltet

Adrenalin.  bekanntlich das Adrenalin als Sympathicuserreger die stidrkste blutdruck-
steigernde Wirkung, aullerdem besitzt es eine geringe Herzwirkung.
Zwischen ihm und dem &hnlich, aber bedeutend schwicher wirksamen

Ephedrin.  E/phedrin und seinen zahlreichen Derivaten steht das Sympatol. Es wirkt

Svmeatol  weniger ,heroisch als Adrenalin, von dem es sich chemisch nur durch
eine einzige OH-Gruppe unterscheidet. Es ist im Gegensatz zum Adrenalin
auch peroral wirksam, ist weniger giftig, seine GefaBwirkung ist schonen-
der, dafiir aber linger anhaltend und es férdert die Herzarbeit stérker
(TRENDELENBURG, KUSCHINSKY, HOCHREIN und KELLER). Es hat sich
als zuverlissiges GefiafBmittel bei den’ verschiedenen Formen des GefaBkol-
lapses, namentlich bei der Kreislaufschwéche im Verlauf der Infektions-
krankheiten und als mildes Sympathicotonikum bei Vagotonie, Asthma
bronchiale, Pertussis, Urticaria usw. in der Kinderpraxis aufs beste
bewihrt.

In diesem Zusammenhang sei erwéhnt, daBl zur Behandlung des Kreis-
laufkollapses gerade im Kindesalter die Kombination von zentral und peri-
pher angreifenden Gefilmitteln Vorziigliches leistet. In diesem Sinne
wurde die Kombination von Strychnin mit gefaBwirksamen Hypophysen-
hinterlappenextrakten, also z.B. Hypophysin, empfohlen (ROMINGER).
An Stelle des Hypophysins eignet sich auch das Sympatol.

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

Zu den Herzglykosiden ist nachzutragen, daB die neuerdings rein dar-
gestellten Scillarenglykoside A und B aus der Meerzwiebel, z. B. in dem
Priparat Scillaren von Digitalisempfindlichen besser vertragen werden
(eigene Erfahrung).
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Wurmmittel.

Durch neuere Untersuchungen ist der Nachweis erbracht, daB die
Darmparasiten durch das Wurmmittel nicht vernichtet, sondern nur
geschwicht zu werden brauchen, so dafl sie durch ein gleichzeitig oder
hinterher eingegebenes Abfiihrmittel leicht beseitigt werden kénnen. Man
wendet heute fast ausschliellich schwer 16sliche Verbindungen an, die erst
in den tieferen Darmabschnitten, dem Hauptaufenthaltsort der Wiirmer,
aufgespalten werden und nur langsam zur Resorption gelangen.

Neben den iiblichen hochgiftigen Mitteln haben sich zur Bekdmpfung
von Ascariden und Oxyuren in der Kinderpraxis folgende im allgemeinen
unschéidliche neuere Mittel bewdhrt: Cupronat, eine Kupfereiweiverbin-
dung, namentlich bei Oxyuren wirksam (BRANDT), Oxymors, eine Essig-
sdure und Benzoesdure enthaltende Aluminiumverbindung, Butolan, Carb-

aminséureester des p-Oxydiphenylmethans, und das Mintoman, ein Hexyl- -

resorcin. Das letztere wird auch als zuverlidssiges Mittel bei Ankylostomi-
asis bezeichnet (Lamson, BRowN). Der Tetrachlorkohlenstoff, auch unter
dem Namen Seretin, ist als Lebergift nicht unbedenklich und hat sich in
Deutschland nicht eingefiihrt. Ein Kombinationspréparat dagegen, das
Seretin und Ascaridol enthilt, kommt bei uns unter dem Namen Bedermin
in den Handel. Hier wird die Tetrachlorkohlenstoffwirkung durch die
wirksamen Bestandteile des amerikanischen Wurmsamendles gesteigert
und ergénzt. Es braucht nur, wie ein Bandwurmmittel in einer einzigen
wirksamen Dosis mit nachfolgendem Abfithrmittel gegeben zu werden
(DEmMBOWSKI und Szipat). Das Lubisan, Resorcin-monobutyldther-
disthylcarbamat ist in der tiblichen Dosis sicher ungiftig und gilt als
Specificum gegen Oxyuren (HEMPEL).

Harndesinfizientien.

Als Harndesinfizientien sind eine grofle Reihe von neuen Priparaten,
die aus Verbindungen des Formaldehyds oder des Hexamethylentetramins
bestehen, in den Handel gebracht und auch bei der Pyurie der Kinder
angewandt worden. Kinige davon seien angefiihrt: Hexal ist sulfosalicyl-
saures Hexamethylentetramin, Cystopurin ist Hexamethylentetramin-
natriumacetat, Amphotropinist camphersaures Hexamethylentetramin, 4llo-
tropin ist phosphorsaures, Acidolamin ist salzsaures Hexamethylentetramin.
Das Neotropin gilt als besonders wirksam sowohl bei saurer, wie bei leicht
alkalischer Harnreaktion; es ist ein Azofarbstoff der Pyridinreihe.

Verdringt wurden diese neueren wie die alten Harnantiseptica durch
das neu eingefiihrte Prontosil, das im folgenden erértert wird. Eine gewisse
Bedeutung hat auch die Phenyloxyessigsidure oder die Mandelsdure erlangt.
Sie erzielt eine betrachtliche Siuerung des Harns, wird selbst im Stoff-
wechsel kaum angegriffen, ist ungiftig und wirkt keimtétend, namentlich

Cupronat.
Oxymors.
Butolan.

Mintoman.

Bedermin.

Lubisan.

Verbindungen
des Formalde-
hyds oder des
Hexamethylen-
tetramins.

Prontosil.
Mandelséure.
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auf Colibacillen. Als Préparate kommen in Betracht das Magnesium-
Mandelat Asta und das Ammonium-Mandelat Asta (FULLER, HELMHOLZ,
RosENHEIM, SCHMUCK, ScHOLZ, KUNSTMANN, RIETHMULLER, GENTZSCH).
RIETHMULLER erzielte mit den genannten Mandelaten in der Hilfte der
Fille auch bei kindlichen Enterokokkenpyurien, die mit den iiblichen
Mitteln einschlieBlich Sulfonamiden nicht beeinfluBt werden konnten,
Heilung.

Eisen.

Nach neueren Untersuchungen wirkt das Eisen als Arzneimittel nicht
lediglich als Baustoff zum Neuaufbau von Erythrocyten und von Hémo-
globin, wie man wohl frither annahm, sondern es kommt ihm eine all-
gemein stimulierende Stoffwechselwirkung zu, die im einzelnen allerdings
noch nicht klargestellt ist. Vielfach wirkt es ndmlich auch da, wo an und
fiir sich die tégliche Eisenzufuhr in der Nahrung eine geniigende ist, so
z. B. bei Sauglingen, die teils an der Brust, teils mit der Flasche ,richtig*
ernihrt sind. Sicher erwiesen ist seine stimulierende Wirkung auf die
Bluthildung, die etwa der des Phosphors auf die Knochenbildung dhnelt.
Weiter erwiesen ist seine Wirkung als Katalysator fiir die Gewebsatmung.
Die frither wichtige Streitfrage, ob anorganische oder organische Eisen-
priparate wirksamer seien, ist dahin entschieden, daB bei richtiger Anwen-
dung beide brauchbar sind. Das zweiwertige Eisen (Ferroverbindungen)
ist sozusagen iiberall im Stoffwechsel verwendbar, wihrend das dreiwertige
Eisen (Ferriverbindungen) nur als Baustein des Hiimoglobins ohne weiteres
in Betracht kommt. Indessen lieB sich zeigen, daB fiir die ,,spezifische*
Eisenwirkung weniger die. Art des Eisensalzes, als vielmehr seine gute
Resorptionsfihigkeit und Vertréiglichkeit und vor allem sein Angebot in
geniigend reichlicher Menge ausschlaggebend ist (BARKAN und BERGER,
LinTzEL, STIEGER, MARTIN B. ScEHMIDT, WARBURG). Die klinische Er-
fahrung lehrt jedenfalls am Beispiel der Anidmien vom Chlorosetyp, die
bekanntlich am besten auf Eisenmedikation ansprechen, da man Eisen
im Uberschufl anbieten mufl, um eine volle Wirkung zu erzielen. Nach
oben begrenzt werden die Dosen durch die von Kind zu Kind wechselnde
Empfindlichkeit, namentlich von seiten des Magendarmkanals. Eine wich-
tige alte drztliche Erfahrung ist es, mit Eisenverabreichung besonders vor-
sichtig zu sein bei Dyspepsien, bei venoser Stauung (Herzfehler!) und bei
schlechtem, hochfieberhaftem Allgemeinzustand.

Von neuen fiir die Kinderpraxis empfehlenswerten Eisenpridparaten
seien genannt:

berro 6, Das askorbinsaure Eisen, im Handel als Ferro 66 (STOLLEIS), in Tropfen-
Ferfersan, form auch fiir Sduglinge geeignet und als Ce Ferro. Andere stabilisierte

Ferrostabl. Rerrochloridpriparate sind das Ferfersan und das Ferrostabil.

Kombinationspriparate mit Eisen und Kupfer sind Ariose und die
Feometten, die von Kleinkindern leicht genommen werden.

Kombinationspriaparate mit Leber, Eisen und Kupfer sind Cupraemon,
Ferripan und Ferronovin. Das letztere enthilt das ,,Siderac*, das angeblich
identisch ist mit dem ,,Baudisch-Eisen‘, das besonders wirksam sein soll
(WoLF und ZeGLIN). Es wird als wohlschmeckendes Pulver und in Lésung,
Ferronovin fliissig, auch von jungen Kindern (Séduglingen) gut eingenommen
(eigene Erfahrung).
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Die zahlreichen hdmatinhaltigen Priaparate entfalten keine spezifische
Eisenwirkung.

Anhangsweise sei hier erwidhnt, dafl sich zur Bekdmpfung bedrohlicher

Leukopenien, namentlich der Agranulocytose, Pridparate aus Nuclein- Priparate aus

sduren, sog. Nucleotiden, z. B. die Adenyl- und Guanylsiure, bewihrt
haben. Als Préparat ist ein Organextrakt unter dem Namen Nucleotrat
(Nordmark) im Handel. Ein gereinigter Extrakt aus dem roten Knochen-
mark, der einen leukocytensteigernden Wirkstoff enthilt (BAumANN), ist
das Granocytan-Boehringer.
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Die Sulfonamide als spezifisch iitiotrope Mittel
zur Behandlung bakterieller Infektionen.

Der grofite Fortschritt in der Bekdmpfung bakterieller Infektionen
durch Arzneimittel, der seit der Entdeckung des Salvarsans erzielt wurde,
ist die Einfiihrung der Sulfonamide durch G. DomAGk im Jahre 19351. Er
fand, daB ausschlieflich Derivate des Sulfanilamids, auch wenn sie lediglich
peroral eingefiihrt werden, selbst schwere Erkrankungen, die durch Strepto-
kokken, Staphylokokken, Gonokokken und Meningokokken verursacht
sind, bei Mensch und Tier zu heilen vermégen. DomaGk konnte zeigen,
daB die Sulfonamide keine einfachen ,,Desinfektionsmittel*, wie sie bisher,
allerdings ohne rechten Erfolg, zur ,,Therapia sterilisans magna‘‘ verwandt
wurden, darstellen, sondern daBl sie nur im befallenen Organismus die
Bakterien wirklich schwer schidigen, wihrend sie andererseits den befal-
lenen Organismus zu kriftigster Abwehr anregen. Ein aus den letzten
5 Jahren stammendes, ungeheuer umfangreiches Schrifttum aus der ganzen
Welt bestéitigt, dafl Streptokokkeninfektionen, wie die Wundrose oder das
Wochenbettfieber, der Tripper, die Lungenentziindung und die Genickstarre,
wenn sie nur rechtzeitig und mit geniigenden Dosen von Sulfonamiden be-
handelt werden, bis auf wenige Prozent der Fille geheilt werden kénnen.

Durch Zusammenarbeit von Laboratorium und Klinik wurden eine
Reihe von Sulfonamidderivaten entwickelt, die sich in der Wirkungsstirke

1 DomAGK, G.: Dtsch. med. Wsehr. 1935 1. 250.

Nucleinsiiuren.
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und -richtung unterscheiden und eine bestimmte Auswahl und einen
Wechsel des Priaparates von Krankheit zu Krankheit ermoglichen, unter
denen aber heute schon einige wenige um die Anerkennung als Universal-
mittel streiten.

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

Fir das Verstdndnis ihrer Wirkung ist es noch wichtig, zu wissen,
daB die Sulfonamide neben dem Blut auch in recht betrichtlicher Konzen-
tration in den Liquor cerebrospinalis, in Speichel, Pankreassaft, Galle,
Trénenfliissigkeit, Brustmilch, Schweil und Exsudate und Transsudate
iibergehen. Sicher erfihrt ein Teil des aufgenommenen Sulfonamids Um-
setzungen im Korper, so z. B. eine Acetylierung in der Leber, wobei noch
umstritten ist, ob die Bildung eines bestimmten Umwandlungsproduktes,
wie manche Autoren annehmen, stets erfolgt und ob die Wirkung an das
Auftreten dieses obligaten Produktes gekniipft ist oder nicht. Nach allem,
was tber das Schicksal der Sulfonamide im Korper bekanntgeworden
ist, mufl man annehmen, dafl eine bestimmte minimale Konzentration im
Blut und den Gewebssiften ebenso Voraussetzung fiir die Wirkung ist,
wie ein funktionsbereites reticuloendotheliales wie blutbildendes System.
Beweis hierfiir sind die ,,Versager bei desolaten Féllen.

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

Im Blut kommt es zur Bildung von Methdmoglobin in geringerem oder
hoéherem Grade, die mit feineren Methoden, gelegentlich aber auch am
Auftreten einer leichten Cyanose des Kindes erkannt werden kann. Bei
Einhaltung der therapeutischen Dosen ist der Vorgang, weil er reversibel
und rasch voriibergehend ist, als harmlos anzusehen. Bedenklicher ist
dagegen, bei hohen Dosen der Abbau des Blutfarbstoffes zu Sulfhdmo-
globin, richtiger zu Verdohimochromogen und das Auftreten von Por-
phyrin im Harn. Bedrohlich ist weiter eine betrichtliche Leukopenie,
insbesondere eine Granulocytopenie. In der Tat wurden bei der anfangs
hiufiger vorkommenden Uberdosierung solche Zeichen einer Knochen-
marksschidigung, selbst todliche Agranulocytosen und hémolytische
Animien beobachtet. Die schon frith auffallenden toxischen ,,Neben-
wirkungen‘‘ am Nervensystem dullern sich als Neuritis und Polyneuritis,
unter Umstéinden mit schlaffen Lihmungen. An meiner Klinik konnten
wir schon zweimal solche neuritischen Stérungen bei Kindern beobachten
(Kruyk). Vielleicht kommt es hier, &hnlich wie bei der Pellagra, zu einer
Anhidufung von toxischen Stoffwechselprodukten (Brenztraubensiure ?)
infolge einer Inaktivierung der Carboxylase. Dafiir spriche die Tatsache,
daB Leberextrakte, die Vitamin B, und u. a. Nicotinsdureamid enthalten,
derartige toxische Nervenlshmungen zu heilen vermégen (K. MurLr und
LavEes). Auch Hamaturie soll nach lingerem Gebrauch von Sulfonamiden
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als Zeichen einer Nierenschidigung vorkommen. Vielfach wurden Haut-
erscheinungen, und zwar fliichtige Exantheme und Dermatitis beobachtet,
fir die vielleicht eine Sensibilisierung durch Porphyrin, eine Vitamin-
inaktivierung oder eine toxische Capillarschidigung verantwortlich zu
machen ist. Die héufigste, aber zugleich harmloseste unerwiinschte Neben-
wirkung besteht in Appetitlosigkeit und Erbrechen, Erscheinungen, die
beim kranken Kind natiirlich auBerordentlich unerwiinscht sind. Sie
treten librigens auch bei parenteraler Zufuhr der Sulfonamide auf, was
dafiir spricht, daB sie auf einer Ausscheidung der Substanzen in den Magen-
darmkanal beruhen. Gliicklicherweise ist es moglich, durch sorgfiltige
Dosierung und geschickte Verteilung der Tageseinzeldosen und Darreichung
die ernsten Gefihrdungen weitgehend, die unangenehmen Nebenerschei-
nungen mit einigermaflen befriedigendem Erfolg zu vermeiden. Fiir das
Kindesalter wiinschenswert wiren Pridparate mit noch geringerer Brech-
wirkung.

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

Ubersicht iiber die bekanntesten Sulfonamid-Verbindungen.
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molekularen Struktur noch keineswegs widerspruchslos geklirt werden
konnte und immer noch neue und noch mehr versprechende Derivate sich
zur Zeit in klinischer Priifung befinden. Eine ausgezeichnete Darstellung
der Pharmakologie der heute iiblichen Sulfonamidpriparate mit einem
umfangreichen Schriftenverzeichnis findet der Leser in dem in der Berliner
Medizinischen Gesellschaft im Januar 1940 erstatteten Referat von Worr-
GANG HEUBNER!.

Ubersicht, Formeln.

Das Prontosil ist die erste Substanz der Sulfonamidgruppe, mit der
Domack 1932 bei der experimentellen Streptokokkeninfektion Heilungen
erzielen konnte. In klinischen Versuchen wurden die Ergebnisse des Tier-
experiments bestdtigt und dabei festgestellt, daff alle durch Strepto-
kokkeninfektion hervorgerufenen Erkrankungen, namentlich auch sep-
tische Zusténde, giinstig beeinflufit, gehemmt oder geheilt werden kénnen.
Das Prontosil erwies sich auch wirksam bei Pyurie, Cystitis und Pyelitis,
die durch Bacterium coli oder Mischinfektionen verursacht sind. Nur in ein-
zelnen Fillen konnte auch bei Pneumonie und Meningitis, bei Staphylo-
kokkenerkrankungen und Gonorrhée damit ein Erfolg erzielt werden.

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

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

Das friiher so gefiirchtete Erysipel des Sduglings klingt meist am
zweiten oder dritten Tag nach oraler Zufuhr von Prontosil ab. Die Prontosil-
medikation soll dann zur Verhiitung von Rezidiven noch 3—4 Tage,
refracta dosi, fortgesetzt werden. Die notwendigen Prontosilgaben sind
gering. Zur Beschleunigung der Resorption gibt man Siduglingen und
Kleinkindern einige Tropfen verdiinnter Salzsdure (auf 1 Tablette etwa
6 Tropfen Acid. hydrochl. dilut. oder verabreicht das Mittel in der wohl-
schmeckenden Milchsdure- oder Citronensdure-Vollmilch. Das Prontosil
rubrum, dem eine besonders groBle Hautaffinitdt zugeschrieben wird, ist
zu bevorzugen (SCHREUS, GMELIN, PUSCHEL, JUNCK, MEYER ZUR HORSTE,
MarauN, HuBER, UNSHELM).

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

Bei septischen Zustdnden sind neben der oralen Eingabe zugleich
rectale oder intramuskulidre Verabfolgungen verhéiltnisma8ig hoher Gaben
von Prontosil solubile notig (DomMaGk, ROBINSON).

Die prophylaktische Prontosilbehandlung scharlachkranker Kinder zur
Verhiitung von Scharlachkomplikationen (PFAFFENBICHLER) hat sich nicht
eingefithrt (Faxconi, KreiNnscaMIDT). Unwirksam ist das Prontosil bei
der Endocarditis lenta und dem spezifischen Gelenkrheumatismus.

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

Das Uliron bzw. Neo-Uliron beeinflult im Tierversuch nicht nur, wie
das Prontosil, Streptokokkeninfektionen, sondern zeigt eine elektive Wir-
kung auf Staphylokokken-, Gonokokken-, Pneumokokken- und Meningo-
kokkeninfektionen und beeinfluBlt in gewissem Grade auch einige Anae-
robier-Infektionen giinstig.

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

Handbuch der Kinderheilkunde, 4. Aufl. Erg.-Werk Bd. I. 2

Uliron.



Albueid.

18 EricH RoMINGER: Pharmakotherapie im Kindesalter.

mischinfizierte Cystopyelitisfille kénnen oral mit Uliron, wie wir uns
iiberzeugten, erfolgreich behandelt werden. Die Meningokokken-Meningitis
wird namentlich durch das in hoher Konzentration in den Liquor cerebro-
spinalis iibertretende Neo-Uliron offenbar ebenfalls gut beeinflult (GEHRT,
JanuscrEK und DoprPeEL, MEYER, OETKEN). Auch Kinder-Pneumonien
wurden von BEUMER erfolgreich mit Uliron behandelt.

Das Hauptanwendungsgebiet der Ulirone ist indessen die Gonorrhde. Es
gelingt, eine frische Gonorrhée des Mannes und der Frau durch perorale
BehandlungsstéBe von Uliron bzw. Neo-Uliron in etwa 80—85 % der Fille
endgiiltig auszuheilen (PrisTEr). Leider sind die Erfolge bei der den
Kinderarzt beschiftigenden Vulvovaginitis infantum nicht anndhernd so
giinstig. Zur Zeit wird eine kombinierte Behandlung mit Follikelhormon-
priaparaten und Neo-Uliron empfohlen (WoLrraM). Bei der Ophthalmo-
blenorrhée der Neugeborenen dagegen wird die iibliche Spiilbehandlung
gut unterstiitzt durch Ulironstée und lokale Ulironsalbenbehandlung
(SLoB0ZIANU, KATTIOFFSKY).

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

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

Das Albucid ist ein von DorN und DiEDRICH in Anlehnung an die
zur Entgiftung der Sulfonamide im intermediiren Stoffwechsel, wohl in
der Leber, vor sich gehenden Acetylierungsprozesses entwickeltes p-Amino-
benzolsulfonacetylamid, bei dem die Acetylierung an der Sulfamingruppe
vorgenommen ist. Es ist ein leicht losliches, gut resorbierbares und gut
vertriagliches Sulfonamidpriparat, das in hoher Konzentration ins Blut
und die Gewebssiifte (Liquor cerebrospinalis) iibertritt und zum gréBten
Teil unverindert durch die intakte Niere ausgeschieden wird. Es hat sich
als ausgezeichnetes Anti-Gonorrhoicum bewihrt. VONKENNEL und KorTH
haben damit in 90% der Fille Gonokokkenfreiheit erzielt.

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

Bedeutend besser sind die Behandlungserfolge kindlicher Pyurie
(REINDEL, OPITZ, SCHLOSSER). Ubereinstimmend heben alle Kinderirzte
die gute Vertriglichkeit auch von hohen Albuciddosen hervor. Pyodermien
sollen giinstig zu beeinflussen sein (SCHARMANN), wihrend bei Scharlach
kein Erfolg zu verzeichnen war (Oprrz). Gute Heilerfolge sind auch bei
Meningokokken-Meningitis im Kindesalter beschrieben worden (Fro=-
LicH, GieTrz, OpiTz, KIRCHNER), jedoch reichen die Erfolge nicht an die
heran, die mit den Sulfapyridinen erzielt wurden. Auch das Albucid wird
zweckmiBigerweise in Behandlungsstofen verabfolgt. Das Mittel wird
auch von Kindern intramuskuldr und intravenés vertragen.
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Das Sulfapyridin, zuerst unter dem Namen Eubasinum in Deutsch-
land und Dagénan im Ausland im Handel, besitzt nicht nur, wie die schon
beschriebenen Sulfonamidderivate eine ausgesprochene Wirkung auf
Streptokokken, Gonokokken und Meningokokken, sondern es beeinfluf3t
auch Pneumokokken der verschiedenen Typenart. Seine allgemeine akute
Giftigkeit ist auf gleiche Molzahl fast 3mal geringer als die des Sulfon-
amids (WIEN). Trotzdem sind gerade auch im Kindesalter da, wo hohe
Dosen erforderlich sind, dieselben eingangs beschriebenen Nebenwirkungen,
von denen Anémie, Agranulocytose und die Neuritis die gefdhrlichsten sind,
zu gewirtigen. Sulfapyridin ist heute zu einem der wichtigsten Mittel bei
Lobér- und Bronchopneumonie und bei Pneumokokken- und Meningokok-
ken-Meningitis geworden und wird auch bei der gonorrhoischen Ophthalmo-
blenorrhée und der Vulvovaginitis infantum am meisten angewandt.

Schon friihzeitig nach Einfithrung des Sulfapyridins wurden von
Kinderirzten gute Erfolge bei der Bronchopneumonie mit diesem Mittel
mitgeteilt. Wenige Stunden nach seiner Verabfolgung sinkt das Fieber,
das Allgemeinbefinden bessert sich und die Lungeninfiltrationen lésen sich
auf, wie im Roéntgenbild zu verfolgen ist. Nach 3—4 Tagen ist das Kind
nicht nur entfiebert und beschwerdefrei, sondern seine Pneumonie ist in
den meisten Fillen in Heilung iibergegangen. In einer groflen Serie von
Erwachsenenpneumonien von EVANS und GAISFORD betrug die Mortalitét
der gleichzeitig ohne Sulfapyridin behandelten Fille 28 %, der mit dem
Mittel behandelten Fille 8%. Ahnliche, noch viel giinstigere Beobach-
tungen liegen von den Kinderirzten vor (STENGER, BEUMER, GNOSSPELIUS,
ScawARZER). FaNcoNI berichtet Heilungen von Bronchopneumonien
selbst bei Kindern, die moribund eingeliefert worden waren. Am eindruck-
vollsten sind die beschriebenen ausgezeichneten Erfolge mit Sulfapyridin
bei der Meningokokken-Meningitis. FaNcoNI konnte von 42 Fillen 39,
GorrErs von 23 Fillen 21 heilen. Ebenfalls giinstige Ergebnisse wurden
von BEUMER, HUTTENHAIN, JACKLI, SACKER, SOMER, STENGER, TURK u. a.
mitgeteilt. Ubereinstimmend fordern alle Autoren im Beginn der Be-
handlung hohe Dosen, die dann abgebaut und nach ‘wenigen Tagen aus-
gesetzt werden.

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

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

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

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

A

Sulfapyridin.
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Hormone.

Von den im Organismus selbst erzeugten trophisch und dynamisch
wirksamen Katalysatoren, den Hormonen, konnten im Laufe der letzten
Jahre eine Reihe niher aufgeklirt und zum Teil synthetisch hergestellt
werden.

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

Die Angriffspunkte des Schilddriisenhormons liegen, wie wir heute
wissen, sowohl in der Peripherie, unmittelbar an den Gewebszellen, als
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auch im Zentralnervensystem, wahrscheinlich im Zwischenhirn (v. ISsE-
KUTZ, GLAUBACH und PIck). Die bekannte Steigerung des Gesamtstoff-
wechsels beruht nicht nur auf einer erhohten Sauerstoffaufnahme und
Kohlensdureausscheidung, sondern auch auf Eiweillzerstorung, Fett-
schwund und vermehrter Salzwasserausscheidung. Das Schilddriisen-
hormon wird heute nicht nur als spezifisches Substitutionsmittel bei
Myxodem und Kretinismus und als Entfettungsmittel verwandt, sondern
auch als Diureticum und bei verschiedenen Stoffwechselkrankheiten. Von
synthetischen Jodeiweiverbindungen mit thyroxindhnlichen Wirkungen
sind die Dinitrosubstanzen (Dinitrophenol und seine Verwandten) zu
nennen, die starke und gefihrliche Stoffwechselgifte sind und im Kindes-
alter keine Anwendung finden sollten.

Begriindet ist die Schilddriisenhormontherapie eigentlich nur beim
Myxédem, dem Kretinismus, bei der friihkindlichen parenchymatésen
Struma, bei thyrogener Wachstumsstérung, thyrogener Fettsucht und
als Diureticum in besonderen Fillen. Kritiklose Anwendung hat zu
bedenklichen Schwichezustéinden, zu Kollaps und Todesfillen gefiihrt.
Nur beim Myx6dem sind hohe Dosen nicht nur zulissig, sondern notwendig.

Das synthetische Thyroxin besitzt in der Praxis vor den Schilddriisen-
pulverpriparaten ‘keine Vorziige. Das Thyreoidinum siccatum Merck be-

Schilddriisen-
priparate.

steht aus Schweineschilddriisen, das Degrasin aus Hammelschilddriisen,

beide werden von Kindern gut vertragen. Biologisch eingestellte Praparate
sind Elityran und Thyreoid-Dispert u. v. a.

Aus den Nebenschilddriisen konnte bekanntlich von Corrip durch Ex-
traktion mit Salzsidure das von ihm genannte Parathormon (1925) als
spezifischer Wirkstoff gewonnen werden, der alle nach Ausfall der Neben-
schilddriisen auftretenden tetanischen KErscheinungen, namentlich die
Hypocalcimie beseitigt (SCHULTEN, ELMER und ScHEPS). An Stelle des
Corrrr-Extraktes hat sich bei allen Zustinden von Nebenschilddriisen-
insuffizienz oder Ausfall das Dihydrotachysterin, ein Bestrahlungsprodukt
des Ergosterins, das A.7'. 10 genannt wird, aufs beste bewihrt (HoLrz,
WINTERSTEIN, SNAPPER, ERBLOM, HoEscH, MAacBrYDE). Das A.T. 10
ist bei der Kindertetanie, die auf dem Boden der Rachitis entsteht, nicht
angezeigt, da es antirachitisch unwirksam ist. Bei jeder A.T. 10-Behandlung
sind zur Vermeidung von Uberdosierungen des Mittels Blutkalkkontrollen
erforderlich.

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

Adrenalinfreie Rindenextrakte beseitigen nicht nur Ausfallserschei-
nungen bei epinephrektomierten Tieren, sondern erweisen sich auch beim
Morbus Addisonii als wirksam (HARTMANN, ROWNTREE, GREENE, SWINGLE
und PrrrrNER). Der Interrenin, spiter Cortin genannte Extrakt, besitzt
Einflu auf den Kohlehydratstoffwechsel und den Natriumgehalt des
Blutes. Im Tierexperiment wirken diese Extrakte #hnlich wie Rinden-
tumoren beim Menschen, je nach Geschlecht bei jungen weiblichen Tieren
maskulinisierend, bei jungen ménnlichen Tieren feminisierend (HOHNES,
GoLDzZIEHER). Von besonderer Bedeutung ist fiir den Kinderarzt einmal

Nebenschild-
driisenpripa-
rate.

Nebennieren-
priparate.
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die Feststellung, daB damit behandelte Tiere eine erhohte Widerstands-
fahigkeit gegeniiber Infekten zeigen und dann der Nachweis eines hohen
Gehaltes von Askorbinsdure oder C-Vitamin durch v. SzeNT-GYORGY.
Man nimmt an, da der hohe Askorbinsduregehalt der Nebennierenrinde
die Infektresistenz erhoht. Der Nebennierenrindenextrakt wirkt als voll-
giiltiges Substitutionsmittel bei der Nebenniereninsuffizienz (Morb. Addi-
sonii) unter gleichzeitig verabfolgten reichlichen Kochsalzgaben.

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

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

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

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

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

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

Vorderlappenextrakte werden in der Kinderheilkunde bei Zwergwuchs,
bei der SmMmoNnDsschen Krankheit, verschiedenen Zustinden von Infan-
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tilismus, namentlich bei Kryptorchismus und hypophysirer Fettsucht
empfohlen. Da die Gewinnung des Wachstumshormons noch nicht in
Handelsform moglich war, werden Extrakte des gesamten Vorderlappens
zu den genannten therapeutischen Zwecken verwandt, z. B. Praephyson
und Preloban. Prolan ist ein aus dem Schwangerenharn hergestelltes
Hormonpréparat, das in der Frauenheilkunde Anwendung findet. Sie
werden gewohnlich nach Ratteneinheiten ausgewertet.

Die Hinterlappenextrakte werden in der Hauptsache in der Geburts-
hilfe bei Wehenschwéche angewandt. In der Kinderpraxis dienen sie als
peripher angreifende Kreislaufmittel bei Vasomotorenkollaps, kénnen zur
Unterstiitzung der Adrenalinwirkung bei Bronchialasthma herangezogen
werden und sind die einzigen symptomatisch wirkenden Mittel bei Diabetes
insipidus. Die im Handel befindlichen Priparate werden nach einem
internationalen Standard-Driisenpulver ausgewertet. Hypophysin, Pitu-
wrin, Pituglandol, Pituigan, Hypophen und Physormon enthalten beide
Hinterlappenhormone. Zonephin und Pitressin enthalten vornehmlich
den die Peristaltik des Darmes steigernden und antidiuretisch wirksamen
Extraktanteil, wihrend Ozytocin, Pitocin und Orasthin fast nur uterus-
wirksam sind und als Wehenmittel dienen.

Das Prolaktin, das von RippLE (1932) als Laktationshormon aus dem
Hypophysenvorderlappen gewonnen wurde, lieB sich auch in unreifen
Placenten, in der Milch, im Serum und Harn von Wochnerinnen und
Schwangeren nachweisen (EHRHARDT, PREISSECKER, TESSAURO u. a.). Es
hat vorldufig noch mehr theoretische als praktische Bedeutung. Fest
steht, dal die Hypophyse fiir das Ingangkommen und die Unterhaltung
der Milchsekretion unentbehrlich ist. Zur Zeit besteht iiber den Laktations-
vorgang etwa folgende Vorstellung: In der Schwangerschaft wird die
Brustdriise durch die zuerst vom Ovarium, dann von der Placenta aus-
gesandten Hormone, namentlich das Follikel- und Corpus luteum-Hormon
zum Wachstum angeregt. Die eigentliche Sekretion wird dann durch das
aus dem Hypophysenvorderlappen stammende Prolaktin ausgeldst. So-
lange die Placentahormone noch iiberwiegen, kommt das Prolactin nicht
zur Wirkung; das ist erst der Fall, wenn mit AusstoBung der Placenta
die Uberschwemmung des miitterlichen Organismus mit den Placenta-
hormonen aufhért. Eine Hormonbehandlung der Hypogalaktie kann nach
dem Vorausgeschickten nur da Erfolg haben, wo das Driisengewebe wih-
rend der Schwangerschaft sekretionsreif aufgebaut wurde, aber die Aus-
lésung der Sekretion durch vermutlich zu kleine kérpereigene Prolaktin-
mengen nicht oder doch nur ungeniigend erfolgt. Von der Firma Promonta-
Hamburg steht bisher ein Versuchspridparat zur Verfiigung, das nach
Angaben amerikanischer Autoren an der Kropfdriise der Taube aus-
gewertet wird (PREISSECKER). Von der Firma Boehringer-Mann erhiltlich
ist das Lactationshormon als sog. Suppletansalbe. Beide Priiparate stehen
noch im Priifungsstadium (EEREARDT, SCHOLL, JOHANNESSOHN).

Das Testikelhormon ist, wie siimtliche bekannten Geschlechtshormone,
ein Sterinkérper. Das Androsteron wurde von BuTENanDT (1931), das
etwa 6mal wirksamere Testosteron von LAQUER (1935) gewonnen und
synthetlsch dargestellt. Ahnliche Priparate sind Erugon, Hombreol, Testo-
viron und Progesteron. Alle diese Substanzen werden auf ihre spezifische
Wirksamkeit im sog. Hahnenkammtest gepriift. Dieser besteht darin,

Prolaktin.

Hodenhormon-
praparate.
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daB ein wirksames Testikelhormon, bei jungen kastrierten Héihnen ein-
gespritzt, das Wachstum des Kammes etwa entsprechend seinem Hormon-
gehalt befordert. In der Kinderheilkunde haben die Testikelhormone
bisher noch wenig praktische Bedeutung erlangt.

Von den Ovarialhormonen besitzen wir zunéchst das Follikelhormon,
auch Follikulin oder Ostron genannt, das als Antagonist des Testikel-
hormons gelten kann und fiir die Ausprigung der weiblichen Geschlechts-
merkmale verantwortlich ist. Es wurde von BuTENaANDT (1929) krystal-
linisch dargestellt. Es bewirkt bei der geschlechtsreifen Frau den Aufbau
der Uterusschleimhaut der sog. Proliferationsphase. Es wird im ALLEN-
Doisy-Test am Oestrus kastrierter Méduse ausgewertet. Die wichtigsten~
Priparate sind das Follikulin-Menformon, das Perlatan, das Progynon,
Unden und das am stirksten wirksame Oestradiolbenzoat oder Progynon
oleosum.

Das nach Bersten des Follikels im Corpus luteum entstehende Corpus
luteum-Hormon, Progestin oder Lutin genannt, bewirkt Proliferation der
Uterusschleimhaut fiir die Einnistung des befruchteten Eies, verhindert
Eireifung und neue Brunst und gewihrleistet so den Schwangerschafts-
fortgang (Literaturiibersicht bei STEINBACH).

In der Kinderheilkunde hat lediglich das Follikulin eine gewisse Be-
deutung erlangt, und zwar zunéchst bei Infantilismus und Hypofunktions-
zustinden der beginnenden Reifezeit. Bei Vulvovaginitis gonorrhoica
infantum kann man durch das Follikulin eine voriibergehende ,,Reifung
der Vaginalschleimhaut erzeugen, die zur Vertreibung der Gonokokken,
namentlich in Verbindung mit Sulfonamiden (s. diese, S. 13) wertvoll ist.
SchlieBlich haben synthetische Stilbenkérper, so z. B. das Dioxyédthyl-
stilben oder Oestromon Merck und Cyren ,,Bayer® bei Akne vulgaris und,
was fiir den Kinderarzt wissenswert ist, bei Brustwarzenrhagaden der
stillenden Mutter in Salbenform sich bewdhrt (KUHNAU).

Leber- und Ventrikelpriparate.

Seit der Entdeckung von MiNoT und MurpHY (1926), dal sich bei der
perniziosen Andmie Organpridparate aus Leber und aus Magenschleimhaut
wirksam erweisen, sind eine Reihe von Mitteilungen auch aus der Kinder-
heilkunde erschienen, aus denen hervorgeht, dafl Kinderanimien von
bestimmtem Charakter ebenfalls durch solche Extrakte giinstig zu beein-
flussen sind (ROMINGER, GLANZMANN, FANCONI u.a.). In erster Linie
sind das die Ziegenmilchanimie und die Andmie bei Sprue.

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

Die wichtigsten Priparate fiir die Kinderpraxis sind: das Campolon
(GANSSLEN), das auch schon von jungen Kindern gut bei der Depot-
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behandlung intramuskuldr vertragen wird. Es findet neuerdings auch
Anwendung zur Entgiftung bei der intestinalen Toxikose der Siuglinge
intravends in Verbindung mit Traubenzuckerlosungen. Andere auch in
der Kinderpraxis gepriifte Praparate sind Hepracton, Hepatopson, Hepatrat,
Pernaemyl und die Magenpraparate Ventraemon, Mucotrat, Stomopson und
Ventriculin. Leider fehlt noch eine anerkannte Auswertung fiir solche
Préaparate, so dal} sie lediglich an Hand ihrer klinischen Wirksamkeit
bewertet werden konnen. Kombinationspriparate von Leber, Eisen und
Spuren von Kupfer, die auch bei Kindern Verwendung finden, sind Ferro-
novin, Ferripan, Campoferron u.a. (Urteil tber die Priparate s. auch
VON DEN VELDEN.)
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Vitamine.

Die Abtrennung der Vitamine von den Hormonen ist zwar nicht mehr
ganz zeitgemil, sie erfolgt hier aber aus praktischen Griinden. Von der
urspriinglichen Begriffsbestimmung hat nur noch diejenige Berechtigung,
welche die Vitamine als unentbehrliche Wirkstoffe bezeichnet, die selbst
in der Nahrung in minimalen Mengen oder doch in ihren Vorstufen ent-
halten sein miissen. Die frithere Ansicht, daf3 die Vitamine nur in Pflanzen
entstehen kénnten, kann heute als widerlegt gelten. Neuere Untersuchungen
haben gezeigt, daf die Vitamine mit den Hormonen und Fermenten
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nicht nur chemisch nahe verwandt sind, sondern daB diese Wirkstoffe
bei Tieren und Pflanzen sich vielfach gegenseitig erginzen und ver-
treten konnen, so dal z. B. Hormone des menschlichen Korpers bei
Pflanzen wie Vitamine wirken u. a. m. In pharmakotherapeutischer Hin-
sicht sind die Vitamine in erster Linie als Substitutionskorper bei den
»,Mangelkrankheiten“, den Avitaminosen, zu betrachten, wihrend ihre
organotropen Wirkungen bei den vielfach konstruiert wirkenden, sog.
,,Hypovitaminosen‘‘ erst in zweiter Linie in Betracht kommen; sie werden
von manchen Autoren bezweifelt.

Im folgenden werden nur die als Heilmittel von Mangelkrankheiten
anerkannten wichtigsten Vitamine bzw. Vitaminkonzentrate aufgefiihrt,
wihrend die vitaminhaltigen Nahrungsmittel, die zur Didtetik gehéren,
auller Betracht bleiben.

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

Das Voganr ist das konzentrierte Vitamin A des Lebertrans, das im
Rattenversuch ausgewertet ist und etwa 100mal wirksamer ist als Roh-
lebertran. Es wird, verdiinnt mit Sesamol, auf einen Gehalt von 1200000
int. A-Einheiten in 1 g in den Handel gebracht (MorL, GrRAB und MoLL).
Die Voganwirkung bei der Keratomalacie des Siduglings und auch der
beginnenden Keratitis superficialis punctata ist sehr zuverlissig (ERBEN,
WiIELAND, BrUGSCH, SIEGL, STOCKER u.a.). Der Gehalt an D-Vitamin
ist gering.

Das Detavit ist eine tranfreie, geschmackfreie Emulsion, die doppelt
soviel A-Vitamin wie Rohlebertran und auBlerdem Vitamin D, enthilt.
In 1g 2400 int. A-Einheiten und 200 I.E. Vitamin D, enthalten. Das
Priaparat wird von Séuglingen und Kleinkindern gut genommen und gut
vertragen und hat sich als gleichmiBig wirksam erwiesen (PtscHEL, OPITZ).

Der Rohlebertran, das Oleum jecoris Aselli (DAB) enthilt in 1 cem
wenigstens 750 int. Einheiten Vitamin A und 80 I.E. Vitamin Dj.

Das Unguentolan ist eine Lebertran-Vaselinwundsalbe, die in 1g
mindestens 1000 int. A-Vitamin-Einh. und 100 LE. Vitamin D; enthélt.

Das Vitamin B besteht bekanntlich aus einem Komplex von 7 ver-
schiedenen wasserloslichen, zum Teil chemisch noch unbekannten Faktoren.
Fiir die menschliche Pathologie haben heute erst die Vitamine B,, B, und
das Nicotinsdureamid und vielleicht By Bedeutung (WILLSTAEDT). Der
gesamte B-Komplex ist in Hefe und den zahlreichen Hefepridparaten des
Handels enthalten.

Das Vitamin B,, heute Aneurin genannt, ist das anti-Beri-Beri oder
antineuritische Vitamin, das krystallinisch von JANSEN und DonNaTH
gewonnen wurde und heute synthetisch dargestellt wird. Es ist das Co-
ferment der Carboxylase und wirkt bei dem Abbau der Kohlehydrate,
in Sonderheit bei der Zerlegung der giftigen Brenztraubensdure in Acet-
aldehyd und Kohlensdure mit. B;-Mangelzustinde sind beim kiinstlich
ernihrten Saugling nicht selten (BEssAaU). Neuerdings spielt das B, auch
eine gewisse Rolle bei der Behandlung postdiphtherischer Léhmungen
(TeciLAzic, REicH, ROMINGER), poliomyelitischer Liéhmungen (WIrTz,
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NEMECEK) und bei diphtherischen Herzstorungen (Eckart). Bei Chorea
minor soll ein B;-Mangel eine itiologische Rolle spielen (Lotze, FUNF-
GELD) und die FEERsche vegetative Neurose soll durch Vitamin B, giinstig
beeinflult werden (DURAND, SPICKARD und BURGESS). Die bekanntesten
B,-Priparate sind Betabion, Betaxin und Benerva.

Das Vitamin B,, der Farbstoff Lactoflavin, ist ein Bestandteil des von
WARBURG und CHRISTIAN entdeckten gelben Atmungsfermentes. Es ist
ein Wachstumsvitamin und hat vielleicht bei Néhrschiden und im ana-
phylaktischen Shock auch bei Kindern Bedeutung, wihrend es bei mensch-
licher Pellagra unwirksam ist. Rein dargestellt wurde es von KuaN und
Karrer. Es ist als Lactoflavin im Handel.

Von den iibrigen B-Faktoren ist erst das Vitamin Bg, das Adermin,
rein dargestellt und bei neuritischen und muskuliren Erkrankungen des
Menschen wirksam gefunden worden (Spies, BeEAN und AsHE). Das
Adermin ist nur bei der Rattenpellagra, die Pantothensiure beim Huhn
wirksam, wihrend die Nicotinsdure als Heilfaktor der menschlichen Pellagra
gilt. Sie hat sich bei Friihgeburtenanimie und postinfektiosen Andmien
junger Kinder als wirksam erwiesen (GOBELL).

Das C-Yitamin ist nach den Feststellungen von SzZENT-GYORGY (1932)
identisch mit der 1-Ascorbinsédure, die sich in reiner krystallisierter Form
als Cebion, Cantan, Redoxon und Fructamin im Handel befindet. Die
1-Ascorbinsiure heilt und verhiitet Skorbut und skorbutédhnliche Er-
krankungen und soll die Infektresistenz erhéhen. Wenn sie reichlich zu-
gefiihrt wird, dann erfolgt nach Sittigung des Organismus ihre Aus-
scheidung im Harn. Man hat mit solchen Ascorbinsiurebelastungsproben
das jeweilige C-Vitamindefizit zu ermitteln versucht, ohne allerdings bisher
zu eindeutigen, mit den klinischen Beobachtungen iibereinstimmenden
Ergebnissen zu kommen. Fest steht, daf der junge, wachsende Organismus
einen hohen Vitamin C-Bedarf hat und daf erhohte Blutungsneigung
beim Kind, wie iibrigens auch beim Erwachsenen auch da, wo andere
skorbutische Zeichen fehlen, durch reichliche (medikamentose) C-Zufuhr
meist giinstig beeinfluBt wird. Bei den Infektionskrankheiten des Kindes-
alters spielt eine Vitamin C-reiche Kost heute eine grofle Rolle; die zusétz-
liche parenterale Vitamin C-Zufuhr wird im besonderen bei der Diphtherie
empfohlen (BERNHARDT, REYE u. a.). Man geht hierbei davon aus, daf3
die Nebennierenrinde, das Vitamin-C-reichste Organ des menschlichen
Korpers, nur dann in der Infektabwehr leistungsfihig ist, wenn ihr gentigend
Vitamin C zugefiihrt wird (THADDEA wu.a.). Da manche krankhaften
Hautpigmentierungen mit C-Vitaminmangel zusammenhingen (Skorbut,
Morbus Addisonii), werden mancherlei Pigmentierungen neuerdings mit
Ascorbinsdurezufuhr behandelt (Horr).

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

Als D-Vitamine werden eine Reihe von nahe verwandten Cholesterin-
abkémmlingen bezeichnet, die dhnlich wie das Vitamin C im Tier- und
Pflanzenreich, allerdings in sehr viel geringerer Menge als jenes ziemlich
weit verbreitet vorkommen und welche die Haupteigenschaft haben, die
rachitische Stoffwechselstérung zu heilen und zu verhiiten. Auf dem
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Umweg iiber die Gewinnung von u.v.-strahlenaktiviertem Hrgosterin ge-
langte WiNnDAUS (1927) zum ersten wirksamen Produkt, dem Vitamin D,,
das zwar stark antirachitische Wirkungen aufwies, aber infolge Verun-
reinigung mit toxischen Uberstrahlungsprodukten nicht unbedenkliche
Nebenwirkungen verursachte. Das zweite, gereinigte Produkt, das Vit-
amin D, ist weitgehend frei von toxischen Nebenwirkungen. Im VitaminD,,
dem 7-Dehydrocholesterin, gelang es, das natiirlich im Lebertran vor-
kommende'Vitamin zu gewinnen. Fiir die Behandlung und zur Verhiitung
der menschlichen Rachitis werden zur Zeit folgende D-Vitamin-haltigen
Arzneimittel verwandt: 1. die Lebertrane, 2. die Priaparate, die syntheti-
sches D, enthalten, 3. die Lebertrankonzentrate, die natiirliches Vitamin D,
enthalten, 4. die Konzentrate zur sog. Stobehandlung, 5. die Priparate,
die bestrahlte Hefe enthalten.

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

Das synthetische D,-Vitamin kommt als 1 %ige Losung in Sesamol oder
als Dragées unter dem Namen Vigantol (Bayer und Merck) in den Handel;
es enthilt 30000 y-% D, in der 6ligen Losung (in einem Dragée 60 y D,).
Ein &hnliches, im Ausland gebrauchtes Priparat mit 37500 y-% D, ist
das Viosterin (WANDER). Der Vigantol-Lebertran ist auf 1500 y-%, das
Detavit auf 500 y- % D, eingestellt.

Von Konzentraten aus natiirlichen Tranen, die also in der Haupt-
sache D, enthalten, sind zu nennen: das Scottin mit 7500 y- %, das Vicotrat
(HEYL) mit 18700 y- % und das Provitina-Ol (Promonta) mit 30000 y- % Ds.

Zur sog. D-StoBbehandlung und D-StoBprophylaxe (HARNAPP, SCHIR-
MER, OPITZ, BRAULKE, BiscHOFF, WINDORFER u. &.) eignet sich am besten
das Vigantolkonzentrat mit 7,5 mg Vitamin D, in 1 ccm Ol (unter dem
Namen Vigantol forte im Handel). Zu einem D-Sto3 werden eine oder
zwei solche Dosen oral gegeben. Von Priparaten aus bestrahlter Hefe
hat in der Rachitisprophylaxe eigentlich nur eines praktisch Bedeutung
erlangt, ndmlich das Prédparat Monavit, bisher Calcipot D (Tropon).

Das Vitamin K, von DAmM und unabhédngig von ihm von ALMQUIST
(1934) beschrieben, ist unerldBlich zur Bildung des Prothrombins und
damit zur Ermoglichung einer regelrechten Blutgerinnung; es wird Koagu-
lations-Vitamin genannt. Da amerikanische Autoren zeigen konnten, dafl
der Prothrombingehalt des Blutplasmas Neugeborener und Friihgeborener
besonders niedrig ist und daf3 er durch Darreichung von Vitamin K sogar
iiber Normalwerte gesteigert werden kann, wurde angenommen, dafl die
Neigung zu Blutungen auf K-Mangel beruht (HELLMAN, LANDRUM, DELFS).
In der Tat konnten durch K-Vitaminzufuhr Blutungen des Neugeborenen,
und zwar subcutane Blutungen, Melaena, Nabelblutungen und Hirn-
blutungen gut beeinflut werden (NycaarDp, KoLLER und FIECHTER).
Die abnorm verlingerte Gerinnungszeit wurde normal. Der Wirkung der
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K-Vitamingaben entsprach etwa der einer Bluttransfusion. Nachdem die
Struktur der natiirlichen K-Vitamine — man hat ein Vitamin K; aus
Luzerne und ein Vitamin K, aus faulendem Fischmehl isoliert (KARRER,
Doisy) — gekliart werden konnte, war es auch moglich, mit synthetischen
Korpern, ndmlich Naphthochinon-Derivaten eine Reihe hochwirksamer
Substanzen zu gewinnen, von denen einige die natiirlichen Vitamine in der
antihdmorrhagischen Wirkung iibertreffen. Empfehlenswert ist auller den
genannten Indikationen ein Versuch mit ihnen bei der Pachymeningeose,
der HEUBNER-HERTERschen Verdauungsinsuffizienz und beim familidren
Icterus gravis.

Als Priaparate kommen zur Zeit in Betracht das Karan-Merck und das
K-Vitamin ,,Bayer‘ Hemodal.

Als Vitamin P, Permeabilitdtsvitamin, wurde von SzZENT-GYORGY ein
aus Paprika und der Citrone gewonnener Nahrungsfaktor beschrieben,
der zusammen mit dem Vitamin C eine erhohte Permeabilitit der Capil-
laren verhindern soll. Die Existenz dieses Faktors wurde allerdings auch
bestritten (MorL und Kt¢ssNEr). Ein Versuch damit erscheint bei den
hdmorrhagischen Diathesen des Kindesalters gerechtfertigt, wo, wie z. B.
bei der vasculiren Purpura eine erhohte GefaBdurchlissigkeit und eine
verminderte Capillarresistenz angenommen werden darf und namentlich
da, wo Ascorbinsiure allein keine befriedigende Wirkung entfaltet. Als
Handelspriparat kommt zur Zeit das Citrin ,,Bayer in Betracht.
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Tabelle der wichtigsten Arzneimittel fiir das Kindesalter in Einzeldosen.

Sdmtliche hier angegebenen Einzelgaben sind als Minimaldosis zu verstehen, d.h. sie stellen die
geringste, noch eben wirksame Einzeldosis dar, die in den meisten Féllen unbedenklich erhéht, vielfach
verdoppelt werden muB. Bei den stark wirksamen Medikamenten ist, um Uberdosierungen zu verhiiten,
die Erwachsenen-Hochst-Dosis (EHD.) angefiihrt.

Bemerkungen

Abasin (Adalinderivat)
Abrodil s. Perabrodil '

Acedicon |
I

Acethylcholin s. Doryl

Acidum acetylosaliyli-
cum (Aspirin)

!

Acidum arsenicosum

Acidum diaethylbarbi- i

turicum (Veronal) |
|

Acidum hydrochlori-
cum dilutum (12,5%
HCL)

Acidum lacticum

Acidum phenylaethyl-
barbituricum (Lumi-
nal) |

Actdum salicylicum
s. auch Natr. salicyli-
cum

Aconitinum cryst.
Merck

Adalin

Adonigen

Adrenalin s. Supra-
renin

Aethylmorphin s. Dionin

Siauglinge von |Kleinkinder von|Schulkinder von
4 Mon.bis 1 Jahr| 2—5 Jahren 6—14 Jahren
1/, Tabl. 1 Tabl. ! 1—2 Tabl.

1
0,0005—0,001 0,001-0,00125& 0,002—0,0025
0,05—0,1 0,2—0,3 | 0,3—0,5

:
0,0001—0,0002  0,0005 0,001
0,025—0,05 } 01—02 | 0,3
4 i
| K
i {
|
J i
8—10 Tr. i 15—20 Tr. |
,i

)‘ 20 Tr.

Zur Herstellung von Sduremilchen!
|

| |
’ I}
i |

0,05 0,1 0,1—0,2

i

!

Als Keratolyticum in 2—5%iger Vaseline
oder Ol, sorgfiltig gelost

R

Nicht an- 0,0001!
wenden!
0,16—0,25 | 0,25—0,5 0,5
— [ 10—12 Tr 12—15 Tr.
| 1 Zapfchen | 1 Zapichen
|
l

!
|

Tabl. zu 0,25

Starkstes Hustenmittel. Vorsicht!
Ubliche ED. 0,0025—0,005. Un-
terliegt der Btm.V.V. des Opi-
umgesetzes. In Tabl. zu 0,005
im Handel. Man 148t 1 Tabl. in
10 Teeloffeln Zuckerwasser 16-
sen, davon 1—2 (!) Teel6ffel vor
der Nacht.

Schwer 16slich, sauer. Nur kleine
Einzelgaben anfianglich; nicht
vor der physiologischen Nacht-
senkung (Collapsgefahr!).

EHD. 0,005! Siehe Liquor Kalii
arsenicosi.

Schwer 16slich. Vorsicht! Vor
Kindern sicher aufbewahren!
EHD. 0,75! Gut wasserloslich
ist das Natriumsalz-Medinal, in
gleicher Dosierung. Auch sub-
cutan oder intramuskulidr an-
wendbar!

Auch in Tabl.-Form im Handel.

10%ige Losung verschreiben; da-
von auf 100 Milchmischung
tropfenweise 5 ccm in der Kilte
zusetzen.

EHD. 0,4! Schwer l6slich; Natr.
Salz dagegen leicht wasserlos-
lich und intramuskuldr injizier-
bar; diese wasserigen Losungen
sind nicht lange haltbar. Im
Handel ist eine 20% haltbare
Losung in Ampullen und Fla-
schen erhiltlich.

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

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

In Tabl. zu 0,5.
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S#uglinge von
4 Mon.bis 1 Jahr

Kleinkinder von

2—35 Jahren

Schulkinder von
6—14 Jahren

Bemerkungen

Albucid (Sulfonamid-
Derivat)

Allional, Barbitur-
sgureverbindung mit

Pyramidon
Ammonit anisatus Li-
quor
Ammonium bromatum

Ammonium chloratum
(Salmiak)

Amylium nitrosum

Anastil (Guajakolderi-
vat)

Antipyrin

Aplona

Apomorphinum hydro-
chl.

Argochrom (Methylen-
blausilber in 1%iger
Losung von MERCK

Argoflavin (Trypafla-
vinsilber in 0,56 % Lo-
sung)

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

Askorbinsiure (Vit-
amin C)

Aspirin s. Acid. ace-
tylosalicylicum

Asthmolysin s. Supra-
renin

oral:
1/,—1 Tabl.
parenteral:
2—3 cem

0,08 =1/, Tabl.
(Y, Zapfchen)

2—3 Tr.

0,1—0,25

1—3 Tabl.

5 ccm

1/,—1 Tabl.
(/e—1 Zapt-
chen)

4—8 Tr.

0,3—0,5

2—3 Tabl.
5 ccm
1—1%/, Tabl.

(Ys—1 Zapf-
chen)

10—12 Tr.

0,5—1,0

In 1—5% Lésung mit 2% Succ. Liquirit. als

Mixt. solvens, 2stiindlich

1—3 Tr.

Y, cem

0,05—0,1

1—3 Tr.
|
i
Yy—1 cem |
i
0,25—0,5 |

5—10 cem

1—4 Tr.

Zur Durchfithrung der Apfeldiit

Nicht |
anwenden

0,05

0,0025

5 ccm
intravends

2,5 ccm
intravenos

0,05

0,004

5—10 cecm
intravenos

| 2,6—5 com

intravends

0,05—0,15

7 Tage 3mal taglich 1/,—3 Tabl.;
Tabl. zu 0,5, wahrend der ersten
3—4 Tage zusétzlich 1—5 cem
der 30%igen Albucidlosung:
diese Losung bei schlechter ora-
ler Vertraglichkeit anwenden.

Schwer 16slich; bitter. Auch als
Zapfchen; 1 Zapfchen = 2 Tabl.

Salzig; leicht loslich.

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

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

Intramuskulir 2—3mal wochent-
lich einzuspritzen.

Uberempfindlichkeit kommt
schon bei Kindern vor; anfing-
lich vorsichtig dosieren!

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

Bei septischen Infektionen etwa
2mal téglich 1 Woche lang;
Harn fiarbt sich bldulich ; Haut
vor starkerBelichtung schiitzen.

Als Schutzdosis 0,025 pro Tag;
Tabletten zu 0,05 als Cantan,
Cebion, Redoxon; zur intra-
muskuliren und intravendsen
Anwendung auch in Ampullen
zu 0,1 und 0,5. Uberdosierung
nicht méglich, da im Uberschuf
eingegebene Mengen im Harn
ausgeschieden werden.
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4 Mon. bis 1 Jahr

S#éuglinge von Kleinkinder von

2—5 Jahren

Schulkinder von
6—14 Jahren

Bemerkungen

Atropinum sulfuricum

A-Vitamin als Vogan

Bedermin (Askaridol-
Derivat)

Belladonnae extractum

Bellafolin

Bismutum subnitricum
und subsalicylicum

Bromoformium

Bromural (Bromiso-
valerianylharnstoff)

B-Vitamin

B, (Aneurin) Betabion

oder Betaxin oder
Benerva

B, (Lactoflavin 1 bis
3 mg)

Cadechol

Calcium bromatum

Calctum chloratum cry-
stallisatum

Calcium gluconicum

Calctum lacticum

0,0001—0,0002

5—10 Tr.

0,002

3 Tr. oder
1/, Tabl.

0,1—0.15

1/, Tabl.

1/, Tabl.
0,3
0,5—1

Pulv. 3,0
10% Losung
1/, cem

0,56—1,0

Calomel (hydrarg. chlo-;‘ 0,02—0,05

rat.)

|
t

|
|
|
|
|
|
|
|
|

|

0,0002—0,0003

0,0003—0,0005
| und hohere

; Dosen!

0,07 pro kg Korpergewicht

3—8 cem 12—14 ccm
Loésung Losung
0,003—0,005 0,01
5—10 Tr. oder| 10—15 Tr.
1/, Tabl. oder 1 Tabl.
0,15—0,2 0,3—0,4

1 Tabl.

1 Tabl.
0,5—1,0
1,0—2,0
3,0—5,0
/y—1 cem
1,0—2,0
0,05—0,1

3mal tiglich a -+ 2 (bis 4) Tr.; a = Lebensjahr

1—2 Tabl.

2—4 Tabl. oder 5—25 mg intramuskulir,
gegebenenfalls intravenos
|

[

1
1

1 Tabl.
1,0—1,5
1,0—2,0

5,0—10,0
1—3 cem

1,0—2,0

0,15—0,2

Im allgemeinen vonKindern gut
vertragen. EHD. 0,001. InLo-
sung am besten dosierbar. Da
wisserige Losung nicht unbe-
grenzt haltbar, besser in alko-
holischer Losung anwenden:
Losungen vor dem Verdunsten
schiitzen!

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

Kinderlosung 0,14 Bedermin in
1 cem Ricinusol. Errechnete
Dosis auf einmal morgens niich-
tern, 1 Stunde spiater Ricinusol
oder ein salin. Abfithrmittel.

EHD. 0,05!

Losung 1:2000. Tabletten zu
0,00024 1, mg Atropin.
Teuer! Belladenal: Bellafolin+
Luminal. Bellergal: Bellafolin
+ Gynergen -+ Luminal.

Schwer 16slich.

Schwer loslich in Wasser! Vor-
sicht auch bei der Aufbewah-
rung! Hochstens 15 Tr. pro die.
EHD. 0,5!

Schwer léslich; Tabl. zu 0,3 g.

Tagesbedarf 0,5—1 mg. Tabl. =
2 mg = 500 LE. Ampulle
5 mg; forte = 25 mg.

Tagesbedarf 2—3 mg. Ampulle

= 1 mg.
Tabl. zu 0.1, schlecht schmeckend.
Bitter.

Bitter! Der schlechte Geschmack
von CaCl, wird am besten durch
Succus liquirit. verdeckt. Bei
Spasmophilie in 10% Losung
verschreiben, davon 4—5 g tig-
lich und mehr!

Leicht wasserlésliches Pulver und
in 10%- und 20%iger Losung
im Handel. Ampullen zu 5 und
10 cem.

Bei Spasmophilie werden 6—8 g
tiaglich und mehr empfohlen.

Unléslich.
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Shugunge von [Kisinkinder von/Schulkinder von
Camphora als
Ol. camphoratum forte | 1/,—1 ccm 1—2 cem 2—3 cem Auch in Ampullen. Fiir das junge
(20%ig) intramuskulér Kind sind zur Vermeidung von
Abscessen die campherihn-
lichen Praparate empfehlens-
werter (s. Cardiazol, Hexeton).
Campoferrons. Ferrum-
priparate
Campolon 1 cem 1—2 cem 1—2 cem 1 cem = 250 g Frischleber; Am-
intramuskular | pullen zu 2 cem.
Cantan s. Askorbin- | %
séure und Vitamin C | l
Cardiazol 0,025—0,05 0,06—0,1 | 0,1—0,2 Wasserloslich. In Tabl. zu 0,1
10% Losung: | und in 10%iger Loésung zum
4—8 Tr. 8—12 Tr. 15—20_Tr. Einnehmen und in 10 %iger Lo-
sung in Ampullen.
Cardiazol-Dicodid ! 3—5 Tr. 5—8 Tr. 10—15 Tr.
Cebion (s. Askorbin- |
séure) | |
Chenopodii anthelmin- | Soviel Tropfen als das Kind Jahre zahlt | Hochstens 2 Dosen im Abstand
thici oleum | von 1 Stunde und an einem eine
| zigen Tag. 1 Stunde spéter ein-
volle Dosis Ricinusél, s. d. Vor-

Chininum hydrochloric.

Chininum tannicum
Chloralum hydratum

Codeinum phosphori-
cum

Coffeinum-Natrium
benzoic.

Coramin |
|
|

Cormed

Cortiron s. Nebennie-
renrindenextrakte
C-Vitamin als Cantan,
Cebion, Redoxon
Detavit, Vitamin A und

D-Prip.
Dicodid (Dihydro-
codeinon)

0,03—0,1 0,15—0,3 0,3—0,4
0,2 0.4 0,6
0,2—0,3 0,5—1,0 1,0—2,0
|
0,001—0,003 | 0,003—0,01 | 0,01—0,015
0,03 { 0,1 0,15
\
| | |
|
5—10 Tr. 15 Tr. 15—20 Tr.
0,3—0,5 cem | 0,5—1,0 cem | 1,0—2,0 cem !
| ‘
| f
é :
Dasselbe als deutsches Praparat, !
Dosierung die gleiche :
0,05 0,05 0,05—0,15
1/;—1 Teel. 1—2 Teel. 1—2 Teel.
Nur als Car- | 0,0006—0,001 | 0,002—0,003
diazol-Dicodid
anwenden

Handbuch der Kinderheilkunde, 4. Aufl. Erg.-Werk Bd. I.

sicht! Vor 14 Tagen nicht wie-
derholen. .

Héchstens 1 g pro die; am besten
intramuskulédr oder rectal.

. Am besten in 20—30 ccm Schleim

geldst, kérperwarm per clysma.
Vorsicht! (Atemlahmungsge-
fahr beijungen Kindern). EHD.
3,0!

. Wasserloslich. EHD. 0,1!

' Kinder sind coffeinempfindlich.

Subcutan schmerzhaft. 1/, Tasse
Bohnenkaffee enthalt etwa 0,05
Coffein.

. Wasserléslich; auch intramusku-

lir und subcutan. 1,7 ccm =
1 Ampulle = 0,425 Coramin.
Saugling davon héchstens

/y cem. Teuer!

| Siehe Askorbinsiure.

Gut schmeckend zur Rachitispro-
phylaxe.

Uberempfindlichkeit besteht bei
Sduglingen. Unterliegt der
Btm.V.V. Tabl. zu 0,005.

3
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S#éuglinge von

Kleinkinder von

Schulkinder von

Bemerkungen

4 Mon.bis 1 Jahr| 2—5 Jahren | 6—14 Jahren
Digalen 3—4 Tr. 5—8 Tr. 8—15 Tr. 1 cem = 40 Tr. = 2 Tabl. =
1 Suppos, entspr. etwa 0,1 Fo-
lia Digital. titr. Teuer!
Digipuratum 1/, Tabl. 1/, Tabl. 1/,—1 Tabl. | Tabl. = 0,1 Folia Digit. titr. An-

Digitalis-Exclud, Stab-
chen

Digitalis folia titr.

Dionin
Diplosal (Salicylosali-
cylsaure)

Ditonal (Trichlorbutyl-
salicylsdureester und
Pyramidon)

Diuretin (Theobromi-
num-Natrium sali-
cylicum)

Dolantin (Spasmolyti-
cum)

Doryl

D-Vitamin (s. Vigantol
und Lebertran)

Eldoform (Gerbsiure-
hefepraparat)

Ephetonin

Ephetonin liquid. com-
pos.

Eubasinum (= Sulfa-
pyridin)

Eumydrin (Atropin-
methylnitrat)

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

Evipan

Dosierung wie Digipurat

0,01—0,02

0,002—0,004

Y, Zapfchen
p. infant.

0,05—0,1

2-—3 Tr.
1/, Tabl.

Y, Tabl.
Y, Tabl.
3—5 Tr.

oral:
1/,—1 Tabl.
parenteral:
1—3 ccm

0,0002—0,0004

1, Zapfchen

p. infant

0,03—0,05

0,004—0,0075

Wie Natr. salicyl.

1 Zapfchen
p- infant.

0,2—0,3
3—5 Tr.
1/, Tabl.

0,00025

1/,—1 Tabl.
1/, Tabl.
5—7 Tr.

oral:
1—2 Tabl.
parenteral :
3 cem

0,0004—0,0006

1 Zapfchen
infant

| Yy—1 Tabl.

|
|
t
|
] p-
.
|
|

0,05—0,1

0,0075—0,015

1 Zapichen
p. infant.

0,3—0,5

5—7 Tr.
1/,—1 Tabl.

0,00025

1—2 Tabl.
1/,—1 Tabl.
7—10 Tr.

oral:
1—2 Tabl.
parenteral:
3 ccm

0,0006—0,001

1 Zapfchen
p. infant

1 Tabl.

dere Digitalispraparate dersel-
ben Wirksamkeit und Einstel-
lung: Digifolin, Digitalis Dis-
pert, Gitapurin, Verodigen. Aus
Digitalis lanata Digilanid, Pan-
digal.

Stabchenform in der XKinder-
praxis zur rectalen Anwendung
und zuverldssigen Dosierung
besonders beliebt.

Die iibrigen eingestellten Han-
delspriparate entsprechend.

Von Kindern gut vertragenes
Salicylsaurepraparat.

Ditonal-Suppos. pro infantibus!

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

Tabl. zu 0,5.

Tabl. zu 0,05. In der Kinder-
praxis Perlen zu 0,01.

In 15 Tr. = 0,02 Ephetonin.

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

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

Spasmolyticum mit Eupaverin
und Luminal in Suppositorien
pro infantibus!

Schwer wasserléslich in Tabl. zu
0,25 g.
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Sduglinge von
4 Mon.bis 1 Jahr

Kleinkinder von
2—5 Jahren

Schulkinder von
6—14 Jahren

Bemerkungen

Evipan-Natrium

Ferrostabil (Ferrochlo-
ridpraparat)

Ferrumpriparate

ohne Leber:
Ferrum reductum
Feomettae
Ferro 66
Ce-Ferro

mit Leber:
Ferronovin

Ferrohepatrat
Campoferron

Filicis maris Extractum

Filmaronol

Germanin

Guajacolum carbonicum
Guajacolderivat (s. Ana-

stil, Thiocol)
Hepatopson liquid.
Hepatrat liquid.
Hepracton

Hexamethylentetramin
(Urotropin)

Hexeton (10%ige Lo-
sung)

Homburg 680 (Bella-
donnawurzelextrakt)

Hydrargyrum chlora-
tum (s. Calomel)

Hypophysin degl., Pitu-
glandol, Pituisan

Icoral (fiir Sauglinge!)

Zur intravendsen Kurznarkose (s. oben)

0,056—0,1
1/,—1 Tabl.
5 Tr.
Y, Teel.
1/, ccm

1/, Teel.

1 Teel.
Y, Teel.

0,1—0,2
0,1
1—2 Teel.

1—2 Teel.
1—2 Teel.

0,1
0,2—04

3—5 Tr.

0,2—0,4 ccm

1 cem
intramuskulir

— 1—2 Dragées
0,1—0,2 0,3—0,5
1—2 Tabl. 4+ | 1—2 Tabl.
10 Tr. | 15 Tr.

1 Teel. ] 1 Teel.
1 cem \ 2—3 cecm
1y—1 Teel. 1 Teel.
1—2 Teel. 1—2 Teel.
1/3—1 Teel. 1 Teel.
Etwa 0,5 pro Lebensjahr
nicht mehr als 5,0 g
2,5 4,0
2,0—4,0 5,0—8,0
steigend bis —
0,3
0,3 0,5
3—5 Teel. 3—>5 Teel.
3—>5 Teel. 3—5 Teel.
3—>5 Teel. 3—>5 Teel.
0,2—0,3 0,4
04—0,6 0,75—1,0
5—10 Tr. 10—15 Tr.
0,4—0,6 ccm 0,7 ccm
1,6—2 cem 1,6—2 cem

10%ige, frisch hergestellte Lo-
sung! Vorsicht! Sorgfaltige
Dosierung bei langsamer In-
jektion!

Stabilisiertes Ferrochlorid nur in
Dragéeform, also nur fiir dltere
Kinder brauchbar.

Fiir Kinder auch als Feomettae.

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

Auch als Ferronovin liquid. von
Kindern gut genommen
Fiir Kinder ,,siif3¢.

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

Desgleichen.
In Ampullen zu 0,1.

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

Wasserléslich; nur bei saurem
Harn wirksam.

Wasserlosliches, campherahn-
liches Praparat; intramuskulér.

In Ampullen zu 1 cem.

Die Sonderpackung fiir Sduglinge
ist eine 0,5%ige Losung. (Fir
Erwachsene ist die Losung
5%ig!)

g*
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SElnE Yohy[Fipinkinder von|Sehulkinder von Bemerkungen

Ipecacuanhae Radix 0,0056—0,0075| 0,01—0,02 0,03

Ipecopan (gereinigtes 1 Tropfen pro Lebensjahr 6 mg entsprechen 0,25 Pulv. Do-
Pulv. Doveri) ' veri. Teuer!

Isticin 1—2 Tabl. 2 Tabl. Tabl. = 0,15; der Harn wird rot

gefarbt.

Jodkalium s. Kal. jod.

Kalii arsenicosi Liguor| 1—2 Tr. 2—3 Tr. 2—5 Tr. Vorsichtiger mit Aqu. Menth. pip.
(FowLERsche Losg.) 4 aa verschreiben. EHD. 0,5!

Kalium bromatum 0,1—0,25 0,3—0,5 1,0 Wasserloslich.

Kalium jodatum 0,03—0,05 0,15 0,25

Kalium sulfoquajacoli- 0,05 0,1—0,2 0,3—0,5 Wasserloslich; dhnliche Wirkung
cum (Thiocol) haben Kresival und Sirolin.

Kampher s. Camphora,

Hexeton, Cardiazol,

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

Lactophenin 0,05—0,1 0,15—0,3 0,3 Schwer 16slich.

Liquirit. comp. pulv. |1 Messerspitze| %/, Teel. 1 Teel.

Lobelin 0,003 0,005—0,01 0,01 Subcutan oder intramuskulir.
Wiederholung der Dosis schon
nach 10—15 Min., wenn notig.
Ampullen zu 0,003 und 0,01.
EHD. 0,02!

Lopion (a. a. Neosol- — 0,01—0,1 |3malwochent- | Goldderivat. Intramuskuldr. Mit

ganal) lich 50% kleinsten Dosen beginnen. Vor-
sicht! S. a. Neosolganal.

Lubrokal g/, Tabl. | }/;—1"Tabl. | '/p—1 Tabl. | Brom-Barbitursiurepraparat.

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

Luminal s. auch Acid. 0,02 0,05—0,1 0,1—0,2 Schwer 16slich, besser Luminal-
phenylaethylbarbi- Natrium. Tabl. zu 0,1 und 0,3;
turicum als refrakt. Dosis fiir Kinder

auch als Luminaletten zu 0,015
im Handel. Zur Injektions-
behandlung 20 %ige Losung in
Ampullen 1 cem im Handel.
Magnesiae pulv. c. Rheo| 1 Messerspitze Y, Teel. 1 Teel. In Wasser angeriihrt.
Magnesium sulfuricum — 1 Teel. 1 Kinder-
(Bittersalz) l16ffel

Dasselbe als krampf- 0,2 pro kg In 20 %iger Losung subcutan oder
losendes Mittel intramuskulér.

Medinal (s. auch Acid. 0,05 0,1—0,2 0,3—0,4 Wasserloslich; bitter. Auch sub-
diaethylbarbituric.) cutan und als Clysma.

Melubrin, pyramidon- — 0,5—1,0 Bei Kindern besser vertriglich als

ahnliches Priparat

[
!
|
0,25—0,3 !
|

Pyramidon. Subcutan und in-
travenés in 50 %iger Losung,
davon Ampullen zu 2 cem im
Handel.
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Séduglinge von |Kleinkinder von

Schulkinder von

Bemerkungen

x4 Mon.bis 1 Jahr| 2—5 Jahren 6-—14 Jahren
Morphium. hydrochlori- — 0,001—0,003 | 0,004—0,008 | Vorsicht bei jungen Kindern!
cum Opiumderivate sind zu bevor-
‘ zugen. Unterliegt der Btm.V.V,
3 EHD. 0,03!
Narcophin 3%ige Losung | Soviel Tropfen, als das 30% Morphin. Vorsicht! Unter-
Kind Jahre zahlt liegt der Btm.V.V. 0,03 etwa
1 %ige Losung | Soviel Teilstriche, als das = 0,01 Morphin.
Kind Jahre zihlt
Natrium bromatum 0,1—0,25 | 0,3—0,5 1,0 Wasserloslich; teuere, aber besser
\ einzunehmende Priaparate sind
Brosedan, Sedobrol und die
| kombin. Priparate Bromural,
| Lubrokal.
Natrium diaethylbarbi-
turicum s, Acid. d.
und Medinal
Natrium jodatum 0,025—0,05 ‘, 0,1—0,2 0,2—0,3 Wasserloslich.
Natrium salicylicum 0,05—0,1 . 0,2—0,3 0.3—0,5 Bei Polyarthr. rheum. hohe Dosen
! (Kleinkind 3,0—4,0; Schulkind
f 4,0—6,0 pro die), am besten
; rectal. Von Kindern gut ver-
i tragen werden Diplosal, Melu-
f brin. Mit Pyramidon Vorsicht!
|
Natrium sulfuricum — P 1 Teel. 1 Kinderl.
(Glaubersalz) 1
Nautisan 0,065 ’ 2 Babyzipf- | 0,3 Suppos. | Kombin. von Chloreton und Cof-
Babyzipfchen | chen fein. Als Babyzipfchen mit
| 0,065 N., als gew. Zapfchen mit
| 0,4 N.
Nebennierenrinden- 0,0002  10,0002—0,0005| 0,0005—0,001 | In oliger Losung in Ampullen in
extrakte i verschiedenen Praparaten, z. B.
als Cortin, Cortidyn, Cortenyl
i und Pancortex.
Neosalvarsan 0,015—0,03 0,05—0,15 0,2—0,3 Einmal innerhalb 3 Tagen intra-
vends. Zur intramuskuldren
! Verabfolgung Myosalvarsan.
Neosolganal (Calcium- — ! — 0,05—0,5 Nur im Schulkindalter. Vorsicht!
goldkeratinat) i Mit kleinsten Dosen beginnen;
! anfanglich 2mal in der Woche,
1 dann nur alle 10 Tage eine In-
’; jektion; nur frisch bereitete Lo-
] sungen! Kontrolle des Harns
*} und des Blutbildes.
Noctal (Barbitursiure- Y, Tabl. 1/,—1 Tabl. 1 Tabl. Tabl. zu 0,15.
priparat)
Novalgin — 1—1%/, Tabl. | 1—1Y/, Tabl. | Tabl. zu 0,5 oder Lésung auch zur
i { subcutanen Injektion. Ampul-
i len mit 50%iger Lésung und
‘ Zépfchen.
Novasurol (Hg-Harn- | 0,1—0,2 ccm ! 0,3—0,5 cem | 0,6—1,0 cem ! Intramuskulér.
stoffverbindung) i
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Séuglinge von
4 Mon.bis 1 Jahr

Kleinkinder von
2—5 Jahren

Schulkinder von
6—14 Jahren

Bemerkungen

Novocain

Opii Eaxtractum

Opii Tinct. simplex und
crocata

Opii Tinct. benzoica

Pantopon

Pantoponsirup
Papaverin

Paracodin
Paracodin-Syrup
Perabrodil

Petein (Keuchhusten-
vaccine)

Phenacetin

Pituglandol, Pituitrin s.
Hypophysin

Progynon (Follikelhor-
mon)

Prominal

Prominaletten

0,003—0,005

2—3 Tr.

0,005

0,002—0,006

1—3 Tr.

5—10 Tr.

0,005

0,015

2—6 Tr.

15—20 Tr.

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

subcutan: soviel Teilstriche der 2%igen
Losung, als das Kind Jahre zéhlt

0,01—0,02

1,—, Tabl.

2—3 ccm

1 Teel.
0,02—0,03

1/, Tabl.
1, Teel.

bis zu 8 cem

1—2 Teel.

0,04

1/5—1 Tabl.
1 Teel.

10 cem

fiir alle Altersstufen: !/,—/, ccm am 1. Tag;
1/y—3/, ccm am 3. Tag; 3/,—1

1,—1/, Tabl.
1 Tabl.

0,01—0,2

1000—3000
LE.

y,—1 Tabl.

ccm am 6. Tag

0,3

1000—3000
LE.

1,—1 Tabl.

2 Tabl.

2 Tabl.

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

20% Morphin! EHD. 0,25! Un-
terliegt der Btm.V.V.

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

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

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

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

Tabl. zu 0,04. Ampullen ebenfalls
mit 0,04.

Tabl. zu 0,01.
0,2%ig; 1 Teeloffel = etwa 0,01.

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

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

Wasserunloslich. EHD. 1,0!

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

Tabl. zu 0,2.
Tabl. zu 0,03.
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Sauglinge von

Kleinkinder von

Schulkinder von

Bemerkungen

4 Mon.bis1 Jahr, 2—5 Jahren 6—14 Jahren
Prontosil (Sulfonamid- oral: oral: oral: Etwa 1 Woche 3mal taglich 1/, bis
derivat) 1/, Tabl. 1/, Tabl. 1 Tabl. 1 Tabl.; Tabl. zu 0,3. Bei In-
parenteral: parenteral: parenteral: fektion der Harnwege im all-
2—3 ccm 5 cem 5 ccm gemeinen nur oral behandeln.
Bei Erysipel und Sepsis zusétz-
lich rectal oder intramuskuldr
die 2,5 %igen Losungen anwen-
den! Das farblose Priparat
(weniger wirksam) heift Pront-
albin,
Provitina s. Vigantol
Pulv. Doveris.Ipecopan
Pyramidon 0,02—0,05 0,1 0,15—0,2 Bei Polyarthritis rheum. etwa
3mal so groBe Gaben. Vor-
sicht! Kinder sind manchmal
iiberempfindlich!
Rectidon (Barbitur- Zapfchen:Y,Z., /,—1 Z. 1Z 1 Zipfchen = 0,4 der 10%igen
sdurepréaparat) z. Basisnarkose, 2—3 ccm 3—5 ccm Losung in etwa 20 ccm Schleim
rectal korperwarm, rectal.
1—1,5 ccm
Redoxon s. Askorbin-
siure und C-Vitamin
Ricinusol 5,0—10,0 15,0 15,0—20,0 | Von Kindern gut vertragen. In
warmer Milch 16sen und diese
kraftig schlagen.
Salipyrin 0,02—0,05 0,1 0,2 Wenig loslich. EHD. 2,0!
Salol (Phenylum sali- 0,045—0,1 0,2—0,3 0,4 Wasserunléslich; wird erst im
cylicum) Diinndarm aufgespalten. Griin-
liche Farbung des Harns.
Santonin 0,003—0,005 | 0,01—0,02 0,03—0,05 | Wasserunléslich. EHD. 0,1!
Nicht ohne Abfithrmittel. Aus-
setzen bei Gelbsehen oder Er-
regungszustéinden.
Salvarsan s. Neosalvar-
san
Salyrgan (Hg-Salicyl- — 0,25—0,5 ccm | 0,6—1,0 cem | Vorsicht! Eine intramuskulire
siureverbindung) Dosis nur alle 2—3 Tage!
Scillaren —_ 1/, Tabl. oder| /;—1 Tabl. | Tabl. zu 0,0008; Losung 1 cem =
10 Tr. 10—20 Tr. 0,0008; als Zapfchenzu 0,001 g.
Scopolaminum_ hydro- Nicht anwenden 0,0001 bis | Subcutan. EHD. 0,0005! Bei
bromicum 0,00025 Chorea sind manchmal Erwach-
senendosen notig.
Sedormid 1/, Tabl. 1 Tabl. 1 Tabl. In Tabl. zu 0,25.
Solganal s. Neosolganal _
Solvochin 0,5 cem 1,0 cem 1,0 ccm 25%ige wasserige Chinin-Losung
zur intramuskuldren Injektion.
Spirobismol sol. 0,2—0,5 cem | 0,3—0,5 cem | 0,5—1,0 cem | Intramuskuldr. In 1 cem = 0,03
Bi, auch als Zapfchen mit
0,02 Bi.
Spirocid (Stovasurol) 0,02—0,25 0,25 0,5 In Tabl. zu 0,01 und 0,25. Nur
allméhlich peroral anzuwenden.

ansteigend
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(Sioginge, vop [iinkinder vonfechullingor von Bomerkungen
Suprareninum hydro- | 0,2—0,3 ccm | 0,3—0,5 cem | 0,5—0,75 cem | Subcutan oder intramuskuléar;
chloricum (Adrenalin) peroral unwirksam! EHD.
Losung 1:1000 0,001!
Suprifen 2—6 Tr. oder, | 5—8 Tr. oder | 5—10 Tr. oder | Peroral zu verwenden die 10 %ige
0,1—0,4 ccm | 0,56—1,0 cem | 1,0—1,5 cem Loésung; parenteral (intramus-
kuldr) die 1%ige Losung.
Sympatol 5—10 Tr. 10—20 Tr. 10—20 Tr. | Per os wirksam; 10%ige Lésung
14—, Tabl. | 1/,—1 Tabl. 1 Tabl. auch subcutan und intramusku-
13 Amp. 1;—3/, Amp. 1 Amp. lar. Tabl. zu 0,1; Amp. mit0,06.
Staphar (Staphylo- 0,1—0,2 cem | 0,2—1,0 cem | 0,2—1,0 cem | Intramuskuldr. Dosis allméhlich
kokken-Vaccine) alle 2—3 Tage etwa verdop-
peln. Andere bewdhrte Vac-
cine: Opsonogen, Staphylosan,
Polystaphylin.
Strophanthin Behringer 0,0001 0,0001 bis 0,00025 bis | Nur intravenés. Vorsicht! Ein-
(Kombetin) 0,00025 0,0005 mal in 24 Stunden. Mit klein-
sten Dosen beginnen und nur,
wenn 2 Tage zuvor kein Digi-
talispriaparat gegeben wurde.
Strychninum nitricum |0,0002—0,0003| 0,0005—0,001 | 0,001—0,002 | Wasserunlséslich. EHD. 0,005!
Strychni Tinctura 1—3 Tr. 4—6 Tr. 6—10 Tr. Bitter! EHD. 1,0!
Stryphnon (Adrenalin- — 0,05 mg subcutan pro kg Zur Blutstillung bei Darmblu-
derivat) Korpergewicht tungen, namentlich Blutungen
\ bei thrombopenischer Purpura,
etwa 3 Injektionen subcutan
oder intramuskulér in 24 Stun-
den 0,5%ige Losung. Auch lo-
kal, peroral und rectal. Intra-
venos 10fach kleinere Dosis!
Vorsicht!
Theobrominum Nao-
triumsalicylicum (s.
Diuretin)
TheophyllinumN atrium- — 0,05—0,1 0,1—0,15 Tabl. zu 0,15, besser rectal. EHD.
Aceticum (Theocin) 0,5!
Thymipin 1—3 Tr. 2—4 Tr. 5—10 Tr.
Thiokol s. Kal. Sulfo-
guacolicum
Thyreoidin sicc. Merck 0,05 0,1 0,1—0,15 Als Pulver oder in Tabl. zu 0,1.
Thyroxin Y—/, Tabl. | Y/,—1 Tabl. 1 Tabl. Tabl. zu 1 mg.
Transpulmin (Chinin- | 0,5—1,0 cem | 1,0—1,5 ccm 2,0 cem Intramuskulédr; in 1 cem = 0,03
Campherpréiparat) Chinin. bas. und 0,025 Campher.
Trypaflavin (Acridin- | intravends: intravenos: intravends: | !/,%ige Losung intravenés. Mit
farbstoff) 2,6—3 cem | 4,0—10,0 ecem {10,0—20,0 cem vorsichtigen Dosen beginnen.

auBerlich: in 1%iger Losung aufpinseln
(Pyodermie!), zu Uberschlagen Lésung

1:4000!

Gelbfarbung der Haut.
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Séuglinge von

Kleinkinder von|Schulkinder von

Bemerkungen

4 Mon.bis 1 Jahr, 2—5 Jahren 6—14 Jahren
|
Uliron (Sulfonamid- 1/, Tabl. 1 1/, Tabl. 1/,—1 Tabl. ‘ 3—-4 Tage 3mal taglich /,—1 Ta-
Derivat) | i blette; Tabl. zu 0,5. Nicht lin-
! 1 . 1s 4 Tage; Pause von 7 Ta-
. g ot ; . < .1 gerals g 8€ Vo
Neo-Uliron — 1 3tagige Stofe mit 2 g taghch | gen! Nicht anwenden bei
|  schwéchlichen, entkrifteten
| Kindern! Nicht gleichzeitig
[ Salvarsan! StoBbehandlun
1 g
‘ nur 2mal mit einer Pause von
; 5 Tagen zwischen den beiden
- StoBen.
Urea (Harnstoff) — ‘ 15—20,0 30,0—60,0 ‘ Wasserloslich, sehr schlechter Ge-
{ | schmack. Besser Ituran.
Urethan 0,5—1,0 I 1—2,0 2,0—3,0 [ Wasserloslich. Peroral oder rectal
] i in Schleim. Auch von jungen
! Kindern gut vertragen.
\
Urotropin s. Hexa- 0,1 . 0,2—04 0,4 Wasserloslich.
methylentetramin
Valeriana als Tinktur 5 Tr. 10 Tr. 15—20 Tr. | Auch als Tee. Andere in der Kin-
derpraxis eingefiithrte Valerian-
praparate sind z. B. Baldrian-
Dispert, Rekvalysatum.
Vasano (Mandragora- | Y/, Zapfchen — —
préiparat)
Veramon (Veronal- — 0,1—0,3 0,2—0,4 Tabl. zu 0,4.
Pyramidonpréparat) ‘
Veronal s. Acid. |
diaethylbarbituricam
Vigantol Prophylaxe: | Prophylaxe: | Prophylaxe: | 1 cem = 30 Tr. = 0,5 mg kryst.
5 Tr. 5 Tr. — D-Vit. Ebenso Provitinadl.
Behandlung: | Behandlung: | Behandlung:
10 Tr. 10 Tr. —_
Vigantol-Lebertran Prophylaxe: | Prophylaxe: | Prophylaxe: | 1 ccm = 0,012 mg kryst. D-Vit.
1 Teel. 1 Teel. —
Behandlung: | Behandlung: | Behandlung:
2—3 Teel. 2—3 Teel. 2—3 Teel.
Vogan s. a. A-Vitamin
Yatren peroral: peroral : peroral: In Pillen zu 0,25; auch in 1 %iger
0,05 0,1—0,2 0,3—0,5 Loésung zur rectalen Verabrei-
chung.




Erniihrung des dlteren Kindes.
Von
Erich MULLER-Berlin.

Fir die Erndhrung des Kindes haben sich iiber die bekannten Nihr-
stoffe — Kiweill, Fett, Kohlehydrate, Mineralstoffe — hinaus Faktoren
als lebenswichtig erwiesen, die in ihrer funktionellen Wirkung zum Teil
schon lange bekannt, durch die Auffindung der sog. Vitamine in wert-
voller Weise ergiinzt worden sind. Eine zusammenfassende Darstellung
dieser Stoffgruppe und ihrer Einwirkung auf den Stoffwechsel hat sich
im Rahmen dieses Handbuches als notwendig erwiesen.

Es bedeutet eine Grofitat der ,,Physiologischen Chemie die engen

DieBeziehungen Beziehungen zwischen Fermenten, Hormonen, Vitaminen und Hilfs-

zwischen

rermenten, stoffen (H. v. EULER) aufgedeckt und schon weitgehend erforscht zu haben.

Hormonen und

Vitaminen.

Zum Ausdruck dieser Verbundenheit werden die Stoffe unter dem ge-
meinsamen Begriff der ,,Wirkstoffe’* zusammengefaft. Die Bildung dieses
Einheitsbegriffes hat sich gut bewihrt und allgemeine Zustimmung ge-
funden. Es war fiir den Kliniker gewissermaflen eine Erlosung, daB er
die Vitamine nicht mehr als neuartige, fremde Nihrstoffe bewerten muBte,
sondern sie in enger Verbindung mit den lange bekannten Fermenten
und Hormonen seinem Verstédndnis niher bringen konnte. Je weiter die
Erforschung der Wirkstoffe und ihrer engen Zusammengehdorigkeit in
ihrem Aufbau und ihrer Funktion voranschreitet, desto eindeutiger zeigt
es sich, daf3 diese unitarische Auffassung den tatsidchlichen Verhiltnissen
des Stoffwechsels in ausgezeichneter Weise Rechnung trigt.

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

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

Es handelt sich um einfache Vorginge, wie Oxydationen, Reduktionen,
Hydrierungen bzw. Spaltungen der Molekiile. Es werden sozusagen aus
den bereits weitgehend vorgebildeten Rohstoffen der Vitamine und
Provitamine durch geringfiigige Zustandsinderungen die im Zellstaate
erst wirksamen Fertigwaren — Fermente und Hormone — im Organismus
gebildet. Unser Einblick in diesen Wechsel funktioneller Geschehnisse
(Aktivierungen) ist noch verhiltnisméfig bescheiden. Wir stehen erst im
Beginn dieser Forschungsrichtung. Immerhin war es wichtig, schon jetzt zu-
nichst einmal zusammenzufassen und den Einheitsbegriff der ,,Wirkstoffe
zu bilden. Er hat sich fiir die weitere Forschung als richtunggebend
erwiesen. Wir wissen heute, daBl dem Aufbau-Erhaltungs- und Betriebs-
stoffwechsel des Organismus ein Stoffwechsel hoherer Ordnung iiberiagert
ist, der sich an Substraten abspielt, die nur in geringster Konzentration
vorhanden, hochste, physiologische Aktivitdt entfalten. Die Wirkstoffe
dienen offenbar nicht selbst als Zellbaustoffe, wie Eiweifl, Fett, Kohle-
hydrate und Mineralien, auch nicht als Betriebsmaterial im Stoffwechsel.
Dafiir sind sie schon rein mengenmifig zu geringfiigig. Es handelt sich
nur um Hundertstel oder Tausendstel von Milligrammen, die in Wirkung
treten. Sie liefern auch dem Korper keine Energie durch Verbrennung
ihrer Molekiile. Die Wirkstoffe sind keine N#hrstoffe, sondern vielmehr
Regulatoren des Stoffwechsels, zusétzliche, unentbehrliche Erndhrungs-
faktoren. Sie treten nicht in Konkurrenz mit unseren alten Nahrstoffen,
sondern erginzen sie im Stoffwechselgeschehen als lebenswichtige Wirkstoff-
hilfsgruppe.

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

Der Wirkstoffbedarf wird naturgemif3 ganz allgemein von der Hohe
des Stoffumsatzes bestimmt, und entsprechend steigt oder fillt auch der
Verbrauch der Vitamine, die weitgehend Teilbestandteile der Fermente

Wirkstoffe.
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und Hormone sind. Eine enge, fortlaufende Kette von Stoffumsetzungen
und Abwandlungen, voneinander abhéingig und ineinander iibergreifend.
Dieses Moment ist bei dem Wirkstoffproblem in seinen engen Zusammen-
hingen immer zu beriicksichtigen.

Die verschiedenen Wirkstoffe. Biokatalysatoren-Komplexe.
1. Die Fermente bzw. Enzyme.

Die Fermente sind die am lingsten und zum Teil gut bekannte Gruppe
der Wirkstoffe — typische, organische Katalysatoren fiir die Fiille von
chemischer Reaktionen, die sich fortwidhrend im Organismus in allen
Phasen des Lebenshaushaltes vollziehen. Sie besitzen die Fahigkeit, die
Nihrstoffe zu spalten, aber auch wieder enzymatisch aus den Spaltstiicken
neue Substanzen zu synthetisieren, also aufzubauen, — auf Grund des
Wesens der Gleichgewichtsreaktionen. Aufbau und Abbau bis zur Aus-
scheidung der nicht mehr- niitzlichen Endprodukte des Stoffwechsels in
Harn und Kot. Sie sind im Tier- und Pflanzenreiche weit verbreitet und
iben grundsitzlich ihre Wirkungen losgelost vom Orte ihrer Entstehung
aus, wenn auch ihre Abtrennung vom Zelleibe bisher nur zum Teil ge-
gliickt ist.

Co-Fermentund  Die fiir den Menschen notwendigen Fermente werden im Kdérper selbst

Apo-Ferment gebildet, zum Teil unter Mithilfe von Vitaminen, teils ganz allgemein in

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

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

Unter den Fermenten nehmen 2 eine iiberragende Stellung ein und
sind wegen ihrer engen Beziehungen zu den Vitaminen besonders wichtig.
Die ,,Hydrolasen®, eine Enzymgruppe, die das Substrat unter Aufnahme
von Wasser zerlegen, also hydrolytische Prozesse anregen. Zu ihnen ge-
héren so allgemein wichtige Fermente, wie die Esterasen, Carbohydrasen,
Proteasen u. a. Dann die ,,Desmolasen‘‘. Sie umfassen alle Fermente, die
nicht zu den Hydrolasen gehéren, und vervollstdndigen sozusagen im all-
gemeinen die durch die Hydrolasen eingeleitete Zersetzung der Nahrstoffe
bis zum Endabbau. Es handelt sich dabei um Vorgidnge der Oxydation,
bzw. Reduktion, um Glykolyse und Gérung. Zu den Desmolasen gehoren
Enzyme wie die Dehydrasen, Oxydasen, Katalasen u. a. Im Stoffwechsel-
geschehen sind alle Fermente, mehr oder weniger stark neben- oder hinter-
einander geschaltet, beteiligt. Uber die engen Beziehungen zwischen
Fermenten und Vitaminen wird noch spéter berichtet werden. Als Beispiel
einer starken Fermentwirkung sei auf die Katalase hingewiesen, die in
jeder Zelle enthalten ist. Ein Molekiill kann 54000 Molekiile H,0, in
Wasser und Sauerstoff zerlegen, ohne dabei in den Endprodukten zu
erscheinen.

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

So besteht die schon erwidhnte Katalase aus einer Hamin-Eisengruppe
mit Porphyringeriist und einem spezifischen hochmolekuldren Kérper, ver-
mutlich einem Eiweil}, als Apo-Ferment (Tragergruppe). Aus beiden wird
das hochwirksame Holo-Ferment, die Katalase gebildet. Sehr instruktiv
auch das Beispiel der Hefegéirung: Das allein wirksame Ferment der Hefe
bildet die Holo-Zymase, die aus Zucker ,,Alkohol und Kohlensiure‘* bildet.
Sie entsteht aus der Co-Zymase und der Apo-Zymase, einem EiweiBkorper.
Bei der Dialyse der Hefe wirkt weder das Dialysat noch der Dialyse-
riickstand fiir sich vergdrend, sondern nur die vereinigten beiden Stoffe.
Ahnlich liegen die Verhiltnisse beim Hamoglobln allerdings keinem
Ferment. Es dissoziiert gleichfalls in ein groBes EiweiBmolekiil, dem
Globin, entsprechend einem Apo-Ferment, und in ein kleines, die Elsen—
porphyrinkomponente, entsprechend dem Co-Ferment. Nur die Ver-
bindung beider, das Hadmoglobin, ist als Sauerstofftriger wirksam. Im
allgemeinen scheinen die Co-Fermente die katalytisch wirksame Gruppe
zu bilden. Ihr Aufbau ist zum Teil schon gut aufgeklirt, und es ist fiir
uns Arzte von grundsitzlicher Bedeutung, daB eine Reihe von Vitaminen
als solche Co-Fermente erkannt sind. Darauf wird noch zuriickzukommen
sein. Die Erforschung der Struktur der Apo-Fermente ist dagegen schwierig.
Nur soviel scheint sicher zu sein, daB es sich vorwiegend um hochmolekulare,
spezifische EiweiBlkérper handelt.

2. Die Hormone.

Sie sind im Pflanzen- und Tierreiche weitverbreitet. Bei den héheren
Tieren werden die eigentlichen klassischen Hormone in den sog. endo-
krinen Driisen gebildet und stromen direkt oder indirekt auf dem Lymph-
wege dem Blutstrome zu, also die Hormone der Hypophyse, Schilddriise
und Nebenschilddriise, der Nebennieren, des Pankreas und der Geschlechts-
driisen. Sie l6sen, wie die Fermente, an anderen Stellen des Koérpers
ihre spezifischen Wirkungen, die fiir den Ablauf der Lebensfunktionen
lebensnotwendig sind, aus — eine Fernwirkung. Neuerdings hat die
Hormonlehre eine Erweiterung in dem Sinne erfahren, dafl zu den klassi-
schen Hormonen die Gewebshormone hinzugekommen sind. Sie werden
iiberall in den Gewebszellen gebildet, wirken aber lokal in nichster Um-
gebung ihrer Bildungsstidtten und dienen ortlichen Stoffwechselregulationen
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— eine Nahwirkung. Dabei handelt es sich im wesentlichen um Wir-
kungen auf das Gefdflsystem im Sinne von Gefallerweiterungen bzw. Ver-
engerungen, um Blutdrucksenkung (hauptséchlich) bzw. Erhohung. Fiir
diese Gewebshormone kommen natiirlich Ausfallserscheinungen, z. B. nach
Exstirpation, nicht in Frage. Zu den wichtigsten, bisher bekannten
Gewebshormonen gehéren Histamin mit seiner starken, blutdrucksenkenden
Wirkung (Histaminshock), das Acetylcholin u. a.

Als iibergeordnetes, hormonales Driisenzentrum, das gewissermafen
das harmonische Zusammenspiel aller Koérperhormone reguliert, scheint
sich immermehr die Hypophyse mit ihrem Vorderlappen zu erweisen, die
allerdings ihrerseits wieder unter Leitung des benachbarten Mittelhirns
steht, das seinerseits die nervose Steuerung der Inkretdriisen in Hinden
hat. Letzten Endes geschieht aber die Regulierung des Stoffwechsels
durch chemische Substrate, die besondere Zellwiinsche iiber die vegetativen
Nervenbahnen und Zentren weitergibt und auf diesem Wege befriedigt.

Es ist bemerkenswert, daf Hormone trotz ganz verschiedener Funk-
tionen im Korper in ihrer Struktur nur sehr geringfiigige chemisch-
physikalische Unterschiede aufweisen konnen. Das zeigt sich besonders
in der Stoffklasse der Sterine bzw. Steroide. Ihr Prototyp ist das Choleste-
rin mit seinem charakteristischem Viererring, ein wichtiger, allgemein
verbreiteter Zellbestandteil. Den gleichen chemischen Bautyp besitzen
unter geringen Abweichungen die Gallensduren, dann gewisse Hormone,
die in ihrer Struktur naheverwandt, voéllig verschiedene physiologische
Wirkungen im Stoffwechsel ausiiben, so das Nebennierenrindenhormon
(Kortikosteron) und die Keimdriisenhormone — Progesteron im Corpus
luteum, das Oestron, bzw. Follikelhormon der weiblichen Keimdriisen und
das Testosteron der ménnlichen Keimdriise. Die Mannigfaltigkeit in der
Abwandlung des Cholesteringrundskelets zu Wirkstoffen aller Art (Sterin-
derivaten), Hormonen und Vitaminen ist erstaunlich und zeigt sich auch
in der Bildung eines Vitamins, des 7-Dehydrocholesterins, des Begleiters
des Cholesterins, das erst unter Einwirkung der Ultraviolettstrahlen in
das wirksame D-Vitamin iibergeht. Auch die Herzgifte der Digitalisgruppe
gehoren zur Stoffklasse der Sterine. Diese Abwandlung des Cholesterins
zu Stubstanzen mit den verschiedensten Wirkungen im Stoffwechsel
unter geringen Variationen ihres Aufbaues bildet ein wunderbares oko-
nomisches Prinzip der Natur.

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

Fir das Versténdnis der Hormonfrage erscheint der Hinweis aussichts-
reich, dal3 Beziehungen zwischen ihnen zu ganz bestimmten Erbfaktoren
bestehen, den Genen, die in den Kernschleifen der Zellkerne, den Chromo-
somen lokalisiert sind, — also genbedingte Wirkstoffe. Damit kann ein Bei-
trag zur Frage nach der Wirkung der Erbfaktoren geliefert werden, ein erster
Schritt zur Verkniipfung der physiologischen Chemie mit der Vererbungs-
forschung, und damit dem Wesen der Erbfaktoren (A. BUTENANDT).

3. Die Vitamine.

Als ,,Vitamin‘ wird heute noch ein Wirkstoff bezeichnet, der im Tier-
korper nicht gebildet werden kann, sondern mit der Nahrung von auBen
zugefiihrt werden mufl — ein exogener Né#hrstoff im Sinne von Franz

HormeiSTER. Neuere Forschungsergebnisse haben aber festgestellt, daf} vitamine sind

der Vitaminbegriff in dieser Fassung nicht fiir das ganze Tierreich fest-s

komplizierte
toffe. Nur ge-
ringfiigiger Um-

steht. Derselbe Stoff bedeutet fiir eine Reihe von Tieren ein Vitamin, “pe: fis ihren

fir andere ein Ferment oder Hormon bzw. Gewebshormon, also eine
Substanz, die diese Tiere in ihrem Korper selbst aufbauen kénnen. So
ist die Askorbinsdure, das C-Vitamin, fiir das Meerschweinchen und den
Menschen ein richtiges Vitamin, das fiir beide in der Nahrung enthalten
sein mufl. Neuerdings wird allerdings erwogen, ob nicht der Mensch zu
erneuter Reduktion des irgendwie im Stoffwechsel oxydierten und so
inaktivierten Askorbinsdure befdhigt ist — ein reversibler Vorgang. Die
meisten anderen Tierarten, z. B. die Ratte vermégen Askorbinsidure selbst
im Korper aufzubauen. Fiir diese bedeutet also die Askorbinsidure kein
Vitamin, sondern ein richtiges Hormon, bzw. Gewebshormon. Schon
diese Erkenntnis leuchtet in die engen Beziehungen zwischen Vitaminen
und Hormonen hinein. Dann hat es sich ergeben, daf} einige sog. Vitamine
unserer Nahrung nur in Form von Vitaminvorstufen (Provitaminen) ent-
halten sind, oder enthalten zu sein brauchen. Sie werden dann im mensch-
lichen oder tierischen Korper erst in die wirksamen Vitamine abgewandelt
— sozusagen nur eine Zustandsinderung. So wird das A-Vitamin erst
im Organismus, vorwiegend in der Leber, aus seiner Vorstufe dem Provit-
amin ,, Karotin“ unserer Nahrung umgebaut. Der Mensch und unter den
Tieren z. B. die Ratte sind zu diesem Umbau befidhigt, nicht aber die
Katze, die also das fertige, aktive A-Vitamin mit der Nahrung aufnehmen
muBl. Hier treten gleich Bedenken auf. Eigentlich bedeutet das Provitamin
,,Karotin‘* fiir den Menschen das Vitamin, den exogenen Stoff und das
in der Leber umgewandelte A-Vitamin einen im Organismus gebildeten
Wirkstoff — ein Hormon oder Ferment. Dann wird das antirachitische
D-Vitamin in der Form des Ergosterins und Dehydrocholesterins mit der
Nahrung aufgenommen, aber erst durch die Ultraviolettstrahlen der Sonne
in der Haut in das allein wirksame, bestrahlte D-Vitamin umgewandelt,
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oder es wird vorher kiinstlich bestrahlt. Auch dieses erst im Organismus
aktivierte D-Vitamin trigt eigentlich den Charakter eines Hormons. Es
ist moglich, da3 die Frage, ob ein Wirkstoff fiir die eine Tierart ein Vitamin
oder ein Hormon bedeutet mit einer gewissen Anpassung an den Gehalt
der Nahrung an den in Frage kommenden Wirkstoff zusammenhiingt.
Wird ein wie ein Hormon wirkender Stoff mit der physiologischen Nahrung
eines Tieres zugefiihrt, dann ist die Bildung in seinem Koérper iiberfliissig —
eine natiirliche Anpassungs- und ZweckmaéBigkeitsmaBnahme. Die Be-
griffe Hormon und Vitamin scheinen sich immer mehr zu iiberschneiden
und verwischen, so dafl Stimmen laut werden, beide Wirkstoffe als eine
Einheit zusammenzufassen.

Es ist bemerkenswert, da sich Anhdufungen von Vitaminen gerade in
Driisen, besonders endokrinen, vorfinden, also den Hormonbildungsstitten
so z. B. das C-Vitamin in Hypophyse, Ovarien, Hoden und besonders
in den Nebennieren. Es handelt sich kaum um Speicherstitten, vielmehr
scheint z. B. das C-Vitamin auf Grund seines hohen Reduktionsvermogens
irgendwie in den Chemismus der Hormonbildung an Ort und Stelle ein-
zugreifen. In dhnlicher Weise ist die Leber reich an.A-Vitamin und auch
die Zellen des sog. braunen Fettgewebes in der Gegend innerer Driisen.
Es ist daran zu denken, daf3 die Vorliebe vieler Menschen fiir den Genuf3
innerer Tierorgane etwas mit diesen Wirkstoffanhdufungen zu tun hat.

Wenn auch unsere Niahrstoffe fiir Erhaltung und Wachstum unseres
Korpers im Vordergrunde stehen, — Wasser, Eiweill, Fett, Kohlehydrate
und Mineralstoffe, so sind doch die Wirkstoffe und unter ihnen die Vitamine
bzw. Provitamine fiir die Abwicklung des gesamten Stoffwechsels un-
entbehrlich und lebenswichtig. Nur ihre Gemeinschaft sichert die Lebens-
funktionen. Es ist deshalb verstidndlich, dafl Vitaminverbrauch und Grée
des Stoffumsatzes konform gehen. Vitamine sind am Aufbau von Fer-
menten und Hormonen wesentlich beteiligt und diese wieder am Stoff-
wechsel des Organismus. So steigt der Vitaminbedarf mit besonderen
stofflichen Leistungsanspriichen des Korpers an. Solche Steigerungen
ergeben sich z. B. durch das Wachstum des Kindes, auch des Jugendlichen,
beim Hyperthyreotiker, wihrend Schwangerschaft und Stillzeit, bei
starken Sportleistungen und wihrend akuter, fieberhafter Erkrankungen.
Auch die Zusammensetzung der Nahrung ist von Bedeutung fiir den Be-
darf der einzelnen Vitamine, so verlangt reichlicher GenuB3 von Kohle-
hydraten eine entsprechend groBe Zufuhr von B,;-Vitamin, das fiir den
Kohlehydratumbau im Organismus notwendig ist. Auch Klima und
Jahreszeit spielen eine Rolle. So ist es im allgemeinen nur moglich, An-
niherungswerte fiir den Bedarf an Vitaminen aufzustellen. Thre Menge
schwankt nach dem wechselnden Bedarf.

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

Der wichtigste Fortschritt der physiologischen Chemie war die Ent-
deckung, dafl Vitamine am Aufbau von Fermenten und Hormonen



Die Vitamine. 49

beteiligt sein konnen und sich damit diesen Stoffwechselregulatoren auto-
matisch einfiigen konnen. Sie treten dann, wie schon erwihnt, als Co-
Fermente in Holo-Fermente ein. Es scheint so zu liegen, dal eine Reihe
von Vitaminen im Stoffwechsel nicht allein fiir sich wirksam wird, sondern,
zum mindesten vorwiegend, erst in Verbindung mit Apo-Fermenten zu
Holo-Fermenten zusammentritt, um erst in dieser Form die Vermittlung
und Regulierung der Lebensprozesse zu iibernehmen. Nicht in dieser
Weise verwendete Vitamine scheinen den Korper nutzlos zu verlassen,
soweit sie nicht fiir Speicherzwecke Verwendung finden, wie z. B. das
Vitamin D. Die Feststellung von Vitaminen als Teilbestandteile von
Fermenten und Hormonen ist bisher nur in geringem Umfange gegliickt,
aber es ist sehr wahrscheinlich, dafl der Forschung der Nachweis weiterer
solcher Einbaue von Vitaminen in Holo-Fermente und Hormone gelingen
wird. Es ist dabei bemerkenswert, dal der chemische bzw. physikalische
Umbau von Vitaminen in Co-Fermente sehr geringfiigig ist oder uns
wenigstens so erscheint. Kleinste Zustandsinderungen geniigen, um ein
inaktives Vitamin oder eine unwirksame Vorstufe in eine hochaktive
Gruppe (Co-Ferment) im Bestande eines Fermentes umzuwandeln. Ein-
fache Dehydrierung oder Hydrierung oder Dekarbolysierung oder Re-
duktion geniigen fiir diesen Wechsel der Wirkung im Sinne einer Akti-
vierung.

Aminosduren konnen unter Einwirkung des Fermentes Carboxylase im  Heute be-
Tierkorper in Gewebshormone durch Dekarbolysierung (Verlust an CO,) van viamioon
umgewandelt werden, so die Aminosdure Tyrosin zu Tyramin, Trypto- i Fermente.
phan zu Tryptamin, also zu sehr wirksamen Gewebshormonen. Auf diese
Weise scheinen z. B. das Adrenalin und das Jodthyreoglobulin aufgebaut
zu werden — eine sehr praktische, 6konomische Arbeitsmethode der
Natur, ein Hinweis auf die enge Verbundenheit zwischen Enzymen und
Hormonen. Sehr bemerkenswert war weiterhin die Entdeckung, daf3 das
B,-Vitamin, das Laktoflavin, in Form der Laktoflavinphosphorsiure als
Co-Ferment zusammen mit einem spezifischen EiweiBlkérper als Apo-
Ferment ein Holoferment, das gelbe Atmungs-Ferment Warburg, bildet.
Ein weiteres Beispiel fiir den Eintritt von Vitaminen in Fermente bildet
Vitamin B,, das Aneurin (Thiamin). Es tritt als Co-Ferment (Cocarboxyl)
in Form seines Pyrophosphates in Verbindung mit einem spezifischen
Eiweikorper (Apo-Ferment) in das Holo-Ferment Carboxylase ein. Dieses
Ferment regelt den Ablauf des Kohlehydratstoffwechsels — Spaltung der
beim Zuckerabbau sich intermediér bildenden Substanzen wie Milch- und
Brenztraubensidure zu CO, und Wasser. Dieses Ferment ist durch seinen
Gehalt an Schwefel (Thiazolring) sehr bemerkenswert. So ist Lakto-
flavin nur eine Vorstufe der aktiven Form, die erst durch ihre Phosphory-
lierung physiologisch wirksam wird und weiter seinen Weg in das Ferment
Carboxylase nimmt, ein Vorgang, der wieder nur unter Mitwirkung des
Nebennierenrindenhormons im Darm vor sich geht — ein intimes, funk-
tionelles Ineinandergreifen zwischen Provitamin-Vitamin und Ferment
unter dem Einfluf} eines Hormons.

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

Handbuch der Kinderheilkunde, 4. Aufl. Erg.-Werk Bd. I. 4
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Magenwand enthalten ist, der ,,Hdmogenase“. Hier tritt ein Vitamin mit
einem Ferment zu einem Hormon zusammen — dem Himon. Beim
Hamoglobin liegen die Verhéltnisse dhnlich (allerdings kein Ferment).
Es dissoziiert gleichfalls in eine hochmolekulare Trigergruppe, ein spezi-
fisches Globin, als Aposubstanz und eine feinmolekulare Wirkungsgruppe,
die Eisenporphyringruppe (Co-Substanz).

Nur die Verbindung beider, das Hidmoglobin, dient als Sauerstoff-
trager im Stoffwechsel, nicht aber die einzelnen Komponenten. Die Ver-
einigung des Hédmatinkernes (mit seinem Porphyrinskelet) mit anderen
spezifischen Eiweilkorpern fithrt noch zu weiteren Holo-Fermenten, so zur
Bildung der Katalase, des wichtigen Fermentes. Es besteht auch die
Moéglichkeit, daB das C-Vitamin, also Askorbinséiure, als Co-Ferment am
Aufbau des Holo-Fermentes ,,Esterase‘ beteiligt ist. Die starke Reduktions-
wirkung ist dem C-Vitamin und der Esterase gemeinsam. Es ist sehr
wahrscheinlich, da3 in Zukunft noch weitere Vitamine als Co-Fermente
von Holo-Fermenten erkannt werden, und so erheben sich immer mehr
Stimmen dafiir, nicht mehr von Vitamin- sondern von Ferment- bzw.
Hormonmangelkrankheiten zu sprechen, z. B. beim Skorbut, aber dafiir
reichen unsere Kenntnisse noch nicht recht aus.

Wirklich ausgesprochene A-Vitaminosen, also ginzlicher Mangel an
Vitaminen, sind in Deutschland relativ selten, dagegen scheinen die sog.
Hypo-Vitaminosen mit ihrem relativen Mangel hiufiger vorzukommen,
z. B. wird die Anfilligkeit gegen Infekte besonders im Friihjahr dem all-
gemeinen Vitaminmangel bzw. Verlust durch Lagerung unserer pflanz-
lichen Nahrungsmittel wihrend des Winters zugeschrieben (Vitamin C).
Es ist allerdings bei dieser Erklirung vieldeutiger Allgemeinerscheinungen
(Miidigkeit u. a.) Vorsicht geboten.

Fir die Erndhrung des Kindes ist noch die Verwendung geeigneter
Nahrungsmittel und ihre zweckmifBige Zubereitung in der Kiiche von
entscheidender Bedeutung. Sehr wesentlich ist in dieser Beziehung die
schon seit Jahrzehnten erhobene Forderung, unsere verschiedenen Gebicke
aus stark ausgemahlenen Mehlen zu bereiten. Es ist moglich, die Aus-
mahlung bis zu 90—95% durchzufithren und damit nahezu Vollkornmehl
bzw. Vollkornbrot und Semmel zu erhalten. In diesem Mehl sind die
Keimlinge der Getreidekorner und wichtige Teile ihrer Aleuronschicht
mit ihren wertvollen Eiweistoffen, Lipoiden und Vitaminen (B,-Gruppe)
enthalten. Dagegen enthilt unser sog. weiles Mehl bzw. unser Weibrot,
zubereitet aus nur zu 45 % und noch weniger ausgemahlenem Mehl, fast nur
die Stirke der Korner, und ist deshalb vom Ernihrungsstandpunkte aus
betrachtet stark unterwertig. Es ist bemerkenswert, daB in den Getreide-
samen mit dem hohen Stdrkegehalt gleichzeitig auch die Wirkstoffe ge-
stapelt sind, die fiir die Verwertung der Stéirke sowohl fiir die Pflanze selbst
bei der Entwicklung eines neuen Keimes, als auch fiir den Menschen
notwendig sind. Es ist nur zu wiinschen, daB} diese alte Mahnung der
Erndhrungskunde fiir die allgemeine Volksernihrung in der Zukunft zu
ihrem Rechte kommt.

Dann gibt die Zubereitung der Speisen in der Kiiche vielfach Anlaf
zur Entwertung von Nahrungsmitteln, besonders den pflanzlichen. Wenn
die Mutter das Briih- oder Kochwasser von Gemiisen, Kartoffeln, sogar
Obstfriichten fortgiet und nicht fiir die Ernidhrung verwendet, so gehen
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mit diesem Kochwasser wertvolle Mineralien, die fiir die Neutralisation
saurer Stoffwechselprodukte und katalysatorische Funktionen im Stoff-
wechsel lebenswichtig sind, verloren. Diese Erkenntnis ist sehr alt. Sie
wird neuerdings noch wesentlich verstirkt durch die Erfahrung, da in
den Briihwissern wasserlosliche Vitamine in Verlust geraten, so z. B.
Vitamin C im Kochwasser der Kartoffeln, der Gemiise (Mohrriibe, Spinat
und Kohle). SchlieBlich ist noch daran zu denken, daf3 die Speisen nach
der Zubereitung in der Kiiche moglichst schnell genossen werden. Ihr
stundenlanges Warmhalten setzt den Ansatzwert herab, so auch erneutes
Anwirmen. Die Mutter soll darauf achten, daBl die auf den Tisch ge-
brachten Speisen auch wirklich bei jeder Mahlzeit verzehrt werden. Dafiir
ist eine gute Berechnung des jedesmaligen Verbrauches Voraussetzung.

Die Hilfsstoffe (HANS v. EULER). (Aktivatoren — Regulatoren.)

Zu den Wirkstoffen, den Vermittlern des Stoffumsatzes, bzw. Bio-
katalysatoren gehoren, wie lange bekannt, auch Stoffe, die nicht en-
zymatisch wirken, aber doch vielfach in Enzymreaktionen entscheidend
eingreifen. Es ist H. v. EULER nur recht zu geben, wenn er diese Sub-
stanzen ganz allgemein den Wirkstoffen zurechnet und sie mitberiick-
sichtigt. Er nennt diese Gruppe ,,Hilfsstoffe und teilt sie in anorganische
und organische ein.

Anorganische Hilfsstoffe.

Unter diesen sind zuerst Sduren- und Basenelektrolyte zu nennen.
Die Aciditit einer Losung spielt in nichtenzymatischen Medien eine ent-
scheidende Rolle, dariiber hinaus auch in biologischen Zell- bzw. Gewebs-
reaktionen. KEine krankhaft starke Aciditdt tritt z. B. klinisch deutlich
in den Erscheinungen der ,,Acidose‘ zutage. Aminosduren und Peptide
reagieren bei enzymatischer Spaltung oder Desaminierung ganz ver-
schieden, je nachdem die Ionen der Losung positiv oder negativ oder un-
geladen vorhanden sind. Der Einfluf der Reaktion macht sich direkt
auf biologische Reaktionen geltend. Das hydrolytische Gleichgewicht in
einem Holoenzym zwischen seinen Komponenten, dem Co- und Apo-Enzym,
wird durch die Aciditit des Mediums wesentlich bestimmt.

Sehr bedeutungsvoll ist, wie lange bekannt, der Einfluf von Metallen
auf den Ablauf enzymatischer Prozesse. Sie greifen aktivierend ein und
erweisen sich so als wesentliche Hilfe bei solchen Reaktionen. So aktivieren
Calciumsalze ,,Lipasen und Esterasen‘* und Magnesiumsalze die Wirkung
von Phosphatasen. In &dhnlicher Weise wirken entscheidend Mangan-
Eisen- und Kupfersalze. Phosphate sind beim Kohlehydratabbau fiir den
Eintritt der Gidrung notwendige Voraussetzung. Kupfer vermag in Ver-
bindung mit Askorbinsidure den oxydativen Stoffwechsel stark hemmend
zu beeinflussen. Eine groe Reihe von Metallen erweist sich so als not-
wendig bei der Einleitung und Férderung enzymatischer Stoffumsitze
im Organismus — katalysatorische Hilfsstoffe.

Organische Hilfsstoffe.

Gallensaure Salze wirken bei der Fettspaltung durch Pankreaslipase
mit. Dann sei die Rolle der Sterine bei biologischen Katalysen hervor-
gehoben, die wohl auf ihren mannigfachen Verbindungen mit Lipoiden und
hochmolekularen Substanzen beruht. Eine wichtige Aktivatorengruppe

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

Hilfsstoffe sind ~ INeuerdings wird auf Grund wachsender Einblicke in die Stoffwechsel-
vf;‘é‘:ﬁ‘se?fé’éfl funktionen der Wirkstoffe die Auffassung erwogen, daBl ihre Wirkung
latoren. gjch hauptsichlich in ihrem Einflusse auf die Reaktion der Korper-
fliissigkeit d&ullern konnte, also z. B. die der Askorbinséure mit ihrem stark
ausgesprochenen Reduktionsvermdogen, durch das sie leicht oxydable Stoffe
vor oxydativen Zerstérungen zu schiitzen vermag. Dieser Einflufl wiirde
dann vorwiegend fiir das Reduktionsoxydationspotential (Redoxpotential)
im Organismus Bedeutung besitzen, das gleichbedeutend mit dem Energie-
gefille im Korper ist, das wieder das Verhaltnis von oxydierenden und
reduzierenden Kriften ausdriickt. Die Bedeutung des Redoxpotentials
fiir den Stoffwechsel ist sicher sehr grof3 und wichtig. Weitere Forschung

wird das Problem zu lésen haben.

Die Vitamine.

Im Rahmen dieses Artikels muf} ich mich darauf beschrinken, nur einen
kurzen Hinweis auf die physiologischen Wirkungen der Vitamine und ihre
klinischen Mangelerscheinungen zu geben. Ausfiihrliche Zusammen-
fassungen finden sich in den Biichern von W. StEPP und J. KirHNAU,
sowie von R. AMMoN und W. DIRSCHERL, an die ich mich in meinen Aus-
fithrungen gehalten habe.

1. Vitamin A. Xerophthol,

ein primirer Alkohol. Dieses fettlosliche Vitamin steht in engen Be-
ziehungen zu den Karotinfarbstoffen, im Pflanzenreich weit verbreiteten
Farbstoffen. Seine Vorstufe (Provitamin) ist das Karotin. Durch Spaltung
eines Molekiils Karotin in seiner Mitte entstehen unter Aufnahme von
2 Molekiilen Wasser 2 Molekiile Vitamin A. Ein denkbar einfacher,
chemischer Vorgang. Der Mensch und die meisten Tiere vermogen diese
Umwandlung durchzufiihren, hauptséchlich in der Leber, dem Haupt-
speicher des Vitamin A. Fischéle, Milch bzw. Butter sind die Haupt-
quelle dieses Vitamins. Dabei hat die Erndhrung wesentlichen Einflufl
Physiologische auf den Gehalt. Physiologische Wirkungen: Unsere Kenntnisse sind noch

Wirk . . . . . . . .
mgender mangelhaft. Das Vitamin scheint einen giinstigen EinfluB auf den Purin-

Vitamine.  gtoffwechsel auszuiiben — Regeneration der Zellbildung, besonders des
Zellkerns. Seine Wirkung ist offenbar an das Vorhandensein von Eisen
gekniipft — Héamineisen. Das Vorkommen reichlicher Mengen in den

Sexualdriisen weist auf seine Wichtigkeit fiir die Bildung von Hormonen
hin. Es ist wohl von Bedeutung, daf} stets ein gewisser Gleichgewichts-
zustand zwischen Karotin und Vitamin-A-Gehalt in Blut und Leber an-
zutreffen ist. Mangelerscheinungen. Im allgemeinen kommt es zu einer
Erkrankung des Ektoderms und der von ihm abstammenden Gebilde —
eine ausgesprochene Systemerkrankung. Symptome an den Augen: Nacht-
blindheit (Hemeralopie), Keratomalacie bzw. Xerophthalmie. An der
Haut: Hyper- und Parakeratose, abnorme Trockenheit, Haarverinde-
rungen. Dann Veridnderungen an den Atemwegen, den Verdauungsorganen,
dem Urogenitalapparat und den inkretorischen Driisen (Sexualorganen),
die aber nicht typisch sind.
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2. Gruppe der B-Vitamine.

Zu diesen gehéren Vitamin B; und B,, der Vitamin-B,-Komplex, der
grofle, bisher noch wenig erforschte Vitaminkomplex: a) Der Wachstums-
faktor (Vitamin B, im engeren Sinne), b) das pellagraverhiitende Vitamin
(Nicotinsdureamid), c¢) das Vitamin B; (Adermin), d) der Andmiefaktor
und e) noch andere weniger bekannte Faktoren.

1. Vitamin B,, antineuritisches, bzw. Antiberiberi-Vitamin. Aneurin-
Thiamin. Stickstoff- und bemerkenswerterweise allein schwefelhaltiges
Vitamin. Bekannt sein Eintritt als Co-Ferment in das Holo-Ferment
Carboxylase. Phystologische Wirkungen: Vitamin-B,-Bediirfnis, offenbar
fundamentale Zelleigenschaftswirkung, scheint mit der reversiblen Redu-
zierbarkeit verkniipft — Redoxkatalysator. Aneurin vorwiegend an normaler
Abwicklung des Kohlehydratstoffwechsels beteiligt, dann beeinflullt es den
Wasserhaushalt in engem Konnex mit dem Kohlehydratstoffwechsel. Be-
merkenswert, die weitgehende Synthese von Vitamin B, durch Bakterien —
Bacterium coli-Gruppe, Bacillus bifidus. Es ist allerdings zweifelhaft, ob
Aneurin vom Dickdarm aus resorbiert wird, z. B. beim Brustsiugling
aus seiner Bifidusflora. Vitamin-B,-Bedarf wegen Abhingigkeit von ver-
schiedenen Faktoren — Hohe des Kohlehydratverzehrs, Reversibilitét,
Synthese durch Bakterien — schwer anzugeben. Bei starker, korperlicher
Arbeit steigt Kohlehydratverzehr und Umsatz und damit Vitamin-B;-
Verbrauch. Mangelerscheinungen: An 1. Stelle steht die Stérung im
Kohlehydratumsatz. Das Kklassische Symptombild ist die Beri-Beri-
Krankheit mit ihren degenerativen Veridnderungen an den peripheren
Nerven, dem Auftreten von Kriampfen, als deren Ursache Ansammlung
krankhaft hoher Mengen von Brenztraubenséure im Gehirn angenommen
wird. Die Stérung im Wasserhaushalt duflert sich vornehmlich in extra-
renalen Odemen, Hypoproteinimie und Wasserimbibation des Herz-
muskels mit ihren klinischen Folgen. Mangelzustéinde bei Kindern hiaufiger
als bei Erwachsenen, vielleicht in Zusammenhang mit dem hohen Verbrauch
des Kindes. Nach G.BEessau deutet Symptomtrias: Appetitlosigkeit,
Obstipation und verstirkter 2. Pulmonalton (Herzschidigung) beim Sidug-
ling und Kleinkind auf Vitamin-B;-Mangel hin. Uberginge von Beri-Beri
und Spasmophilie beim jungen Kinde werden angenommen (PAUL
REYHER).

2. Vitamin-B,-Komplex. Wachstumsfaktor (Laktoflavinphosphorsiure).
— Pellagraschutzstoff (Nicotinsiureamid). — Vitamin B; (Adermin). —
Aniimiefaktor (Himon bzw. Hiimogen). a) Der Wachstumsfaktor Vitamin B,
im engeren Sinne. Alle wachstumsfordernden Vitamin-B,-Praparate be-
sitzen gelbe Farbe und gelbgriine Fluorescenz. In der Natur weitver-
breitet, gehoren sie zur Gruppe der Flavine und sind N-haltig. Wich-
tigster Faktor ist das Laktoflavin, gewonnen aus Molke, Hefe, Eiweil3
und inneren Organen, besonders aus der Leber. Leberhandelspriparate
sind reich an Laktoflavin. Es bedeutet fiir den Menschen eigentlich ein
unwirksames Provitamin, erst das im Darm unter Beihilfe des Neben-
nierenrindenhormons phosphorylisierte wird in Form der Laktoflavin-
phosphorsiure als Co-Ferment des gelben Atemfermentes ,,Flavinenzym*
Warburg wirksam. Eine eindrucksvolle Zusammenarbeit zwischen Vit-
aminen, Fermenten und Hormonen, bis ein Stoff mit katalytischer Wirkung
entsteht. Physiologische Wirkungen: Im Verbande des Atemfermentes ist

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

b) Der pellagraverhiitende Faktor der Vitamin-By-Gruppe. P.P.-Faktor-
Nicotinsdure bzw. Nicotinsiureamid. Ein Pyridinderivat. Wesentlicher
Bestandteil: Die Nicotinsdure bzw. ihr Amid (Speicherform im Orga-
nismus). Wahrscheinlich tritt es in Verbindung mit Phosphorsdure als
Co-Ferment als Co-Dehydrose bzw. Co-Zymase in das Holo-Ferment, die
Dehydrase ein, die den Wasserstoff eines Substrates aktiviert bzw. auf
andere Stoffe iibertrigt. Vorkommen: Reichlich in Hefe, Reiskleie,
inneren Organen (Leber, Herzmuskel), dann in Fischfleisch. Physiologische
Wirkungen: Nicotinsdure ist wichtiger Faktor von allgemein biologischer
Bedeutung. Schon niedrigste Lebewesen (Bakterien) bediirfen ihrer zum
Wachstum. Sie soll auch aktivierend auf den Kohlehydratstoffwechsel
einwirken, offenbar zusammen mit Laktoflavin. Dariiber hinaus hat es
Beziehungen zum Pigment- (Porphyrin) und Eiweilumsatz. Eisenverluste
und Porphyrinurie sind typische Stoffwechseldefekte bei Pellagra. Haupt-
funktion scheint aber doch die Einwirkung auf normale Eiweillverwertung
zu sein — entgiftender Einflull auf gewisse pflanzliche Eiweikorper.
Vielleicht wirkt Nicotinsdure noch in bisher unbekannter Weise auf den
Schwefelstoffwechsel ein. Mangelerscheinungen: Klinisches Bild ,,die
Pellagra‘®, wahrscheinlich aber eine Polyavitaminose in dem Sinne, dafl
neben dem Mangel an Nicotinsdure noch andere Faktoren des Vitamin-B,-
Komplexes beteiligt sind und zwar Laktoflavin und An#émiefaktoren.
Wenigstens gelingt vollige Heilung erst bei Zugabe von Laktoflavin, bzw.
Leberextrakt, der alle Faktoren enthalt.

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

d) Der Animiefaktor. Extrinsicfaktor-Hdamogen. Der Perniciosaschutz-
stoff Hamon bzw. Anahdmin wird als Hormon der Blutreifung aufgefal3t
und vorwiegend in der Leber gebildet. Er setzt sich zusammen aus dem
Extrinsicfaktor, dem H#dmogen, das mit der Nahrung zugefiihrt werden
mufl — also eine Substanz von Vitamincharakter — als Co-Ferment
des Hormons und dem Intrinsicfaktor, die sog. Hamogenase (CASTLE-
Ferment), einem Produkt der Magenwand, als Apo-Ferment. Sie bilden
zusammen das Blutreifungshormon, das Héamon, den Antiperniciosa-
schutzstoff. Vorkommen hauptsiachlich in der Leber (Leberhandels-
priaparate), der Hefe und Muskulatur. Bemerkenswert, dafl in der Leber
nicht das Hdamon, sondern das Hdmogen, der Extrinsicfaktor, gespeichert
wird. Parallele zwischen Glykogen — Glykose einerseits und Hamogen —
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Hémon andererseits. Je nach Bedarf wird dann fiir die Verwertung im
Stoffwechsel in der Leber das Hémon gebildet, wie der Traubenzucker.
Bemerkenswert gemeinsames. Vorkommen des Anédmiefaktors Hédmogen
und der iibrigen Vitamin-B,-Komponenten, was fiir eine enge Wirkungs-
gemeinschaft spricht. Das Antiperniciosaprinzip wandelt den embryonalen
Blutbildungstyp in den definitiven um.

3. Vitamin C. Askorbinsdure.

Eigentlich Hexuronséure (SZENT GYORGYI), wurde jedoch Askorbinsidure
genannt. Kin N-freier Stoff. Ihre Haupteigenschaft ist das auffallend
starke Reduktionsvermogen. Bei vorsichtiger Oxydation wird Askorbin-
sdure reversibel zu ,,Dehydroaskorbinsdure‘‘ oxydiert, die noch wirksam
ist. Im Stoffwechsel wird ihre Oxydation offenbar durch Antioxydantien
gehemmt, so durch Glutathion. C-Vitamin ist im Pflanzenreich weit
verbreitet. Reich sind: Hagebutten, Citronen, Apfelsinen, Zwiebeln
Tomaten und griine Paprikaschoten, relativ arm unsere Apfel, reich auch
einige Organe mit innerer Sekretion: Nebennieren, Hypophyse, Hoden,
Corpus luteum. Es handelt sich kaum um Speicher, sondern um gesetz-
méfigen Zusammenhang mit den Organzellen zur Hormonsynthese. An-
sichten iiber den Bedarf heute stark im FluB3, was vielleicht mit der Rever-
sibilitdt, die je nach dem Bedarf des Organismus einsetzt, zusammenhéngt.
Die Angaben schwanken zwischen 15—20—30 und 60 mg am Tage. Die
Werte fiir den Gehalt an Vitamin C in Frauenmilch werden offenbar
mit 5—6 mg- % zu hoch beziffert. Nach neueren Angaben liegen sie um
2,2—4.0 mg- %, stark abhidngig von der Erndhrung der Mutter, ebenso
auch in der Kuhmilch — Weidegang oder Stallfiitterung (H. RIETSCHEL).
Physiologische Wirkungen: Die hohe, reversible Reduktionskraft der
Askorbinsdure 1463t an grundséitzliche Bedeutung fiir die Lebensvorginge
denken. Sie spielt offenbar durch ihr Redoxpotential als Zwischen-
akzeptor im Ablauf der Oxydations- bzw. Dehydrierungs- und Reduk-
tionsprozesse eine wichtige Rolle, aber die Aufgabe des C-Vitamins
im Zelleben ist heute noch nicht geklirt (Photosynthese der griinen
Pflanzen). Vielleicht gehort Askorbinsdure zu den Aktivatoren eiweil3-
spaltender Fermente (Dermolasen) und von Hormonen (Adrenalin, Neben-
nierenrindenhormon). Sie ist so empfindlich gegen Oxydation, dafl schon
der Sauerstoff der Luft zerstorend wirkt, ebenso gewisse Bakterien im
Darmkanale — Kolistémme, Paratyphusbacillen. Abnorme Besiedlung
des praktisch sterilen, oberen Diinndarmes kann in Krankheitsfillen die
Wirkung des Vitamin C der Nahrung mehr oder weniger hemmen. Ein
Schutzmittel fir die Askorbinsdure bildet im Darm die Galle mit ihren
reduzierenden Kriften. Leberkranke mit verminderter Gallenabsonderung
sind in dieser Beziehung in schlechter Lage. Mangelerscheinungen: Sie
treten besonders im klinischen Krankenbilde des Skorbuts zutage, der als
Extrem eines C-Vitaminmangels zu werten ist; aber in unseren Gegenden
bei unserer neuzeitlichen Lebensweise selten auftritt. Wichtiger sind viel-
leicht Erscheinungen eines relativen C-Vitaminmangels in Form der
priaskorbutischen Phase der C-Hypovitaminose, die besonders unter ein-
seitiger Kost im Verlaufe von Infektionen auftreten kann, so bei Gastro-
enteritis, Pneumonie. Bei Magendarmkatarrh kann es sich auch um
Resorptionsstorungen handeln, also trotz reichlicher Zufuhr, vorwiegend
bei achylischen Zusténden infolge der schnellen Oxydation im alkalischen

C-Vitamin.
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Medium zu einer unwirksamen Form. Solche Zustdnde koénnen eine
parenterale Verabreichung von Vitamin C erfordern. Wie weit die
Resistenz eines Organismus mit der C-Vitaminzufuhr zusammenhingt,
ist noch zweifelhaft.

4. Vitamin D. Ergosterin.

Das Ergosterin ist gewissermaflen ein Provitamin, das erst durch die
Ultraviolettstrahlen der Sonne in der Haut, wohl durch photochemiche
Synthese in das wirksame Vitamin D, umgewandelt wird — ein Iso-
merierungsprodukt des KErgosterins. Ein Sterin, ein N-freier Koérper.
AuBlerdem liefert das Cholesterin bei Bestrahlung noch ein zweites Vit-
amin D, das mit dem Vitamin D, nicht identisch, dem Lebertran Vitamin D
aus Dorsch und Tunfisch gleich ist. Es handelt sich um 7-Dehydro-
cholesterin und wird als Vitamin D, bezeichnet. Produkte aus dem Tier-
reich scheinen Vitamin Dj, solche aus dem Pflanzenreiche Vitamin D,
zu liefern. Vorkommen: In Milch, bzw. Butter, Eigelb, Hefe, Pilzen und
besonders Fischlebertran (Dorsch und Tunfisch), was kaum durch die
Fischnahrung erklarbar; vielleicht handelt es sich um eine bisher un-
bekannte Synthese in der Fischleber. Vitamin D kann vom Menschen
nicht selbst gebildet werden, ist auch nicht reversibel, so dal der Bedarf
einigermaflen geschatzt werden kann. Saugling und Kleinkind brauchen
minimal 0,002 mg krystallinisches Vitamin D, und optimal 0,01 mg (gleich-
zeitig das Minimum fiir die Rachitistherapie). Bemerkenswert die grofle
Speicherungsfiahigkeit des Vitamin D in verschiedenen Organen — Neben-
nieren, Thymus, Leber, Haut, Gehirn. Diese Fihigkeit wird zur Stof3-
therapie der Rachitis ausgeniitzt (HARNAPP u. a.). Einmalige Darreichung
von 6—12—15 mg peroral, entsprechend etwa der Gesamtmenge wihrend
einer 6wochentlichen Kur mit Vigantolol (6—8 mg). Moglich, daBl die
Neigung der Frithgeburten zu Rachitis damit zusammenhingt, daB sie
infolge des verkiirzten Aufenthaltes im Mutterleibe keine ausreichenden
Vorrite mit auf die Welt bringen. Physiologische Wirkungen: Sie beruht
vorwiegend auf der Regelung des Kalk- und Phosphorstoffwechsels. Be-
merkenswert die Beziehungen zum Nebendriisenschilddriiseninkret (Parat-
hormon), das an sich schon an der Regulierung des Kalkstoffwechsels
beteiligt ist, und zwar offenbar auf Kosten des Knochenkalkbestandes.
Dagegen erhohen unsere therapeutischen Vigantoldosen die Resorption
von Kalk und Phosphor aus der Nahrung und regeln weiter die Depo-
nierung in den Knochen, also eine bessere Ausnutzung des Nahrungs-
kalkes. Vitamin-D-Dosen scheinen die Nebenschilddriisenfunktion zu
erh6hen. Offenbar ist das Vitamin D der Nahrung fir Erzeugung einer
Hypercalcimie durch das Hormon notwendig. Mangelerscheinungen: Es
sind vorwiegend die der Rachitis. Dabei ist zu beriicksichtigen, da3 die
rachitische Stoffwechselstérung bereits einige Zeit vorher besteht, ehe
die ersten klinischen Erscheinungen als ihre Folgen auftreten. Ob eine
Rachitisprophylaxe durch Vigantol méglich ist, ist zum mindesten zweifel-
haft, dagegen kann der therapeutische Erfolg bereits in der sog. latenten
Periode der Rachitis einsetzen und so das Auftreten klinischer Erschei-
nungen verhiiten. Es ist moglich, dal das Vigantol auf dem Wege iiber
die Nebenschilddriisen zur Wirkung kommt. Uber die Beziehungen der
Rachitis und des Vigantols zur Schilddriise besteht noch keine Klarheit.
Hyper-D-Vitaminosen sind bei den kleinen Dosen, die heute gegen Rachitis
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verwendet werder_l_, bisher nicht beobachtet worden, sie wiren erst bei
200—1000fachen Uberdosierungen zu erwarten.

5. Vitamin K. Antihdamorrhagisches Vitamin.

Ein Hydrochinonabkémmling. Ein fettloslicher, N-freier Stoff. Zwei
Formen: Das vorwiegend in pflanzlichen Rohstoffen vorkommende Vit-
amin K, und das aus tierischen Organen erhiltliche Vitamin K, mit ge-
ringen konstitutionellen Unterschieden. Bemerkenswerterweise kommt es
bei einer Reihe von Bakterien vor — Tuberkelbacillen- und Darmbakterien
(Colibacillen), von denen es offenbar synthetisiert werden kann. Der
Mensch scheint seinen Bedarf im allgemeinen durch Resorption dieses
Bakterien-Vitamin K zu decken. Physiologische Wirkungen: Das Vitamin
hat beim Menschen eine antihdmorrhagische Wirkung und ist fiir die
normale Bildung des Prothrombin (Vorstufe des Gerinnungsfermentes)
in der Leber unentbehrlich. Fiir die Prothrombinbildung des Menschen ist
Intaktheit der Leberfunktion Voraussetzung (einziger Bildungsort). Ob
das Vitamin K in das Gerinnungsferment, vielleicht als Co-Ferment, ein-
tritt, ist noch nicht erwiesen. Bei Lebererkrankungen tritt Prothrom-
binmangel ein, ohne daffi K-Vitamin Gaben Erfolg haben. Mangel-
erscheinungen: Blutungen, Andmie, verlingerte Gerinnungszeit, herab-
gesetzter Prothrombingehalt des Blutes, das diagnostische Unterscheidungs-
merkmal gegeniiber Blutungen bei Vitamin-C- oder Vitamin-P-Mangel.
Methode des Prothrombinnachweises bekannt (Quick). Eine Hemmung
der Vitamin-K-Resorption aus dem Darm kann zu Mangelerscheinungen
fithren. Fiir Resorption aus dem Darm ist die Galle unerldfilich — ein
komplizierter, noch nicht klarer Vorgang. Klinische Verwendung von
Vitamin K bei choldmischen Blutungen unter Beihilfe von Gallen-
priparaten, dann bei Magendarmerkrankungen unter Annahme von
Resorptionsstérungen (Coeliacie, Enteritis). Bemerkenswert die von
Kinderirzten beobachtete, gute Wirkung bei sog. ,,Hamorrhagischer
Krankheit der Neugeborenen‘‘ — Melédna u. a., soweit sie mit einem herab-
gesetzten Blut — Prothrombingehalt einhergehen. Es liegen Beob-
achtungen vor, nach denen durch Vitamin-K-Gaben an Mitter, die Blu-
tungsgefahr bei Neugeborenen giinstig beeinflult wurde. Es diirfte sich
lohnen, bei Blutungen den Blutprothrombingehalt zu untersuchen und
bei Mangel, Vitamin-K-Gaben zu reichen. Bemerkenswert, daf in Pflanzen
Vitamin K zusammen mit Chlorophyll vorkommt und da3 die Synthese
wie beim Chlorophyll nur bei Licht erfolgt.

6. Vitamin P. Permeabilitits-Vitamin-Citrin.

Chemische Struktur noch nicht geniigend erforscht. Die bisher erhaltene
Substanz scheint kein einheitlicher Stoff, sondern nur ein N-freies Gemisch
von 2 Flavanon-Glykosiden zu sein. Physiologische Wirkungen: Das
Vitamin scheint ein fiir die normale Aufrechterhaltung der Gefafundurch-
lassigkeit (Dichte) unentbehrlicher Didtfaktor und funktionell an die
Vitamin-C-Wirkung gekoppelt zu sein. Der Vitamincharakter ist noch
nicht sicher festgestellt. Es scheint allerdings im Organismus in kom-
plexer Bindung mit EiweiBkorpern vorzukommen und als Co-Ferment
in ein Holo-Ferment einzutreten, also wie auch andere Vitamine. Uber
den Bedarf liegen ausreichende Beobachtungen noch nicht vor. Die
citrinreichste Frucht ist die Citrone (besonders die Schale), dann die

Vitamin K.

Vitamin P.
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Paprikafrucht, drmer die Apfelsine. Mangelerscheinungen: Sie dirften sich
in herabgesetzter Capillarresistenz bzw. gesteigerter Durchlissigkeit der
Capillaren duflern. So soll es die Nierenausscheidungsschwelle fiir Vitamin C
heraufsetzen und damit die Versorgung des Organismus mit Vitamin C
verbessern — durch Zuriickhaltung im Kérper. Besonders empfiehlt sich
die therapeutische Anwendung vorldufig bei gewissen Blutungen: Vasculdre
Purpura (nicht thrombopenische) in der Annahme einer Normalisierung
der Capillarresistenz und Permeabilitdt. Es wird auch bei Pleuritis, Peri-
tonitis, Myxddem, Skorbut, Lungenblutungen empfohlen. Neuerdings
ist es auch bei Pachymeningosis haemorrhagica mit Erfolg angewendet
worden (CATEL).

Den wesentlichsten Fortschritt in der Erndhrungskunde wéihrend der
letzten Jahrzehnte bildet die Erkenntnis, daf3 die Vitamine in die Fermente
und Hormone als aktive Co-Fermente eintreten kénnen, und so funktionell
mit der Tatigkeit der inkretorischen Driisen aufs engste verbunden sind.
Eine feste Arbeitsgemeinschaft, die dem Organismus als Ganzem dienstbar
ist. Die Vitamine sind keine Néahrstoffe, sondern Stoffwechselregulatoren
bzw. Biokatalysatoren, die im Korper in enger Verbundenheit mit Hor-
monen, Fermenten und anorganischen Hilfsstoffen den Stoffwechsel-
ablauf regulieren, ihn anfeuernd bzw. hemmend normalisieren. Der ge-
samte vielgestaltige ,,Wirkstoffkomplex* besteht funktionell aus Syn-
ergisten und Antagonisten, die das physiologische Gleichgewicht der
Stoffwechselkrifte im Organismus aufrechterhalten. Nur die Harmonie
der Krifte bedeutet Gesundheit. Entscheidend wichtig war auch die
Erkenntnis, dal die Bildung der Wirkstoffe nur zum Teil im Organismus

Ernihrung und selbst erfolgt, so dal ihm gewisse Stoffe mit der Nahrung, gewissermaflen

Hormonmangel-

erscheinungen.

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

Die enge Verbundenheit und Zusammenarbeit der Hormone mit den
Vitaminen der Nahrung weist eindringlich auf Beziehungen zwischen
Erndhrung, also alimentiren Faktoren und den Funktionen der Inkret-
driisen hin. Klinische Beobachtungen und therapeutische Erfolge unter-
stiitzen bereits diese Gedankenrichtung. Es ist gut verstdndlich, daf}
Mangel an gewissen Vitaminen Stérungen in der Hormonproduktion
hervorrufen kénnen, die zu klinischen Krankheitsbildern — hormonalen
Ausfallserscheinungen fithren kénnen. Noch ein weites Gebiet fiir zu-
kiinftige, klinische Forschungen. MOLLGARD hat durch Vitamin-A-Mangel
bei Haustieren Léisionen im Zentralnervensystem erzeugen koénnen. Der



Literatur. 59

Vitamin-B-Bedarf steigt bei fieberhaften Erkrankungen an. Bei Mangel
ist ganz allgemein die Entstehungsmoglichkeit von Polyneuritis gegeben.
Gute therapeutische Erfolge sind angeblich bereits mit Vitamin-B,-Gaben
bei Myelopathien, funikuliren Myelosen, Parkinsonismus und Sklerosis
disseminata beobachtet worden. Das antineuritische Vitamin B, ist
wesentlich am Kohlehydratstoffwechsel des gesamten Organismus be-
teiligt, im besonderen auch an dem des Gehirns. Es ist wahrscheinlich
und verstdndlich, daB sich noch weitere Zusammenhinge zwischen
Erndhrung, Vitaminen, Hormonen und Stérungen in der Hormon-
und Fermentproduktion mit ihren klinischen Erscheinungen ergeben
werden, die durch Ernihrungsmafinahmen zu beeinflussen sind.
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Pathologie der Neugeburtsperiode.
Von
Avcust v. REuss-Wien.
Mit 6 Abbildungen.

Geburtsverletzungen.

Geburtstraumatische Epiphysenlésung am Oberarm
und Oberschenkel.
Epiphysen- Daf3 am oberen Humerusende Epiphysenlésungen vorkommen, welche
10sungen am - einen intrakapsuliren BluterguB und dadurch eine Subluxation veranlassen
Humerusende. kgnnen, ist bekannt, ebenso, daB solche Verletzungen von der ErBschen
Lahmung klinisch schwer zu differenzieren sind. Dem Verletzungs-
mechanismus entsprechend ist ja wohl auch der Plexus brachialis bei
ihnen meist in Mitleidenschaft gezogen. Die Prognose der Entbindungs-
lihmung ist, wenn sie nicht — was aullerordentlich selten der Fall ist —
die Folge einer Zerreilung, sondern nur die einer Zerrung oder Quetschung
von Nervenstringen ist, als giinstig zu bezeichnen. Dasselbe gilt von
leichten Distorsionen des Schultergelenks. Bei schwerer Distorsion oder
in schlechter Stellung verheilter Fraktur der Humerusepiphyse kann sich
jedoch infolge Kapselschrumpfung eine dauernde Adduktionskontraktur
entwickeln. Friihzeitige vorbeugende MafBnahmen, bestehend in Fixation
des Oberarms in Abduktion und AuBenrotation, sind deshalb bei allen
als ,,Entbindungslihmung‘ imponierenden Verletzungen geboten.
Epiphysen- Auch am proximalen Femurende kann es durch starken Zug am Bein
O eren”  zur Epiphysenlésung kommen, falls jener mit einer Rotation des Femur
Femurende. 1 seine Lingsachse oder iibermiBiger Adduktion kombiniert ist. Die
Erkennung dieser Verletzung ist praktisch wichtig, da dieselbe zur Ent-
stehung einer Coza vara Veranlassung geben kann, was durch entsprechende
Extensionsbehandlung zu verhiiten ist. Die Epiphysenlosung duflert sich
im Auftreten einer schmerzhaften Schwellung des Oberschenkels. Die
Diagnose ist im Rontgenbild aus dem sich nach einigen Tagen entwickelnden
Callusschatten leicht zu stellen (A. MEIER).
Bei Frakturen Wenn bei den genannten, verhéltnisméig seltenen Geburtsverletzungen

im allgemei T a1 s . . .
Mkeins kom- auf die Wichtigkeit vorbeugender chirurgischer MaBnahmen hingewiesen

plizierten  wyurde, so soll damit nicht etwa einer chirurgischen Polypragmasie auf
diesem Gebiet das Wort geredet werden. Wie schon in der 4. Aufl. dieses
Handbuches an einem eindrucksvollen Beispiel gezeigt wurde, pflegen im
allgemeinen auch recht schlecht stehende Frakturen in durchaus be-
friedigender Stellung auszuheilen. Es kommt meist — z. B. bei der
Clavicularfraktur — zur Bildung eines maéchtigen Callus, welcher aber
auffallend rasch resorbiert wird. Im allgemeinen sind also komplizierte
Verbinde, besonders wenn sie sich beim Anlegen des Kindes an die Mutter-
brust stérend bemerkbar machen, zu vermeiden; es geniigen in der Regel
einfache Schienen- oder Fixationsverbinde (TAUsCH).
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Die Phrenicuslihmung und andere angeborene Affektionen
am Zwerchfell.

Bei der Mehrzahl der im Schrifttum mitgeteilten Fille von angeborener
Zwerchfellihmung bestand gleichzeitig eine obere Plexuslihmung, wobei
die rechtsseitigen Lihmungen bei weitem tiberwiegen (DE BrRUIN, RUPILIUS
u.a.). Da der aus der 4. (eventuell 3.—5.) Cervicalwurzel stammende
Phrenicus zu den aus der 5.—6. Wurzel hervorgehenden, bei der oberen
Plexuslihmung betroffenen Nerven in naher Beziehung steht und hart am
Plexus brachialis verlduft, wird ein den Phrenicus treffender Insult den
Plexus kaum verschonen, es sei denn daBl eine Verlaufsanomalie des

Abb. 1.” Linksseitige Zwerchfellihmung. Die gelahmte Zwerchfellhilfte durch den luft-

gefiillten Magen hinaufgedringt, das Herz nach rechts verschoben. Die gleichzeitig be-

stehende Plexuslihmung bildete sich nach einigen Wochen, die Lahmung des Zwerchfells
nach 3 Monaten vollkommen zuriick.

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

Die Phrenicuslihmung kommt gleich der mit ihr vergesellschafteten
ErBschen Lihmung hdufiger bei in Steillage geborenen, am Beckenende
extrahierten Kindern durch Druck oder Zug zustande, wurde aber auch
bei Schiidellage als Folge von Zangenoperationen beobachtet.

Es besteht allerdings auch die Moglichkeit, dafl eine angeborene
Zwerchfellihmung durch intrauterine Druckwirkung zustande kommt, also
gar nicht geburtstraumatischen Ursprungs ist. Dieser Entstehungs-
mechanismus kommt besonders dort in Frage, wo die Phrenicus- und
Plexusldhmung mit angeborenem Schiefhals und seitlicher Halsgrube,
Abplattung der Ohrmuschel, eventuell Umklappung des Ohrlippchens,
Schulterblatthochstand, Verkriimmung des Schlisselbeins und vor allem
Skoliose der Hals- und Brustwirbelsdule kombiniert ist (ERLACHER,
RupiLivs).

Die Zwerchfellihmung kann sich in angestrengter, beschleunigter, zu-
weilen unregelméBiger Atmung und mehr oder minder ausgesprochener

Phrenicus-
lihmung nur
ausnahmsweise
ohne Plexus-
lahmung.

Phrenicus-
lihmung als
Folge intra-

uteriner Druck-

wirkung.
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Cyanose duBlern. Der Atemtypus ist nicht wie sonst beim Neugeborenen
abdominal, sondern thorakal; die betroffene Thoraxhilfte bleibt bei der

Atmung zuriick. Die Symptome koénnen aber auch so wenig prignant

sein, dal} sie tibersehen werden und erst dann in Erscheinung treten,

charakte- wenn eine Erkrankung der Lungen sich hinzugesellt. Bei der Roéntgen-
ey untersuchung, welche neben Hochstand der betroffenen Zwerchfellhilfte
die charakteristische paradoxe Zwerchfellbewegung erkennen lat, kann

der Zustand kaum verkannt werden (Abb. 1).

Solange keine Lungenkomplikationen hinzutreten, kann die Prognose
in der Regel als giinstig bezeichnet werden. Die Liéhmung pflegt sich im
Verlauf einiger Wochen zuriickzubilden.

Abgrenzung Wenn die Anamnese nicht mit Sicherheit auf ein Geburtstrauma hin-

gogeniber & weist, konnen sich auch im Rontgenbefund differentialdiagnostische

phragmatica. Schwierigkeiten gegeniiber der sog. Relaxatio diaphragmatica ergeben.
Unter diesen Begriff soll man die angeborene Phrenicuslihmung nicht
einreihen, sondern ihn auf jene Form von Zwerchfellerschlaffung be-
schrinken, welche auf einer priméren Entwicklungsstorung beruht und
darin besteht, daf8 die Muskulatur der betroffenen Zwerchfellseite degene-
riert und letztere in eine aus Binde- und Fettgewebe bestehende, mitunter
papierdiinne Membran umgewandelt ist (TuscHERER, Cosack und WIEN-
BECK). Die Anomalie veranlaflt Poly- und Dyspnoe, kann aber auch be-
stehen, ohne fiirs erste ernstere Storungen zu veranlassen.

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

diirfte (ScHONBAUER und WARKANY, CoryLLros, Por. und Tow).

Spontanpneumothorax.

Pneumothorax Das Rontgenverfahren ermoglicht es uns heute auch, eine ebenfalls
i sl . (direkt oder indirekt) mit dem Geburtsvorgang in Beziehung stehende
e and Erscheinung zu erkennen, welche frilher sehr hiufig iibersehen wurde,
den Spontanpneumothorax des Neugeborenen (Horz, RIEDWEG, SCHULER,
BERTIN, STRONGIN, LEOPOLD und CasTROVINCI). Kr tritt meist im An-
schluBB an asphyktische Zustinde auf, welche erschwerte Atmung und
interstitielles oder Lungenemphysem zur Folge haben. Hiebei kann es
leicht zum Platzen von Emphysemblasen und Austritt von Luft in den
Pleuraraum kommen. Die Atemstorung kann zentralnervosen und dann
meist geburtstraumatischen Ursprungs sein, aber auch durch eine Nabel-
schnurumschlingung, durch eine mit Stridor einhergehende Verlegung oder
Verengerung des Kehlkopf-, Tracheal- oder Bronchuslumens oder eine
Kompression der Trachea seitens einer hypertrophischen Thymus- oder

Schilddriise veranlaBt sein. Auch forciertes Eindringen von Luft in die
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Lungen bei Wiederbelebungsmanévern kann ebenso wie forcierte Spontan-
atmung bei zur Dyspnoe Veranlassung gebenden Erkrankungen, wie
Pneumonie, Herzanomalien usw. zur Alveolarruptur fithren. End-
lich kann auch bei &duBlerer Verletzung der Lungen durch eine ge-
brochene Clavicula, durch eine Punktionsnadel Luft in die Pleurahéhle
gelangen.

Die klinischen Erscheinungen des Pneumothorax sind recht wenig
charakteristisch. Er kann schwere Dyspnoe und Cyanose herbeifiihren,
aber auch nur ganz leichte Storungen veranlassen, deren Ursache un-
erkannt bleibt, wenn sie nicht durch die Rontgenuntersuchung klargestellt
wird. Die Prognose des partiellen Pneumothorax ist im allgemeinen
giinstig, da es in der Regel rasch zur Resorption der im Pleuraraum an-
gesammelten Luft zu kommen pflegt. Ein Spannungspneumothorax kann
schwere, sich stetig steigernde Atemnot zur Folge haben, welche durch
Punktion und Ansaugen der Luft rasch gebessert oder behoben werden
kann. Man verabsdume darum bei stidrkerer Dyspnoe eines neugeborenen
Kindes niemals, eine Rontgendurchleuchtung vornehmen zu lassen, durch
welche das Bestehen eines Pneumothorax mit Leichtigkeit festgestellt
werden kann.

Chylothorax.

Plotzlich einsetzende Atemnot und Cyanose sind auch die Symptome
einer sehr seltenen, in den letzten Jahren aber auch beim Neugeborenen
einige Male beobachteten Erkrankung, namlich des Chylothorax. Man
findet klinisch und im Réntgenbild die Erscheinungen eines Pleuraergusses,
dessen Punktion eine milchig getriibte Flissigkeit von hohem Fettgehalt
ergibt. Die bisher beschriebenen, die Neugeburtsperiode betreffenden
Fille endeten toédlich. Der Tod kann innerhalb 24 Stunden, aber auch
erst 1-—2 Wochen nach dem Einsetzen der Erscheinungen eintreten. Die
Moglichkeit einer Ausheilung ist jedoch gegeben. Bossarp sah sie bei
einem 1!/,jahrigen Kind nach mehreren Punktionen. Er regt an, einen
Pneumothorax mit Sauerstoff anzulegen, da sich die Sauerstoffeinblasung
beim Ascites chylosus als heilsam erwies. Die Atiologie ist unklar. Es
wird eine Ruptur des Ductus thoracicus angenommen, doch weill man
nicht, wie dieselbe zustande kommt. Ob das Geburtstrauma eine Rolle
spielt, ist fraglich (STEWART und LINNER, HILGENBERG, ROHLEDER).

Als eine beim neugeborenen Kind sehr seltene Veranlassung zu Atemstorungen
ist das Asthma bronchiale zu nennen, das E. VoGt bei einem aus erblich belasteter
Familie stammenden Kind in Form typischer Anfille beobachtete.

Die Verletzungen des Zentralnervensystems.

Neben den intrakraniellen verdienen die intraspinalen Verletzungen
groBere Beachtung als man ihnen bisher geschenkt hat. Bei starker
Beugung der Halswirbelsdule wihrend der Geburt kann das Halsmark
durch den vortretenden Zahn des Epistropheus, sowie durch den in das
gro3e Hinterhauptsloch hineingedriickten hinteren Atlasbogen verletzt
werden. Es kann dabei zur Subluxation zwischen 2. und 3. Halswirbel
kommen. Dieser von KERMAUNER vermutete Verletzungsmechanismus
konnte durch experimentelle Untersuchungen und Roéntgenaufnahmen
(FODERL), sowie durch anatomische Befunde (HAUSBRANDT und ARNULF
MEIER) bestédtigt werden. Epidurale Blutungen in den Wirbelkanal und

Kein charakte-
ristisches klini-
sches Bild.

Punktion bei
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pneumothorax.
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Verletzung im mehr oder minder erhebliche Verletzungen des Riickenmarks und zwar

Riickenmarks
bereich auch

bei Fehlen in-

trakranieller
Verletzungen

" besonders des oberen Halsmarks und verlingerten Marks gehoren nicht
zu den Seltenheiten, wobei im Bereich des Schédelinneren jegliche ana-
- tomisch erkennbare Verletzungen fehlen kénnen. Auch das untere Riicken-
mark kann Verletzungen aufweisen. Diese auch bei Spontangeburt ein-
tretenden Verletzungen sind héufiger als die schon lange bekannten Blut-
ergiisse im Bereich des unteren Teils des Wirbelkanals, wie sie nach Ex-
traktionen des Kindes bei Beckenendlage vorkommen und welche, wenn
das Kind am Leben bleibt, eine schlaffe Paraplegie der Beine, sowie Blasen-
und Mastdarmlihmung zur Folge haben. Die Halsmarkverletzungen fithren
entweder unmittelbar nach der Geburt oder innerhalb der ersten zwei
Lebenstage zum Tod, konnen aber auch, wenn es sich um geringgradige
Blutungen oder Erweichungen handelt, eine lingere Lebensdauer gestatten
(Meier). Die klinischen Erscheinungen (Spasmen, Krampfe, Cyanose,
Somnolenz) sind von denen der intrakraniellen Lésion kaum zu unter-

Erofinung des sScheiden. Kommen solche Fille nach einigen Tagen zur Obduktion, so

Wirbelkanals

vei jeder Ob- kann, wenn der Wirbelkanal nicht eréffnet wird, die traumatische Atiologie

duktion!

Commotio
cerebri als
Geburts-
verletzung.

des Krankheitsbildes verkannt werden.

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

Dies fiihrt zwangsldufig zur Annahme, dafl die klinischen Symptome
der intrakraniellen Verletzung nicht immer eine direkte Folge der bei der
Leichenschau sich ergebenden sichtbaren Lésion, sondern eine solche der
intra partum eintretenden Commotio cerebri sind. Wie bei der Gehirn-
erschiitterung im spiteren Leben die vom Trauma (Motio) ausgehenden
StoBwellen eine Reizung der Strombahnnerven hervorrufen, welche zu
Zirkulationsstérungen Veranlassung gibt (RICKER, KALBFLEISCH), so
konnen die unter der Geburt eintretenden jihen Dehnungen und Zerrungen

Bedeutung des der Dura LiquorstéBe veranlassen, welche shockartige Wirkungen in Form

Jeburteshocksvon  Angiospasmen auslésen (BENEKE). Diese Zirkulationsstérungen

konnen in dem gegen Sauerstoffmangel sehr empfindlichen Nervengewebe
leicht zu encephalomalacischen Verinderungen (Stigmata) ohne oder mit
sekundiirer Blutung fiihren, kénnen aber wohl auch so fliichtiger Art sein,
daB sie keine oder doch reparable Schiadigungen der Nervensubstanz zur
Folge haben. Die traumatische Einwirkung auf das GefaBnervensystem
kann auch die Strombahnweite und damit die Stromgeschwindigkeit be-
einflussen : die Beschleunigung des Blutstroms fiithrt zur Fluxion, die Ver-
langsamung zur Ischdmie und damit gelegentlich zu Diapedesisblutungen
oder Ernidhrungsstérungen, Nekrosen (WoHLWILL, ECKSTEIN).

Neben der direkten Gewalteinwirkung und mechanischen Léasion durch
driickende oder gewebszertrimmernde Blutergiisse diirfte der Commotio
cerebri und den durch sie veranlafiten Zirkulationsstorungen sowohl fiir
das Zustandekommen der der Verletzung unmittelbar folgenden Krankheits-
erscheinungen als auch fiir etwaige Spitfolgen eine sehr erhebliche, ja
vielleicht sogar die groflere Bedeutung zukommen.
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Es ist allgemein bekannt, dal Verletzungen des Zentralnervensystems
bei besonders rasch verlaufenden Geburten ebenso zustande kommen
kénnen wie bei protrahiertem Geburtsverlauf, ja daB selbst die fiir das
Kind als besonders schonend anzusehende Entbindungsmethode, der
Kaiserschnitt, das Zustandekommen einer Verletzung keineswegs aus-
schliet (BRANDER u. a.).

Als ein besonders wichtiger dtiologischer Faktor ist bei den Geburts-
verletzungen des ZNS die intrauterine Asphyxie und die mit ihr im Zu-
sammenhang stehende Stauungshyperédmie der Venen und Sinus zu be-
trachten. Die deletdren Folgen der direkten Gewalteinwirkung auf den
kindlichen Schédel miissen um so eher und intensiver eintreten, je stirker
die Stauung ist: strotzend gefiillte Gefdfle sind leichter zum bersten zu
bringen.

KEHRER hebt in seinen ,,geburtshilflichen Leitsitzen zur moglichsten
Verhiitung der intrakraniellen Blutungen‘ die tunlichst friihzeitige Fest-
stellung und Wiirdigung der intrauterinen Asphyxie hervor. Er empfiehlt
moglichste Abkiirzung protrahierter Geburt, gegebenenfalls durch richtige,
zeitliche Verabfolgung entsprechend dosierter. Wehenmittel, warnt aber
gleichzeitig vor jeder Uberdosierung und zu haufiger In]ektlon solcher
Mittel, welche unter Umstédnden tetanische Wehen hervorrufen und dadurch
das Kind erst recht in Gefahr bringen kénnen. So wird sich bei Zeichen
intrauteriner Asphyxie die operative Beendigung der Geburt als das fiir
das Kind vorteilhafteste Verfahren erweisen, sobald die Operation, wie
HEIDLER sagt, non vi, sed arte durchgefiihrt wird. NEVINNY rit, zwecks
Hintanhaltung der so gefihrlichen intrauterinen Asphyxie schon bei be-
ginnender Verschlechterung der kindlichen Herztone und vorzeitigem
Mekoniumabgang der Gebadrenden Cardiazol zu injizieren. Um eine zu
heftige Wehentétigkeit hintanzuhalten wird Narkoseatmung (Chloroform,
Ather, Chlorithyl) empfohlen, eventuell Darreichung von Pernokton, wobei
freilich wieder darauf zu gchten ist, dal diese Mittel, so auch Pantopon,
Scopolamin, die kindlichen Atemzentren in Mitleidenschaft ziehen und
Apnoe zur Folge haben kénnen (SCHNEIDER).

Neben der durch die intra partum eintretende Kreislaufstorung ge-
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besteht wohl auch eine konstitutionelle, oder wenigstens angeborene Dis-
position. Es ist wiederholt darauf hingewiesen worden, da8 in der Anamnese
geburtstraumatischer Cerebralschidigungen verhéltnisméBig hiufig patho-
logische Zusténde in der Schwangerschaft, vor allem Schwangerschafts-
toxikosen festzustellen sind (Toverup). Man darf mit groBer Wahrschein-
lichkeit annehmen, daf3 durch die im miitterlichen Blut kreisenden Toxine
auch in den BlutgefédBen und im Blut der Frucht krankhafte Verianderungen
hervorgerufen werden konnen, welche eine erhohte Empfindlichkeit gegen-
iiber dem Geburtstrauma zur Folge haben. ScHLACK ist der Ansicht,
daBl auch die erbliche Belastung beim Zustandekommen der Verletzungen
eine Rolle spielt, insofern als ein durchaus erbgesundes Gehirn wenigstens
auf das iibliche Geburtstrauma nur in seltensten Fillen mit Krampfen
antworte. Es muf} in der Tat Wunder nehmen, welch schwere Schidel-
insulte mitunter ohne irgendwelche Folgen ertragen werden, wie relativ
selten die doch bei jeder Geburt in mehr oder minder starkem Ausmaf
auf das Gehirn einwirkende ,,Motio“ Erscheinungen der ,,Commotio
cerebri‘ zur Folge hat. Die Tatsache, dall bei unreifen Friichten die

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

Beim Zustandekommen groBerer Blutungen kommt bekanntlich noch
einem Faktor eine nicht zu unterschitzende Bedeutung zu, ndmlich der
in der ersten Lebenswoche eintretenden, allem Anschein nach bis zu einem
gewissen Grad zu den physiologischen Besonderheiten des Neugeborenen
zu zihlenden Gerinnungsverzogerung des Blutes, welche, wie sich aus den
Untersuchungen von Prum und Dam ergibt, meist auf einer Hypo-
prothrombindmie beruht, welche ihrerseits wieder auf Mangel an Vitamin K
zuriickzufiihren ist. Diese Gerinnungsverzogerung kann je nach ihrem
Grad, ihrer Dauer und der Zeit ihres Einsetzens die Folgen von Gefafi-
verletzungen ganz wesentlich beeinflussen. Sie erkldrt uns auch die mit-
unter im Lauf der ersten Tage eintretende Zunahme der klinischen Erschei-
nungen, sowie das zuweilen erst nach einer Latenzzeit erfolgende Auf-
treten der Symptome.

Uber das klinische Bild der Geburtsverletzungen des ZNS ist kaum
Neues zu sagen. Dafl Konvulsionen nicht immer der Ausdruck von Ver-
letzungen sein miissen, sondern auch andere Ursachen haben koénnen
(Hypocalcimie, Hypoglykamie, Eklampsietoxikose) mufl zugegeben werden,
doch diirfte es sehr schwer fallen, wenn nicht unmdéglich sein, die cerebral-
traumatische Atiologie solcher Krampferscheinungen auszuschlieSen, zu-
mal ja nicht nur das klinische Bild der Neugeborenentetanie, sondern
auch die charakteristischen blutchemischen Verdnderungen auch bei nach-
gewiesener Gehirnverletzung gefunden wurden.

Beziiglich der Diagnose ist darauf hinzuweisen, daB3 uns das klinische
Bild — Somnolenz, Wimmern, Hyperreflexie, Krimpfe usw. — fiir die
Annahme einer geburtstraumatischen Schidigung wichtiger zu sein scheint
als selbst der anatomische Befund. Selbstverstindlich soll man trachten,
durch subtile Sektionstechnik (BENEKE) alles anatomisch Erkennbare
festzustellen, wobei besonders darauf hinzuweisen ist, dal niemals die
Sektion des Wirbelkanals unterlassen werden darf (HAUSBRANDT-MEIER),
doch miissen wir uns dariiber im klaren sein, dafl auch der negative Befund
eine geburtstraumatische Schiddigung, wie sie die Commotio cerebri dar-
stellt, nicht ausschlieft. Wie schon erwihnt, miissen wir auch in manchem
bei der Obduktion zu erhebenden Befund, z. B. einem kleinen Tentorium-
riB}, nicht die Causa morbi et mortis sehen, sondern nur ein Anzeichen des
stattgehabten Traumas. Hyperimie und Odem des Gehirns und seiner
Hiute, wie sie als Folge intrauteriner Asphyxie zu finden sind, diirfen
wir wohl mit Recht als Ausdruck einer geburtstraumatischen Cerebral-
schidigung anerkennen. Eine scharfe Trennung der durch die Asphyxie
hervorgerufenen Symptome und der durch das Geburtstrauma ver-
ursachten Erscheinungen ist nicht durchfithrbar. Steht doch die Asphyxie
mit dem Geburtstrauma des ZNS in innigster Wechselbeziehung, indem
sie sowohl Ursache wie Ausdruck oder Folge eines solchen sein kann.
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Die encephalomalacischen Herde (Stigmata), -wie sie insbesondere Encephalo-
PH. ScHWARTZ beschrieben hat, konnen Folge der durch den Geburts- Horde und
shock veranlaBten Zirkulationsstérungen, insbesondere der Arteriospasmen, & ®trauma:
sein, doch besteht auch die Moglichkeit, dafl diese Herde, die VircHOW
als Encephalitis congenita auffalte, gar nicht geburtstraumatischen Ur-
sprungs sind, sondern mit der Uwnterkithlung in Zusammenhang stehen.
HavusBrANDT und METER fanden sie nur bei frithgeborenen Kindern, deren
Temperatur intra vitam unter 34° gesunken war. Diese Annahme steht
mit der von BENEKE vertretenen Ansicht, dafl Arteriospasmen im Gehirn
reflektorisch auch von der Peripherie her, insbesondere von den Haut-
gefiflnerven ausgelost werden konnen, in Einklang.

Was die Behandlung der Verletzungen des ZNS betrifft, so kommt, wenn
wir von der wohl nur ganz selten in Frage kommenden operativen Ent-
fernung eines grolen Blutkoagulums aus der vorderen Schidelgrube (LovE)
absehen, nur die Lumbalpunktion in Frage, welche bei Blutergiissen um das Lumbalpunk-
verlingerte Mark oder Halsmark eine Entlastung herbeifiihren und dadurch "%mient ™
lebensrettend wirken konnte; doch ist immer zu bedenken, daf3 die dabei
eintretende Druckverminderung bei einer frischen Verletzung das Nach-
bluten férdern und damit das Kind in noch groflere Gefahr bringen kann.

So scheint uns die moglichste Ruhigstellung als das richtigere Verfahren.

Zwecks Hintanhaltung einer etwaigen Nachblutung hat man bisher
als wirksamste blutstillende MafBnahme die Blutinjektion, eventuell
-transfusion empfohlen. Da nach den neuesten Forschungsergebnissen
die Gerinnungsstérung im Blut des Neugeborenen auf einer Hypo-
prothrombindmie beruht und diese auf einen Mangel an Vitamin K zuriick- vitamin X
gefithrt wird, empfiehlt man sowohl zur Behandlung intrakranieller Blu- £, Nach-
tungen als auch als prophylaktische MaBnahme die Darreichung von
Vitamin K in Form eines der stark wirksamen synthetischen Naphtho-
chinonderivate; durch Eingabe von 1—10 mg soll die Hypoprothrombin-
dmie binnen kurzem behoben werden kénnen (Prtvm und Dam). Es kommt
vor, dafl die klinischen Symptome der intrakraniellen Blutung erst nach
einer Latenzzeit von mehreren Tagen auftreten. Die Annahme, daBl es
sich hier um Folgen einer erst durch die Gerinnungsstérung veranlaften
Blutung handelt (SALOMONSEN), ist nicht von der Hand zu weisen. Mit
Riicksicht darauf wére es ratsam, nicht nur dem neugeborenen Kind,
sondern schon der Mutter vor der Entbindung Vitamin K zu geben.

Was die Folgezustinde der Geburtsverletzungen des ZNS betrifft, so Folgezustinde.
ist man heute beziiglich ihrer Bewertung als Ursache spiterer geistiger
Defekte und Nervenkrankheiten des spdteren Lebens zuriickhaltend ge-
worden. KEs kann vorkommen, dafl ohne anatomisch nachweisbare Ver-
letzung der Tod eintritt (Halsmarkquetschung, Commotio cerebri). Auf Heilungs-
der anderen Seite konnen selbst sehr erhebliche Verletzungen oder durch ™"
Zirkulationsstorungen hervorgerufene Schidigung der Nervensubstanz,
wenn sie nicht sofort den Tod herbeifiihren, restlos ausheilen: die Regene-
rationsfahigkeit des Neugeborenenorganismus ist eben eine ganz enorme.

DaB auch geburtstraumatisch schwer geschiddigte Kinder vollkommen ge-
sund werden konnen, ist durch Nachuntersuchungen solcher Kinder er-
wiesen worden (CATEL, NAUJOKS, eigene Erfahrungen).

Die Zahl der Kinder, welche Verletzungen des ZNS unmittelbar nach Pprognose bei
der Geburt oder nach wenigen Tagen erliegen, ist keine geringe. Von den cosiraicen

rebralerschei-
Kindern, welche schwere Cerebralerscheinungen der ersten Lebenstage ™8™
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iiberleben, bietet ein Teil solche Erscheinungen auch in der Folgezeit,
bei einem anderen kommt es zwar zu einem Riickgang derselben, doch
treten sie nach einer Latenzzeit von Wochen oder Monaten neuerlich auf.
Immerhin scheint dieser ungiinstige Verlauf nur bei der Minderzahl der
Fille vorzukommen, so dafl man sagen kann: Wenn einmal die gefahrliche
Initialperiode iiberwunden ist und ganz besonders wenn wihrend des ersten
Jahres keine weiteren Storungen aufgetreten sind, ist die Prognose der
geburtstraumatischen Cerebralschdden eher- als giinstig zu bezeichnen.
Freilich darf auch wieder nicht auller Acht gelassen werden, dafl sehr
erhebliche Cerebralschédden vorliegen konnen, ohne dafl der Neugeborene
besonders in die Augen springende Symptome zeigt. Beschrinken sich
letztere im wesentlichen auf Storungen des Sensoriums, so kann — ins-
besondere beim Friihgeborenen — die Situation leicht verkannt werden.
Es muf3 auch immer wieder betont werden, dal — wenn nicht der Befund
eines sachverstindigen Beobachters vorliegt — aus der Anamnese allein
keine sicheren Schliisse auf eine Geburtsverletzung des ZNS gezogen
werden diirfen.

Als anatomisch nachweisbare Spatfolgen des Geburtstraumas kommen
in Betracht: Porencephalie infolge direkter Zerstérung von Nervengewebe
oder Erweichung; Mikrogyrie und Mikrocephalie, sklerosierende Prozesse
der grauen Substanz (diffuse Sklerose) infolge vasculdrer Stérungen
(mangelhafter Blutversorgung); Hydrocephalus infolge Reizung des Epen-
dyms und der Plexus durch Blutungen, im Anschlufl an Hé&mocephalus
oder infolge Verlegung des Aquaeductus Sylvii durch Blutaustritte; sub-
durale Himatome, die traumatische Form der sog. Pachymeningitis haemor-
rhagica interna, als Reaktion der Dura auf eine' traumatische Blutung.

All dies kann Folge geburtstraumatischer Schiddigung sein, doch ist
die Mehrzahl der genannten schweren FErkrankungen nicht geburts-
traumatischen Ursprungs. Dies gilt auch fiir die frither meist als Folge
von Leptomeningealblutungen iiber den Hemisphiren aufgefalte LiTTLE-
sche Krankheit, welche wohl in. einer erheblichen Zahl der Fille als eine
auf erblicher Belastung beruhende Erscheinung intrauterinen Ursprungs
aufgefalt werden mufl (CzerNy, NAUJoks). Eine Briicke zwischen den
beiden itiologischen Faktoren bildet die Annahme einer besonderen Dis-
position erblich belasteter Gehirne zu Verletzungen..

Blutungsiibel der Neugeburtsperiode.

Die wihrend der ersten Lebenstage bestehende Blutungsbereitschaft
steht, wie schon seit langem bekannt, mit Stérungen des Gerinnungs-
vorgangs in Beziehung. Neuere Untersuchungen haben das Wesen dieser
Gerinnungsstérung endgiiltig dahin aufgeklirt, dal sie auf ein Defizit an
Prothrombin zuriickzufiihren ist, welches auch bei gesunden Neugeborenen
wihrend der ersten Lebenswoche gegeniiber den bei élteren Kindern und
Erwachsenen gefundenen Werten auf mehr als die Hélfte, ja bis auf ein
Viertel verringert ist. Diese physiologische Hypoprothrombindmie erreicht
zwischen 3. und 5. Lebenstag ihr Maximum, um dann allméhlich zurtick-
zugehen, so dafl sich der Prothrombinspiegel des Blutes zu Beginn der
2. Lebenswoche auf die Norm einstellt. Bei Neugeborenen mit Blutungs-
iibeln konnte eine Steigerung dieser physiologischen Gerinnungsverzégerung
ins krankhafte AusmaB nachgewiesen werden. Dafl bei der Melaena
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neonatorum das Prothrombin im Blut fast auf den Nullwert sinken kann,
ist iibrigens schon seit fast 3 Jahrzehnten bekannt (WHIPPEL, 1912).

Die Forschungen von DAm und seinen Mitarbeitern haben ergeben,
dafl die Hypoprothrombindmie des Neugeborenen auf einem Mangel an
fettloslichem Koagulationsvitamin — Vitamin K — beruht. Da die
fordernde Wirkung dieses Vitamins auf die Prothrombinbildung sich nur
im lebenden Organismus, und zwar vermutlich in der Leber, vollzieht,
diirfte die Hypoprothrombindmie in erster Linie mit der funktionellen
Riickstandigkeit der Neugeborenenleber in Zusammenhang stehen, doch
kann sie auch andere Ursachen haben. Als solche werden angefiihrt:
schwieriger Durchtritt des Vitamins durch die Placenta; ungeniigende
Zufuhr von Vitamin K, welches vor allem in griinen Pflanzen (Spinat,
Kohl, Blumenkohl) enthalten ist, mit der miitterlichen Nahrung; Vitamin-
mangel im Darm des Neugeborenen infolge Fehlens oder unzureichender
Menge Vitamin-K-bildender Darmbakterien zur Zeit der beginnenden
Bakterienbesiedlung des kindlichen Darmes; schwierige Resorption vom
Darm aus wegen ungeniigender Gallensiduresekretion. Es konnte gezeigt
werden, dal sowohl die physiologische als auch die pathologische Hypo-
prothrombindmie durch Verabreichung von Vitamin K prompt beeinfluit
wird und manifeste Blutungen zum Stillstand kommen (KoLLER und
F1ECcHTER, PLUM und Dam).

Die angefiihrten Forschungsergebnisse bringen eine véllig befriedigende

K-Avitaminose.

Hypoprothrom
bindmie nur

Erklarung fiir die physiologische und krankhafte Gerinnungsverzégerung reilursacheder

in der Neugeburtsperiode und weisen der Prophylaxe und Therapie neue
und aussichtsreiche Wege, doch ist es kaum angingig, die verschiedenen
,,Blutungsiibel*“ (PFAUNDLER) dieser Lebensperiode kurz als ,,Hypopro-
thrombinaemia haemorrhagica neonatorum*‘ zusammenzufassen (NYGAARD).
Es diirfte richtiger sein, in der Neigung zum Bluten, die man auch durch
die Bezeichnung ,,Haemophilia neonatorum transitoria‘ zum Ausdruck
bringen will, nur einen besonders wichtigen Faktor aufzufassen, welcher
dann zur Geltung kommt und sich auswirkt, wenn Blutungsquellen vor-
handen sind, also z. B. bei intrakraniellen Verletzungen oder auch bei den
hidmorrhagischen Erosionen und Geschwiiren im Magen und Duodenum,
wie sie bei der Melaena neonatorum so hdufig gefunden werden.

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

Ebensowenig wie es bei der Verletzung groBierer BlutgefiBe im Schidel-
innern einer krankhaft gesteigerten Gerinnungsverzégerung bedarf, damit
es zu einem betrachtlichen BluterguBl kommt, bedarf es einer besonderen
Gerinnungsstérung, dall es aus einem Magen- oder Darmgeschwiir ganz
erheblich blutet. Keineswegs alle Melaenaerkrankungen gehen, wenigstens
soweit es die klinischen Erscheinungen betrifft, mit einer auffallenden
Schwergerinnbarkeit des Blutes einher. Dies gilt nur fiir die besonders
seltenen Fille, die ich seinerzeit als ,,hdmophile’* Formen bezeichnete,
um damit das abundante Bluten zum Ausdruck zu bringen, und — selbst-
verstidndlich ohne damit einen besonderen, scharf abgrenzbaren Krank-

heitstypus zu formulieren — der ,,benignen‘‘ Form gegeniiberstellte, bei
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welcher zwar sehr massige, aber doch gut koagulierte Blutstiihle ausge-
schieden werden.

Gefdflverletzungen und krankhaft gesteigerte Hypoprothrombindmie
kommen unabhingig voneinander vor. Sie werden sich natiirlich besonders
deletdr auswirken, wenn sie sich vereinigen. Die physiologische Hypo-
prothrombindmie fiihrt, wie die Erfahrung lehrt, als solche noch nicht
zu bedrohlichen Blutungen, wenn keine gréBere Blutungsquelle vorhanden
ist. Es miiite sonst die Melaena bei der Héufigkeit kleinster ,,okkulter
Schleimhauthdmorrhagien im Verdauungskanal weit hdufiger vorkommen.

Tatséchlich ist die Melaena eine sehr seltene Erkrankung. Ihre Héaufig-
keit wechselt in verschiedenen Jahren am gleichen Ort ganz erheblich.
Die letzte groBle Statistik von KepirA und Lepro (Finnland), die sich auf
177 innerhalb von 16 Jahren beobachtete Félle erstreckt, ergab Frequenz-
schwankungen von 0,7—9,2%; der Mittelwert von 1,8% stimmt mit
frither von anderen Autoren ermittelten Werten im wesentlichen iiberein.
Ich habe den Eindruck, dafl die Melaena in Wien heute weitaus seltener
vorkommt als vor 2—3 Jahrzehnten; die , hdmophile® Form habe ich
seit vielen Jahren nicht mehr gesehen.

Jahreszeitliche Schwankungen der Melaenafrequenz hat man mehrfach
beobachtet. Das hdufigere Vorkommen in den Wintermonaten konnte
darauf beruhen, dafl der Prothrombinspiegel im Blut, wie man festgestellt
hat, im Winter ein besonders niedriger ist. WINKLER denkt an Gefdl3-
schiadigung infolge Mangel an C-Vitamin, KaPiLA und LEPPO nehmen eine
solche durch infektiose Noxen grippaler Natur an; gehduftes Vorkommen
im Spétsommer wurde mit den um diese Jahreszeit hiufigen Darminfekten
in Beziehung gebracht.

Die Melaena nimmt unter den Blutungsiibeln des Neugeborenen eine
gewisse Sonderstellung ein, insofern als die Blutungen in der Regel auf
den Verdauungskanal beschrinkt bleiben und auch die Verdnderungen
im Blut nicht immer so ausgesprochen sind wie bei anderen Blutungen,
solchen aus dem Nabel, der Nase, im Bereich der Haut und den noch
selteneren Blutungen in der Nebenniere und Niere (SaLomonsseN). Bei
diesen mitunter generell auftretenden Blutungen mufl man wohl eine
besondere Zerreifilichkeit oder Widerstandsschwiche der Gefilwinde
annehmen.

Nach BENEKE kommen die hdmorrhagischen Erosionen im Magen —
von ihm als Stigmata ventriculi bezeichnet — in der Weise zustande,
daB infolge eines durch den Geburtsshock ausgelosten einmaligen Krampfes
der Magenarteriolen in deren Ausbreitungsbezirk keilférmige Herdnekrosen
entstehen. Diese Herdchen unterliegen der peptischen Verdauung (Selbst-
verdauung) und konnen dann zu bluten beginnen. Die Stigmageschwiire,
welche BENEKE bei 10% aller Sduglinge nachweisen konnte, heilen im
allgemeinen rasch aus, kénnen sich aber auch zu einem richtigen Ulcus
entwickeln, namentlich im Duodenum, dessen chemische und mechanische
Verhiltnisse die Weiterentwicklung zu einem umfangreichen Geschwiir
offenbar besonders begiinstigen. Die Schleimhautstigmata sollen nach
schwerem Geburtsverlauf geradezu regelmifBig zu finden sein, was das
héufigere Vorkommen der Melaena nach solchen Geburten erkliren konnte.
Auch die schon mehrfach beschriebenen okkulten Blutbeimengungen zum
Stuhl, die bei vielen Neugeborenen anzutreffen sind, sollen nach lang
dauernder Geburt besonders héufig vorkommen (EBERGENYI). Ob es auf
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Grund solcher kleinster Hémorrhagien zur manifesten Melaena kommt,
hingt auBler von der Gefilwandschidigung gewill von dem jeweiligen
Grad der Gerinnungsstérung ab.

Das Vorkommen von Gasbrandbacillen in Melaenastiihlen, iiber das Jasbrand-
wiederholt berichtet wurde, ist an sich nicht verwunderlich, da dieser Melaena.
Bacillus (B. FRANKEL-WELCH, B. perfringens) zu den obligaten Keimen des
Mekoniums gehoért. Wenn man ihm bei der Melaena eine édtiologische Be-
deutung zuerkennen will, so mufl man wohl annehmen, dal es sich, hier
um pathogene Typen handelt, welche ebenso wie die Erreger des echten
Gasbrands den doch zweifellos als Saprophyten anzusprechenden Keimen
des normalen Mekoniums und Séuglingsstuhles nicht gleichzusetzen sind.

HassmaNN konnte fiir die Richtigkeit dieser Annahme den Beweis erbringen.
Es gelang ihm, aus Stuhl und Blut eines an Melaena verstorbenen Neugeborenen
hochvirulente Gasbrandbacillen zu ziichten, deren Kulturfiltrat bei subcutaner In-
jektion im Selbstversuch sich als toxisch erwies und das Auftreten von kleinsten
Hautblutungen zur Folge hatte. Ein aus dem Blutstuhl eines benignen Melaena-
falles geziichteter Perfringensstamm erwies sich nur voriitbergehend und in geringerem
Grad als virulent, Stimme aus Normalmekonium zeigten nur geringe Virulenz oder
lielen — und zwar in der Mehrzahl der Fille — jede pathogene Wirkung vermissen.

Es liegt die Vermutung nahe, dafl der atoxische Perfringens des
Mekoniums unter gewissen Umstdnden, so besonders in bluthaltigem
Darminhalt, pathogene Eigenschaften annimmt, und daB diese toxischen
Varianten zur Allgemeinvergiftung und -infektion, zur Gasbrandbacillen-
sepsis, filhren konnen. Der Befund von Gasbrandbacillen im Blut und
in der Milz von Kindern, welche unter den Erscheinungen einer Melaena
verstorben sind (NEDELMANN, PrIMNIG), spricht in diesem Sinn. Da der
aus Melaenastiihlen stammende virulente Typus des Perfringens die
Capillarwénde schidigen und Blutaustritte veranlassen kann (HASSMANN),
muf3 man ihm wohl auch eine &tiologische Bedeutung fiir das Zustande-
kommen der Melaenasymptome zuerkennen. Zur Klirung dieser Frage
sind unbedingt weitere Untersuchungen notwendig.

Die Behandlung der Melaena und aller anderen Blutungsiibel der Neu- Bluttranstusion.
geburtsperiode zielt in erster Linie auf die Blutstillung. Die Methodik
der Bluttransfusion ist heute auch fiir den Sdugling so gut ausgearbeitet
und vereinfacht, dal man sie in jedem ernsteren Fall anwenden soll,
nicht nur zwecks Stillung der Blutung, sondern auch zur Behebung oder
Hintanhaltung der nach stirkerem Blutverlust rasch eintretenden Ani#mie
und nicht zuletzt auch gegen die Sepsis. Als neues, einfaches und allem
Anschein nach sehr wirkungsvolles Verfahren kommt nunmehr die Ver-
abreichung des die Gerinnungsverzogerung behebenden Vitamin K hinzu vitamin-x-
(WiL). Es stehen uns die synthetischen Priiparate Karan (Merck) und There
Synkavit (Roche) zur Verfiigung. Karan ist eine olige Losung, welche
in Einzelmengen von 1—2 cem (Orig. Ampullen) intramuskuldr injiziert
wird. Das wasserlosliche Synkavit kann intern (1—2 Tablettchen) oder
per injectionem (1 Ampulle) mehrmals téglich verabreicht werden.

Es wurde angeregt, das K-Vitamin allen Neugeborenen prophylaktisch Vitamin-k-
zu verabreichen, da diesbeziigliche Versuche ergeben haben, dafl der Prophylaxe.
Prothrombinspiegel bei den behandelten Kindern wihrend der ersten
Tage keine Senkung zeigte und damit die Gerinnungsverzogerung ausblieb
(WappiL. und GUERRY). Man kann das Vitamin auch bereits der
schwangeren Mutter eingeben und auf diese Weise eine Priventivbehand-
lung der Frucht in die Wege leiten.
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Der Nachweis der nach Einverleibung des Vitamins rasch eintretenden
Wirkung auf den Gerinnungsvorgang beweist seine Wirksamkeit und
fordert geradezu seine Anwendung. Immerhin darf man bei der Bewertung
der Behandlungserfolge nicht vergessen, dal die Mehrzahl der Melaena-
erkrankungen sehr rasch spontan auszuheilen pflegt, und dall manche
andere Blutungen, wie z. B. die Vaginalblutung oder die Nachblutung
in einem Kephalhimatom so gut wie immer von selbst aufhéren..

Die physiologischen Besonderheiten und die Allergie
des Neugeborenen.

Ein groBler Teil der beim Neugeborenen, und zwar nur bei diesem,
vorkommenden Erkrankungen beruht auf den physiologischen Besonder-
heiten dieser Lebensperiode, welche in irgendeiner Weise mit dem Uber-
gang vom intra- ins extrauterine Leben in Zusammenhang stehen, ja
darf in gewissem Sinne als eine Steigerung dieser Besonderheiten ins
Pathologische aufgefaflt werden. So fullen der Icterus gravis und die
Erythroblastosen letzten Endes auf denselben Vorgingen wie der gewohn-
liche Icterus neonatorum, der sich wieder selbst auf eine voriibergehende
Bilirubinimie ohne sichtbaren Hautikterus beschrinken oder als intensive,
lang andauernde Gelbsucht mit bereits als krankhaft imponierender
Schlafsucht, Trink- und Saugschwéche in Erscheinung treten kann, die
Blutungsiibel auf den intra partum eintretenden Hédmorrhagien und der
heute als Hypoprothrombinimie aufgefaten (physiologischen) Ver-
zogerung der Gerinnungszeit, die Genitalblutungen auf der durch das
Follikelhormon hervorgerufenen kongestiven Hyperdmie der Uterus-
schleimhaut, die Exsikkationstoxikose und das transitorische Fieber auf
dem in der physiologischen Gewichtsabnahme zum Ausdruck kommenden
Wasserverlust und Gewebszerfall, die sog. Neugeborenentetanie auf der
physiologischen Hypocalcimie, welche vielleicht die Folge eines (ebenfalls
physiologischen) Hypoparathyreoidismus ist, die Hypoglykémie wund
Acetondmie auf dem Zustand der Unterernihrung, in dem sich jedes
Kind in den ersten Tagen befindet.

In den Rahmen dieser oft an der Grenze zwischen physiologisch und
pathologisch stehenden Zustinde gehéren auch jene Erscheinungen, welche
MAYERHOFER als Ausdruck einer Allergie des Neugeboremen zu erkliren
versucht. Nach seiner Theorie wird das Kind im Mutterleib durch miitter-
liche Wirkstoffe — Placentatoxine und Hormone — umgestimmt, aller-
gisiert. Die intrauterine ,,Ersterkrankung‘‘ bleibt latent, weil diese Wirk-
stoffe in der Placenta entgiftet werden. Wenn dann unter der Geburt infolge
GefdfzerreiBungen im Mutterkuchen Verbindungen mit dem miitterlichen
Blut hergestellt sind und auch aus den miitterlichen Blutrdumen der
Placenta noch nicht véllig entgiftete, individual- und funktionsfremde
eiweiBartige Stoffe in den Korper des Kindes iibertreten, besteht die
Moglichkeit, daf3 diese Stoffe manifeste Allergiereaktionen auslosen.

Als wichtigste Erscheinungen dieses als eine Art ,,zweiten Krankseins‘‘ auf-
zufassenden allergischen Syndroms nennt MAYERHOFER folgende: das Erythema
toxicum neonatorum; eine in einer erheblichen Eosinophilie zum Ausdruck kommende
Blut- und Gewebsreaktion; krampfartige Darmzustinde, insbesondere eiri Spasmus
pylori; anfallsweise auftretende stirkere oder schwichere Darmblutungen (,,bio-

logische Gruppe‘ der Melaena neonatorum im Gegensatz zur pathologischen); Aus-
schwitzungen in priaformierte Riume (allergische Hydrocelen); verschiedene Genital-
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reaktionen, wie Vaginalblutungen, Genitalschwellungen, Prostatabluturgen und
-herde mit eosinophilen Myelocyten (Voar); Brustdriisenschwellung; Pseudo-
dyspepsie durch allgemeine allergische Darmreaktionen. VoGt weist in diesem
Zusammenhang auch auf das Vorkommen eines (leukopenischen) Milztumors hin. Daf
die Milz in der ersten Lebenswoche recht hiufig tastbar ist, ohne dafl dies als Krank-
heitszeichen gewertet werden darf, entspricht auch der Auffassung von AKERREN.

Die Annahme, dafl die so hiaufigen urtikariell-lichenoiden, manchmal , Erythema
maculopapulésen, meist sehr fliichtigen Exantheme, die man mitunter tOﬁ‘;f;‘nThe;’;‘
schon am ersten Lebenstag, jedenfalls recht hiufig schon vor dem Ingang- #lergicum™?
kommen der Erndhrung auftreten sieht, auf die Wirkung von Entero-
toxinen zuriickzufiihren seien, ist recht unwahrscheinlich. Es muf3 zu-
gegeben werden, da3 MAYERHOFERs Theorie viel Bestechendes an sich
hat. Man kénnte dementsprechend die nicht sehr befriedigende Bezeich-
nung Erythema toxicum neonatorum (LEINER) durch Ezanthema aller-
gicum (MAYERHOFER) ersetzen, wie dies URBACH vorgeschlagen hat.

Wenn man die Haufigkeit dieser Exantheme mit etwa 50 % veranschlagt,
so muB} betont werden, daf3 unter ihnen die zarten, fliichtigen, manchmal
nur wenige Stunden sichtbaren Formen iiberwiegen. Sie werden wohl
sehr oft iibersehen, da sie von der diffusen Hautrétung, die viele Kinder in
den ersten drei Tagen darbieten — Erythema oder Erythrosis neonatorum
(LeENDORFF) — iiberdeckt werden. Die wesentlich selteneren aus-
gebreiteten, linger andauernden, mitunter bis zum Alter von 6 Wochen
in Schiiben auftretenden oder rezidivierenden Exantheme, welche den
Charakter einer schweren Urticaria annehmen kénnen (Wowrrr), diirfen
wohl schon als krankhaft, wenn auch ungefdhrlich, angesehen werden.

Man wird kaum fehlgehen, wenn man in solchen Fillen eine besonders

leichte Sensibilisierbarkeit’ annimmt, die der Ausdruck einer exsudativen Neugeborenen-
Diathese sein kann. Die Werte der eosinophilen Zellen, die beim Neu- ,,§™*anme
geborenen iiberhaupt verhiltnisméiBig hohe sind (biologische Eosinophilie —Diathese.
auf allergischer Grundlage), erreichen bei solchen Kindern eine besondere

Hohe. Sie zeigen héufig eine Disposition zur Dermatitis seborrhoides,
Intertrigo, Dyspepsie, Neuropathie.

Inwieweit es sich bei den heute meist als ,,Schwangerschaftsreaktionen® g.pwanger-
bezeichneten Erscheinungen am Neugeborenen — insbesondere der Brust-  jchaitsreak:
driisenschwellung und -sekretion und den Veridnderungen am Genitale — Hormon-
um allergische, d. h. auf einer Antigenantikorperreaktion beruhende Vor-
ginge handelt, inwieweit um direkte Wirkungen miitterlicher Hormone,
ist schwer zu entscheiden. Fiir die letztgenannte Auffassung sprechen
Versuche von DoBszay, welcher bei dlteren Sduglingen durch Einverleibung
von Follikelhormon eine proliferative Schwellung der Brustdriisen erzeugen
und in der so vorbehandelten Driise durch Hypophysenvorderlappen-
hormon Sekretion hervorrufen konnte.

Mit keiner der beiden Theorien in befriedigenden Einklang zu bringen srustarisen-
ist die von uns gemachte Beobachtung, dafl bei friihgeborenen, unreifen laizfeﬁf,fgr,
Kindern, welche in der Neugeburtsperiode bekanntlich keine Brust: Yerspitetes
driisenschwellung und -sekretion aufweisen, in einzelnen Fillen im 2. Monat
eine solche eintritt. Schwer zu erkliren ist es auch, dafl die Hexenmilch-
sekretion, auch ohne daf} das Sekret exprimiert wird, monatelang anhilt.

Nach Forsser dauert die Milchabsonderung bei Dreiviertel der Kinder
iiber ein Vierteljahr, bei einem Viertel 8—9 Monate, zuweilen ein volles
Jahr. Man kommt hier kaum um die Annahme einer aktiven Rolle der

kindlichen Hypophyse.
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Dosscay faBt auch die mikroskopisch sehr hiufig nachweisbaren und
deshalb als physiologisch anzusehenden Blutungen im Uterus neugeborener
Méidchen, die sich zuweilen zur sichtbaren Vaginalblutung steigern, als
Wirkung des Follikelhormons auf. Als solche wird von ihm auch die
als ,,Vulvovaginitis physiologica neonatorum‘ bezeichnete Schwellung und
Desquamation der Scheidenschleimhaut gedeutet. Der gesteigerte Zell-
zerfall soll zu einem Freiwerden des intracelluliren glykolytischen Ferments
und dieses auf dem ‘Weg einer Glykogenspaltung zur Anséiuerung des
Scheidensekrets fiithren, welche es ermoglicht, dafl die DODERLEINSche
Flora Ful} faft, die selbst wieder eine Steigerung der saueren Reaktion
veranlaBt. Bekanntlich wird die geringe Empfinglichkeit reifer neu-
geborener Midchen fiir die Gonokokkeninfektion — bei Friihgeborenen
hat noch kein geniigender Ubergang von Follikelhormon auf die Frucht
stattgefunden — mit der DODERLEINschen Flora in kausalen Zusammen-
hang gebracht.

Auch das so héufige Odem des Mons veneris und der groBen Labien
wird als durch das miitterliche Follikelhormon bedingt aufgefat und von
Vorz als ,,physiologisches Odem** den pathologischen (Odemformen gegen-
iibergestellt. Auch dieses Odem weist starke graduelle Unterschiede auf.
Odematose Schwellungen des ménnlichen #uBeren Genitale sind wesentlich
seltener als die des weiblichen, doch kommen auch am Penis, insbesondere
am Priputium zuweilen so starke Schwellungen vor, daB man sie kaum
mehr ,,physiologisch‘ nennen kann, wenn sie auch als harmlos zu bewerten
sind. Ob die Odeme der ganzen unteren Kérperhilfte, die sich auch auf
die Extremititen erstrecken, mit den Genitalédemen in Beziehung stehen,
ist zweifelhaft. Eine befriedigende Erklirung fiir ihre Entstehung, sowie
fir die des Sklerédems, das durch kleine Thyroxingaben beeinfluBbar
sein soll (SCHULZE), ist noch nicht gegeben. Das neugeborene (und be-
sonders das frithgeborene) Kind zeigt eine ausgesprochene Odembereitschaft,
die neben seiner Infektions- und Durchfallbereitschaft als Teilerscheinung
eines ,,dysergischen Komplexes“ zu den physiologischen Besonderheiten
der Neugeburtsperiode gehort (Bessavu). Die Neigung zur Wasser-
retention zeigt sich auch nach Verabreichung von physiologischer Kochsalz-
oder RinGErscher Loésung, die wir unter Hinzufiigung von Zucker —
gewohnlichem Zucker, Dextrose oder Dextromaltosepriparaten wie Nihr-
zucker — bei mangelhafter Nahrungsaufnahme zwecks Vermeidung eines
starken Gewichtsverlustes oder bei Austrocknungserscheinungen zu ver-
fiittern pflegen. Hiebei kann es unter Umstéinden zur Odembildung kommen.

Die sog. Neugeborenentetanie (-spasmophilie).

Das vollentwickelte klinische Bild der Siduglingstetanie mit den charak-
teristischen Zeichen der mechanischen Ubererregbarkeit der Muskeln und
Nerven, den tonischen Krimpfen und Carpopedalspasmen, dem Laryngo-
spasmus kommt beim Neugeborenen nicht vor. An Tetanie erinnernde
Zustandsbilder sieht man bei intrakraniell verletzten Kindern allerdings
nicht so selten. Wenn man die recht umfangreiche Kasuistik iiber Tetanie
bei Neugeborenen durchsieht, so findet man kaum jemals ein Krankheits-
bild geschildert, welches die Annahme einer besonderen Krankheit recht-
fertigt und nicht ebensogut von einer Geburtsverletzung des Zentralnerven-
systems herriihren kénnte.
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Die Diagnose Tetanie oder Spasmophilie kann beim Neugeborenen Disgnose durch
niemals bloB auf Grund der klinischen Symptome gestellt werden; es Untersuchning.
bedarf hierzu der Priifung der galvanischen Erregbarkeit und der Be-
stimmung des Blutcalciums und -phosphors. Da sich aus den Ergebnissen
der elektrischen Untersuchung im Hinblick auf die physiologische Unter-
erregbarkeit junger Sduglinge keine klaren Schliisse ziehen lassen — es
kann theoretisch eine Tetanie bestehen, ohne dafl die Kathodensffnungs-
zuckung den Wert von 5 M.A. unterschreitet (BAAR, FREUDENBERG) —,
stitzt sich die Diagnose einzig und allein auf das Ergebnis der blut-
chemischen Untersuchung. Alle Fille, bei denen eine solche nicht ausgefiihrt
wurde, sind a priori als nicht beweisend zu betrachten.

Der Calciumgehalt des Blutes ist zur Zeit der Geburt ein ziemlich
hoher. Nach derselben tritt eine Senkung des Calciumspiegels ein, welche
aber unter normalen Verhiltnissen keine klinischen Erscheinungen aus-
16st und bald wieder ihren Ausgleich findet (WiLLi). Man kann also von
einer ,,physiologischen Hypocalcimie des Neugeborenen sprechen, welche physiologische
wie so manche physiologische Besonderheit dieser Lebensperiode ins Patho- 10‘;?&;}?%‘;31}0.
logische gesteigert sein kann, womit dann die Bedingungen fiir das Auf- cactimie.
treten von Tetanieerscheinungen gegeben sein konnten.

Eine andere Frage ist es, ob diese Senkung des Blutkalks auf einem
,,physiologischen Hypoparathyreoidismus* beruht, wie dies BARWIN an- Physiologischer
nimmt, oder ob nicht auch andere Ursachen in Betracht kommen, welche thslrlrggﬁfiirrgl;s?
zur Kalkverarmung fiihren, bzw. das Verhéltnis von Blutcalcium zu Blut-
phosphor im Sinne der Tetanie zu veréindern imstande sein kénnten.

BaARr unterscheidet bei der frithinfantilen Tetanie 5 Gruppen:

1. Hypoparathyreoidismus infolge anatomischer Schidigung der Epithel-
korperchen oder Hormonverarmung der Mutter. (SCHWARTZER nimmt auf Grund
tierexperimenteller Untersuchungen an, daf eine infolge Hyperparathyreoidismus
eintretende Erhohung des Kalkspiegels im miitterlichen Blut eine voriibergehende
Unterfunktion der Epithelkorperchen des Kindes im Gefolge haben konnte.)

2. Storung des Siurebasengleichgewichts infolge heftigen Erbrechens (Magen-
tetanie).

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

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

5.. Thyreogene Tetanie bei himatogener Alkalose infolge Hyperfunktion der
Schilddriise (Struma congenita).

Bemerkenswert ist, daB aus der umfangreichen Kasuistik (haupt- miusigkeit ver-
séchlich amerikanischer Autoren) BaAr im Jahre 1937 nur 6, FREUDEN- *°M¢len anse-
BERG 1938 nur 10 Fille der ersten 10 Lebenstage herausfinden konnte,
welche den Anforderungen entsprachen, die man fiir die Tetaniediagnose
stellen muB. Demgegeniiber konnte WILLi im Lauf eines Jahres nicht
weniger als 13 Spasmophiliefille der Neugeburtsperiode beobachten. Bei
einigen seiner Fille handelt es sich um ,,latente’ Formen, bei denen nur
eine rasch voriibergehende mechanische Ubererregbarkeit und ein an der
unteren Grenze der Norm liegender Blutcalciumwert festgestellt wurde.

Wenn man die Vielheit der itiologischen Moglichkeiten fiir das Zu- unkarheit
standekommen der fiir Tetanie charakteristischen Storung des Mineral- 9¢ Besrifts
stoffwechsels und das recht vieldeutige klinische Bild in Betracht zieht,
muf3 man wohl zugestehen, dall das Gebdude der Neugeborenentetanie
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nicht auf sehr festem Fundament aufgebaut ist. Hiezu kommt noch die
Frage nach dem Zusammenhang mit dem cerebralen Geburtstrauma, der
von der Mehrzahl der Autoren als erwiesen zugegeben wird. Man mul}
es von dem Ergebnis der blutchemischen Untersuchung abhéngig machen,
ob man bei einem cerebral geschiédigten Kind eine Tetanie annimmt oder
nicht, dhnlich wie FREUDENBERG bei einem Fall von grippalem Infekt
mit Kriampfen, bei dem man ohne Kalkanalyse nie auf den Gedanken
an eine Tetanie gekommen wire, diese Diagnose erst auf Grund der Hypo-
calcimie stellte.
Neugeborenen-  Was das klinische Bild der Neugeborenentetanie betrifft, so nennt
e e WILLI als Hauptsymptome: Auffallende Schreckhaftigkeit und Unruhe,
Verletzung.  yie] Schreien, zittrige Bewegungen. Tremor, Hypertonie, Nystagmus,
Zuckungen, tonische Kriampfe, inspiratorischer Stridor, wie er in einzelnen
Fillen beobachtet wurde; das sind Symptome, die man auch nach cere-
bralem Geburtstrauma sieht, ebenso wie man die Zuckungen im Bereich der
Gesichtsmuskulatur, welche durch Beklopfen der Wange ausgelost werden
konnen, nicht ohne weiteres als ein durch Tetanie verursachtes Facialis-
phinomen deuten darf. Es ist kaum mdéglich, in allen solchen Féllen
durch den Nachweis einer Hypocalcimie den Einwand zu entkriften, es
habe sich eben um eine Tetanie cerebraltraumatischen Ursprungs gehandelt;
und selbst wenn eine Hypocalcimie besteht, diirfte es schwer zu entscheiden
sein, ob diese die direkte Ursache der Krampfe und sonstigen klinischen
Erscheinungen ist oder die zentrale Verletzung als solche. Die Moglichkeit,
daB es in der Neugeburtsperiode hypocalcimische Krampfe ohne cerebrales
Geburtstrauma gibt, muf3 zugegeben werden. In Anbetracht des Um-
standes, daB das cerebrale Geburtstrauma nicht immer anatomisch er-
kennbare Verdnderungen zur Folge haben muf, ist aber der Beweis hiefiir
kaum zu erbringen.

Calcium- Die praktische Bedeutung all dieser Fragen darf nicht iiberschitzt

therapie.  worden. Schon die Tatsache der physiologischen Hypocalcimie recht-
fertigt es, bei tetanieartigen Symptomen, wie Hypertonie, Hyperreflexie,
Krimpfen, Calcium, sei es enteral oder parenteral, in groBerer Menge zu-
zufithren. Die beruhigende Wirkung des Kalks kann sich auch dort
geltend machen, wo keine das physiologische MaB iibersteigende Kalk-
verarmung besteht.

Andere Krampfursachen.

AuBler der (absoluten oder relativen, auf Hyperphosphatdmie beruhen-

den) Hypocalcimie kommen als Ursache fiir Krampferscheinungen funk-
Hypoglykimie tioneller Art auch die Hypoglykimie und Acetondmie in Frage. Der Blut-
und Aceton- 7y cker sinkt wihrend der ersten 2—3 Lebenstage auf sehr niedrige Werte —
mitunter bis gegen 50 mg-% —; um dann rasch wieder zur Norm anzu-

steigen (FERRI und Giupirri). Bei unter 50 mg- % liegenden Blutzucker-

werten hat man Konvulsionen auftreten sehen (Hiccoxns), doch konnen

selbst bei so hochgradiger Hypoglykimie klinische Symptome fehlen
(KETTERINGHAM und AUSTIN). Acetondmie, am Geruch der Atemluft

deutlich zu erkennen, kommt in den ersten Lebenstagen, wenn das Kind

bei geringer Nahrungsaufnahme nicht geniigende Mengen Zuckerwasser

oder -tee erhilt, sehr leicht zustande. Den Gedankengingen FaNcoNis
beziiglich der sog. acetondmischen Krémpfe des spéteren Kindesalters

folgend, konnte man sich vorstellen, dal die beim Neugeborenen noch
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mangelhafte Regulation des Inselapparates infolge Ausbleibens einer Ein-
schrinkung der Insulinproduktion die Hypoglykdmie so hochgradig
werden laBt, daBl sie als Krampfursache in Wirksamkeit treten kann.
Rascrorr, BEILLY und JacoBrI fanden bei einem Kind mit hochgradiger
Hypoglykimie (27 mg-%) Hyperplasie und Hypertrophie des Insel-
apparats im Pankreas.

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

Die sog. Erythroblastosen des Neugeborenen
und verwandte Zustiinde.

Wenn man heute die drei in ihrem klinischen Bild recht verschiedenen
Krankheitstypen des Icterus neonatorum gravis, der Anaemia congenita
und des Hydrops fetus universalis zu einem Komplex zusammenzufassen
geneigt ist, so geschieht dies aus zwei Griinden:

Alle drei Zustidnde treten familidr auf, und zwar nicht nur in der Weise,
daBl — wie der alte Name ,,Icterus gravis familiaris*“ besagt — mehrere
Kinder einer Familie nacheinander mit den Erscheinungen schwerster
Gelbsucht geboren werden und meist nach kurzer Zeit zugrunde gehen,
sondern auch in der Art, da ein Kind mit starkem Ikterus, ein nichstes
mit schwerer Andmie oder mit allgemeiner Wassersucht zur Welt kommt
u. dgl. Dabei kann der Icterus gravis mit Andmie kombiniert sein, ebenso
— und dies ist wohl fast immer der Fall — der Hydrops congenitus mit
hochgradiger Anémie, seltener der Ikterus mit angeborener allgemeiner
Wassersucht, hédufiger mit blof stiarkerer Odembildung als der noch
physiologischen entspricht.

Das zweite einigende Moment ist der Blutbefund, der dadurch charakte-
risiert ist, dafl sich im Ausstrich eine groBle, zuweilen geradezu enorme
Menge von kernhaltigen roten Blutkorperchen findet. Hat man Gelegen-
heit, die Leichenorgane histologisch zu untersuchen, findet man in den
inneren Organen zahlreiche extramedullire Blutbildungsherde, das Bild der
beim Hydrops universalis schon lange bekannten Erythroblastose. Neben
den Erythroblasten findet man haufig auch zahlreiche jugendliche Leuko-
cyten, so daBl man berechtigt ist, von einer Erythro-Leukoblastose zu
sprechen (Harms). Das familidire Auftreten sowie der Blutbefund gaben
die Veranlassung, die drei Krankheitstypen unter der Bezeichnung ,,an-
geborene familidre Erythroblastosen‘‘ zusammenzufassen.

Was die Frage der Vererbung betrifft, so wurde wiederholt beobachtet,
daB} eine Frau aus erster Ehe gesunde und aus der zweiten kranke Kinder
hatte oder auch daf3 die Kinder eines Vaters aus einer Ehe gesund, aus
einer zweiten krank waren. Es wird iiber Stammbéidume mit Neugeborenen-
erythroblastose in mehreren Linien einer Sippe berichtet (PACHE). MACKLIN
nimmt fiir die Vererbung der drei Syndrome einen dominanten Erbgang
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an, SALOMONSSEN einen ,,inkompleten dominanten Erbfaktort. Auffallend
ist, daB in den betreffenden Familien, wie mehrfach beobachtet wurde,
meist erst 1—2 gesunde Kinder geboren wurden, ehe die mit dem Erbiibel
behafteten Kinder erschienen. Direkte Erbeinfliisse diirften nach PAcHE
nicht die Hauptursache der Erythroblastosen sein, direkt wirksam sind
wahrscheinlich erworbene von der Mutter ausgehende Schiden, seien es
nun infektiose Noxen, seien es — und dies scheint das hdufigere dtiologiche
Moment zu.sein — Schwangerschaftstoxine, welche auf Grund einer
ererbten Bereitschaft die Erkrankung des Fetus auslésen. Man kann
annehmen, dafl das intrauterin wirksame Gift beim Hydrops universalis,
sowie bei leichteren Odemformen eine besondere Affinitit zum GefiB-
system, bei Icterus gravis eine solche zur Leber hat (DE LANGE, KLEIN-
SCHMIDT, BERNHEIM-KARRER).

Durch ein myelo- oder hepatotropes Schwangerschaftstoxin — so stellt
sich BERNHEIM-KARRER vor — kommt es schon vor der Geburt zu einem
vermehrten Blutkorperchenzerfall. Die Leber verharrt gleich anderen
Organen in ihrer fetalen Funktion als erythroblastisches Organ, es kommt
zur Andmie mit Ausschiittung zahlreicher kernhaltiger roter Blutzellen
ins stromende Blut. Kann die Leber den sich beim Blutzerfall in grofler
Menge bildenden Gallenfarbstoff nicht bewiltigen, so kommt es zum
Ikterus, der bereits am ersten Tag sichtbar ist und in den folgenden an
Intensitdt zunimmt. Hiebei kann sich die graue Gehirnsubstanz mit
Gallenfarbstoff impréagnieren. Dieser ,,Kernikterus‘ ist iibrigens fiir den
hierher gehorigen Ikterus nicht pathognomonisch, sondern wird auch bei
verschiedenen anderen Formen von Ikterus gefunden, die sonst in keiner
Weise dem Icterus gravis im engeren Sinn einzureihen sind, so bei septi-
schen Erkrankungen, Gallengangsatresie usw.

Die Theorie einer krankheitsauslésenden Wirkung von Schwanger-
schaftsgiften bei ererbter Disposition hat viel fiir sich und wird ja dadurch
gestiitzt, daB der Geburt schwer ikterischer Kinder und besonders der
hydropischer Feten in vielen Fillen tatsdchlich eine ausgesprochene
Schwangerschaftstoxikose vorausgegangen ist. Immer ist dies jedoch
nicht der Fall, nicht einmal beim Hydrops universalis.

So fehlte in der Anamnese zweier von LIEBEGOTT mitgeteilter Fille jeglicher
Anhaltspunkt fir eine solche Erkrankung der Mutter. Die anatomische Untersuchung
ergab eine Hyperplasie des Inselapparates im Pankreas, Verbreiterung und Ver-
fettung der Nebennierenrinde und hochgradige Glykogenablagerungen im Herz-
muskel als Folge des Hyperinsulinismus, der wieder mit Storungen im Kohlehydrat-
stoffwechsel der Mutter in Zusammenhang gebracht wird. Die Odembildung wird
als Folge der Hyperinsulindmie, die himatologischen Verianderungen als Reaktion
auf das Abstromen der Blutflissigkeit ins Unterhautzellgewebe aufgefafit. Eine
Haufung von allergischen Erkrankungen in der Familie eines Kindes mit Icterus

gravis und sich anschlieBender Erythroblastenanimie veranlassen DEBLER, eine

Uberempfindlichkeitsreaktion gegeniiber Stoffen des miitterlichen oder fetalen
Serums anzunehmen. ’

Die Tatsache, daf} bei giinstigem Verlauf der hierher gehérigen Erkran-
kungen die Heilung meist rasch eintritt und eine vollstdndige ist, macht
die Annahme wahrscheinlich, daB die Hauptgefahr fiir das Kind mit
dem Moment der Geburt voriiber ist, und legt die Auffassung nahe, daf3
der Schaden bei dem den Konnex zwischen Mutter und Fetus herstellenden
Organ, der Placenta, liegt. MELLINGHOFF weist darauf hin, dal3 die Placenta,
wie amerikanische Autoren (HELLMaNN und HErTIG) schon frither nach-
gewiesen haben, der Schwere der Erkrankung entsprechend mehr oder
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minder schwere Verdnderungen erkennen lasse, welche den Gasaustausch
erschweren, so daf} die Frucht gewissermaflen in einer chronischen Atemnot
heranwachse. Man findet in solchen Placenten ein Persistieren der sog.
LaneaANSschen Zellschicht, welche unter normalen Verhidltnissen vom
6. Monat an nicht mehr vorhanden ist. Die Erythroleukoblastosen wiren
nach dieser Auffassung nicht als primitive Bluterkrankung anzusehen,
sondern als Hemmungsbildung infolge der verinderten Verhiltnisse in
der Placenta. Die verminderte Atmung des Fetus stellt eine chronisch
wirkende Schédlichkeit dar, die eine Reifungshemmung des himato-
poetischen Systems verursacht. Fragt man sich nach der Ursache der
gefundenen Placentaverdnderungen, mufl man allerdings doch wieder
irgendwelche im miitterlichen Organismus vorhandene Wirkstoffe an-
nehmen.

Die Gruppe der Erythroblastosen ist ein Beispiel dafiir, wie flieBend Beziehungen
der Ubergang der physiologischen Besonderheiten des Neugeborenen zum Z,}L‘é‘n;‘iﬁiﬁ‘i{i
Pathologischen ist. Klinisch als krankhaft zu bewerten ist das Vorkommen "e"&m
eines sichtbaren Hautikterus am ersten Lebenstag ohne Zweifel, doch
wissen wir, dal3 der Blutikterus sich im Nabelschnurblut eines jeden
Kindes nachweisen la3t. Erythroblasten kommen zuweilen auch im Blut
sich sonst ganz normal verhaltender Neugeborener vor (SALOMONSSEN),
wiahrend es schwer ikterische und hydropische Kinder gibt, welche in Icterus gravis
den ersten Tagen zugrunde gehen, ohne daf} in ihrem Blut eine Erythro- Shie Tryiie:
blastose bestand. LEHNDORFF ist der Ansicht, daB die Erythroblastose Pstose:
nichts anderes sei als der Ausdruck der besonderen Form, in der die blut-
bildenden Organe des Fetus und neugeborenen Kindes auf Schidigungen
der verschiedensten Art antworten konnen, ohne dalBl diese Erscheinung
mit dem Wesen der Krankheit — Ikterus, Andmie, Hydrops — etwas
zu tun habe.

Gleichwie der Icterus gravis in dem benignen — mitunter ebenfalls
familidr auftretenden! — Icterus neonatorum sein physiologisches Analogon
hat, die Anaemia congenita erythroblastica in dem gelegentlichen Erythro-
blastenbefund im Blut normaler Neugeborener und in leichten Animie-
formen, die sich an stidrkeren Ikterus anschlieen, hat auch der kongenitale
Hydrops in der so hiufigen Odembildung am Genitale und den unteren Hydrops uni-
Extremitéiiten eine kaum mehr als pathologisch zu bezeichnende Minimal- beﬁ,?;i‘g’%‘;?&e_
form; allerdings fehlen hier die besonders beim Ikterus zu beobachtenden
,,flieBenden‘‘ Ubergiinge: Der letal endigende, meist schon zum Fruchttod
fithrende fetale Hydrops universalis kommt in leichter Form kaum vor.

Was die Prognose betrifft, so ist sie beim allgemeinen Hydrops absolut
infaust, beim Icterus gravis ernst, aber keineswegs, wie man frither an-
nahm, ganz schlecht. Es scheint auch hier so zu sein, dafl nicht die Erkran-
kung als solche tédlich ist, sondern letztere besonders solche Feten befillt,
welche an sich lebensschwach oder lebensunfihig sind. Zu einem giinstigen
Verlauf diirfte auch die Therapie beitragen konnen. Relativ am giinstigsten
scheint die Prognose der Erythroblastenanimie zu sein.

Man hat versucht, bei erblich belasteten Familien in der Schwanger- Antenatalc
schaft vorbeugende MaBnahmen anzuwenden, und glaubt von der Dar- TPV
reichung von Frischleber oder Leberpriaparaten an die Schwangere Erfolge
gesehen zu haben (BERNHEIM-KARRER, Hotz). Ob die Verabreichung von
C-Vitamin den kongenitalen Hydrops verhindern koénne, wie vermutet
wurde, ist wohl mehr als fraglich. Sinnféllig sind die therapeutischen
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Erfolge, die man beim Icterus gravis und bei der Erythroblastenanimie
mit wiederholten Bluttransfusionen zu erzielen imstande ist (KLEIN-
scHMIDT, ALTZITZOGLU). Die Krankheitsgruppe des Icterus gravis wird
auch in das Indikationsgebiet des Vitamin K (Karan, Synkavit) ein-
bezogen, welches sowohl prophylaktisch der graviden Mutter als auch
therapeutisch gegeben werden soll. Tritt unter dem Einflu der Behand-
lung Heilung ein, so geschieht dies in der Regel ziemlich rasch, ebenso
rasch wie bei ungiinstigem Ausgang der Tod einzutreten pflegt. Die
Heilung ist meist eine dauernde, doch wurde bei der Erythroblasten-
andmie auch Riickfall und Ubergang in progrediente hamolytische Animie
beobachtet (HATTLER).

Die sog. primdre Erythroblastenandmie kann selbstindig oder in
Begleitung des Icterus gravis auftreten, sich aber auch erst im Anschluf3
an einen abklingenden, nicht immer als ,,gravis‘ imponierenden Ikterus
einstellen, was die Berechtigung der Bezeichnung ,,priméir in Frage
stellt. Icterus gravis und Andmie haben denselben Ursprung, ndmlich
den Blutkoérperchenzerfall, der — wenn er erst zu Beginn des extra-
uterinen Lebens einsetzt — auch die Quelle des gewoéhnlichen Icterus
neonatorum ist: Er schiet hier gleichsam iibers Ziel, so daBl die Hyper-
globulie des Fetus nicht nur zum Normalwert der Erythrocyten, sondern
unter denselben herabsinkt.

Von der kongenitalen Anaemia erythroblastica verschieden, in An-
betracht des Vorkommens von ,,Ubergangsfillen aber doch nicht ganz
scharf abgrenzbar ist eine Andmieform, welche erst am Ende der ersten
Woche, und zwar ziemlich plotzlich einsetzt und als Anaemia neonatorum
transitoria (LEENDORFF) oder idiopathica (PEEHU und Noiwn) bezeichnet
wurde. Sie kann sehr hochgradig sein, die Zahl der Erythrocyten kann
auf 1—2 Millionen, der Hamoglobinwert auf 20—40% herabsinken; der
Firbeindex ist in der Regel hoch. Das Blutbild ist in den typischen
Fillen das einer aregeneratorischen Anidmie, kann aber auch dem der
Anaemia pseudoleukaemica infantum oder der Erythroblastenanimie
dhnlich sein (STALLING-ScHWAB). Die Prognose ist im allgemeinen giinstig,
wenn auch einige Male todlicher Ausgang beobachtet wurde. Man hat
diese Andmieformen als Folge einer Mangelkrankheit der Mutter aufgefaflt,
oder als Schwangerschaftsreaktion shockartiger Natur im Sinne der
MayverHOFERschen Allergietheorie.

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

Die diagnostische Bedeutung von Herzgeriuschen.

Es kann vorkommen, daBl bei Kindern mit geburtstraumatischer
Schidigung des Zentralnervensystems in den ersten Lebenstagen ein
mitunter sehr lautes systolisches Herzgerdusch zu horen ist, welches die
Annahme eines angeborenen Herzfehlers nahelegt. Das Gerdusch ver-
schwindet jedoch ebenso wie die zugleich bestehende Herzdilatation im
Laufe weniger Tage, sobald die durch die Geburtsverletzung veranlaften
Kreislauf- und Atemstérungen, sowie etwa aufgetretene Krampfzustinde
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wieder abgeklungen sind. Das Gerdusch diirfte in der Weise zustande
kommen, daf} der Verschluf} der fetalen Kommunikationen (Foramen ovale
und Ductus Botalli) durch die genannten Stérungen verzogert wird.

Andererseits kommt es vor, dal ein durch eine kongenitale Herz-
anomalie veranlaf3tes Herzgerdusch anfinglich nicht zu horen ist, sondern
erst nach Ablauf der Neugeburtsperiode in Erscheinung tritt, sobald sich
das Herz.den extrauterinen Verhéltnissen angepalit, z. B. die Musku-
latur des linken Ventrikels das Ubergewicht iiber die des rechten erlangt
hat. Die Diagnose ,,gesundes Herz‘“ kann also auf Grund des beim neu-
geborenen Kind erhobenen Befundes zwar mit groBler Wahrscheinlichkeit,
aber nicht mit absoluter Sicherheit gestellt werden.

Es gibt auch Herzgerdusche, welche erst jenseits der ersten Lebens-
woche, manchmal aber noch im ersten Monat auftreten, um bald schon
nach einigen Tagen, bald erst nach mehreren Wochen wieder zu ver-
schwinden. Der Roéntgenbefund ist normal, klinische Zeichen einer Herz-
storung fehlen. Solche voriibergehende Herzgerdusche findet man haupt-
séchlich bei Frithgeborenen (REUss, MEIER).

Angeborene Deformititen des Skelets.

Uber das Wesen der am Korper des neugeborenen Kindes vorkommen-
den Haltungsfehler gehen die Ansichten insofern auseinander, als es
sich nach der Ansicht der einen um primére, erbbedingte Anlagefehler,
also um MiBbildungen handelt, wihrend sie von anderen als mechanische
Folge einer Raumbeengung im Uterus, einer intrauterinen Zwangshaltung
angesehen werden.

Fiir die endogene Natur der Haltungsfehler spricht die Tatsache, daB
letztere tatsdchlich recht héufig familidr auftreten, dal} sie nicht selten
mit inneren Miflbildungen vergesellschaftet sind, bei deren Entstehung
mechanische Faktoren nicht in Frage kommen, ferner das bei manchen
Fehlbildungen zu beobachtende vorzugsweise Befallenwerden eines Ge-
schlechts, wie z. B. der Middchen bei der angeborenen Hiiftverrenkung,
das bei letzterer festgestellte Freibleiben mancher Gegenden bei gehduftem
Auftreten in anderen usw. Fiir eine mechanische Atiologie spricht oft das
klinische Verhalten, wie z. B. die bei den meisten Siduglingen bestehende
leichte Einwértskrimmung der Schienbeine und die dabei hiufig anzu-
treffende leichte Varusstellung der Fiile, beides Erscheinungen, die sich
im Laufe des Wachstums spontan zuriickzubilden pflegen, oder die beim
Schiefhals fast stets vorhandene seitliche Halsgrube, in welche die Schulter
genau hineinpafit, wobei auch die betreffende Ohrmuschel der Druck-
wirkung entsprechend deformiert und der Unterkiefer verschoben sein
kann. Auch das weit hdufigere Vorkommen des letztgenannten Defor-
mitdtenkomplexes, sowie der angeborenen Hiiftverrenkung bei Steillage
weist auf die dtiologische Bedeutung mechanischer Momente hin.

Es ist hier nicht der Ort, um auf die heute noch zur Diskussion stehende
Frage: Erbschaden oder Folge intrauteriner Druckwirkung ? einzugehen.
Vielleicht kann man einen vermittelnden Standpunkt vertreten und
annehmen, dal} wenigstens bei einem Teil der Fille die Bedingungen
vererbt werden, unter denen es besonders leicht zu intrauteriner Zwangs-
haltung kommt, wie dies z. B. fiir die SteiBlage zutrifft (STorCK). Manch-
mal wird man freilich um die Annahme einer ererbten Dysplasie der
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betroffenen Skeletteile, wie sie HILGENREINER, FABER u. a. vertreten,
kaum herumkommen.

Als Zeichen der intrauterinen Zwangshaltung werden angefiihrt: Asym-
metrie des Schidels (sog. Schidelskoliose), asymmetrische Einstellung der
Wirbelsdule bei einseitiger Kontraktur der Streckmuskel, stirkere Adduk-
tion und scheinbare Verkiirzung eines Oberschenkels, Beuge- oder Streck-
kontraktur der Kniegelenke, Klump-, Haken- oder Spitzfuistellung, an
den Weichteilen hauptséichlich ungleichmiBige Entwicklung der Haut-
falten an der Vorder- und Hinterseite der Oberschenkel. BAUER weist
darauf hin, dafl einige der genannten Zeichen oft 2—3 Wochen nach der
Geburt deutlicher zu erkennen sind als unmittelbar nach derselben. Ihre

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

praktische Bedeutung liegt vor allem darin, daB sie uns zur Frihdiagnose
einer der wichtigsten angeborenen Haltungsfehler verhelfen koénnen,
ndmlich der angeborenen Hiiftverrenkunyg.

Eines ist sicher: Eine ausgesprochene Luxation, bei welcher der Kopf
des Oberschenkels auBlerhalb des Gelenks — dann meist hinten auf der
Darmbeinschaufel — liegt, ohne sich durch Einrenkungsversuche in die
richtige Lage bringen zu lassen, ist beim Neugeborenen ein seltenes Vor-
kommen (Abb. 2). Bei der Untersuchung fillt Verkiirzung, Adduktion
und Auflenrotation des Beines sofort auf. Von diesen seltenen Fillen
einer echten Luxatio coxae congenita abgesehen, bei denen die Annahme
einer Dysplasie im Bereich des Beckengiirtels ohne Zweifel zutreffend ist,
befindet sich das Hiiftgelenk zur Zeit der Geburt fast immer erst im Vor-
stadium der Luxation, im Stadium der Subluxation oder , leichten Luxier-
barkeit.” Um dieses Stadium nicht zu iibersehen, soll der das neugeborene
Kind begutachtende Arzt darauf achten, ob irgendwelche der oben an-
gefithrten Symptome der ,,Zwangshaltung vorhanden sind, insbesondere
ob beim Versuch, die Beine zu spreizen, ein stirkerer Widerstand zu be-
merken ist. Da die Luxation haufiger ein- als doppelseitig ist, ist die Ab-
duktionshemmung meist auf eine Seite beschrinkt. Als absolut beweisendes
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Zeichen einer Luxation oder Luxationsbereitschaft findet man schon

beim Neugeborenen gar nicht selten bei abduzierender Bewegung des in
Spreizstellung gehaltenen Beines ein deutlich fiihlbares Einspringen des
Gelenkkopfes iiber den Pfannenrand, das sog. Einrenkungsphinomen. Es Einrenkungs-
findet sich mitunter auch dort, wo der Roéntgenbefund keine sicheren Phameme
Anbhaltspunkte fiir eine Luxation gibt (MEIER). Als rontgenologisch nach-

weisbare Zeichen der Luxation, bzw. Subluxation gelten vor allem Hoch-

stand des oberen Femurendes im Verhéltnis zum Beckengiirtel, bei bereits
sichtbarem Knochenkern des Femurkopfes Verlagerung des Kernschattens

nach oben und auflen, Abflachung des Pfannendaches.

Die genannten Befunde besagen nicht mit voller GewiBheit, da sich  spontan-
eine dauernde Hiiftverrenkung entwickeln wird. Ebenso wie es vorkommt, ekt
daf3 bei einem anfangs normal erscheinenden Réntgenbild nach einigen
Wochen oder Monaten Zeichen der Luxation nachweisbar werden, kann
der in den ersten Tagen auf eine Stellungsanomalie hinweisende Rontgen-
befund im weiteren Verlauf zur Norm zuriickkehren. Ob auch bei typischem
Einrenkungsphidnomen ohne vorbeugende Behandlung eine spontane
Riickbildung vorkommt, wissen wir noch nicht. Jedenfalls verpflichten prophylakti-
alle angefiihrten, auf das Bestehen einer Luxation oder Luxationsbereit- She Mas-
schaft hinweisenden Symptome, das Kind unter genauester Beobachtung
zu halten und Vorkehrungen zu treffen, um das Zustandekommen einer
dauernden Hiiftverrenkung zu verhiiten oder die Spontankorrektur zu
fordern.

Die Prophylaxe besteht darin, dal man fiirs erste Abduktionsiibungen
ausfithrt, bzw. die Mutter anweist, bei jedesmaligem Umwickeln des
Kindes solche spreizende Bewegungen auszufithren. Man kann versuchen,
das Kind mit Hilfe von Kissen in abgespreizter Beinstellung zu lagern
(LANGE) oder auch nach dem Vorschlag von BAUER ein Spreizband an-
zulegen. Briiskes Vorgehen ist bei den redressierenden MafBnahmen unter
allen Umstdnden zu vermeiden. RegelmiBige Nachuntersuchungen und
Rontgenkontrollen bestimmen, ob und wann eine Fixation vorzunehmen
ist. Die Anlegung eines Gipsverbandes in den ersten Lebenswochen gipsverband
kommt wohl nur bei der eingangs erwihnten ausgesprochenen Luxation MU hel voll-
und auch hier erst dann in Betracht, wenn durch vorbereitende Extensions- Luxation.
behandlung der Oberschenkelkopf in Pfannenhéhe gebracht wurde. Da
in solchen Féllen mit groBer Wahrscheinlichkeit eine Entwicklungsstérung
des Knochens anzunehmen ist, darf man beziiglich des zu erwartenden
Erfolges nicht zu optimistisch sein. Bei allen anderen, im Vorstadium
der Dauerluxation befindlichen Fillen darf man die Erfolgsaussichten als
glinstig bezeichnen. Um so wichtiger ist es, daB die Diagnose so friih
als moglich gestellt wird.

Haltungsfehler an den Fiiflen findet man sehr haufig. Eine dem Klumpfuf8 Klumpiu und
leichten Grades dhnelnde Adduktions- und Supinationsstellung der Fiie crvandtes.
ist konform der Einwértskrimmung der Tibien bei neugeborenen Kindern
oft anzutreffen. Sie ist vom echten KlumpfuB3, bei dem das Fersenbein
in Varusstellung fixiert und die Dorsalflexion des in Equinusstellung
befindlichen Fufles unmoglich ist, ebenso wie von dem sog. Pes adductus
— Adduktionsstellung des VorderfuBes bei Valgusstellung des RiickfuBes —
selbstverstindlich zu trennen; doch muB} zugegeben werden, daB die
Grenze zwischen dem erstgenannten, meist leicht ausgleichbaren Haltungs-
fehler, bei dessen Zustandekommen die Raumbeengung in utero sicherlich

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

Daf} die einzig richtige Behandlung des Klumpfulles und des weit

Fribbehand- selteneren Pes adductus die Frithbehandlung ist, dariiber sind sich alle
' Orthopdden einig. Der Kinderarzt hat diesem Grundsatz Rechnung zu
tragen und dafiir zu sorgen, dal3 der richtige Zeitpunkt fiir die Vornahme

der Korrektur nicht versdumt wird ; er soll vom Facharzt bestimmt werden.
Mindestens 3, eventuell auch 4—6 Wochen kann man ohne Bedenken
zuwarten, soll aber von den ersten Lebenstagen an eine vorbereitende

begg:g]glf]-]g manuelle Ubungsbehandlung vornehmen. Man weist die Mutter oder
" Pflegerin an, beim Umwickeln des Kindes eine Korrektur der Stellung vor-
zunehmen, um den Klumpfuf} etwas zu ,,lockern‘‘; sie kann auch eine Trikot-

binde anwickeln, welche einige Stunden am Tag liegen bleibt (LANGE).

Sehr héufig befinden sich die Fiile in starker Dorsalflexion, in der

Hakenfus. als Hakenfuf3 bezeichneten Stellung. In der Mehrzahl der Fille kann
man durch téglich wiederholt vorzunehmende redressierende Bewegungen
eine volle Korrektur erzielen, die oft wohl auch von selbst eintritt. Bleibt
die HakenfuBlstellung, die dann meist mit einer Plattfullstellung kom-
biniert ist, nach einigen Wochen bestehen, soll von orthopéadisch geschulter
Hand ein kleiner Gipsverband angelegt werden.

LanGe stellt der Hakenfufifehlhaltung eine angeborene Hakenfufifehlform
gegeniiber, welche zuweilen einseitig mit Klumpfulbildung der anderen Seite kom-
biniert vorkommt. Wenn auch beim Zustandekommen dieser Deformitit als aus-
losende Ursache eine intrauterine Zwangshaltung angenommen werden muf}, so
liegt ihr doch meist eine zentrale Storung (Myelodysplasie) zugrunde. Frithzeitige

operative Korrektur dieser gliicklicherweise seltenen Deformitidt ist unbedingt
notwendig.

Nicht selten findet man bei neugeborenen Kindern die Handgelenke

Fallhand.  in starker Volarflexion (Fallhand), wobei sich die Finger mitunter in
Krallenstellung befinden. Inwieweit es sich hier um Folgen einer Radialis-
lahmung oder um solche intrauteriner Zwangshaltung handelt, ist nicht
leicht zu entscheiden; letztere ist wahrscheinlich die hdufigere Ursache,
besonders dort, wo die Haltungsanomalie doppelseitig ist. Spontane
Riickbildung ist die Regel.

Schiefhals. DaB der angeborene Schiefhals nicht die Folge einer Geburtsverletzung
des Sternokleidomastoideus sondern prianatalen Ursprungs ist, wird heute
allgemein angenommen. Die Frage: Ererbt oder intrauterin erworben ?
ist allerdings noch immer strittig. LANGE nimmt einen vermittelnden
Standpunkt ein: Die Erbanlage sei eine entscheidende Voraussetzung
fiir die Schiefhalsbildung, doch werde ihre volle Auswirkung durch dullere
Momente wie Raummangel und Zwangshaltung im Uterus begiinstigt.
Die Schiefhaltung des Kopfes sei jedoch nicht die Folge, sondern die Ursache
der hiufigeren Steilgeburt, indem sie die normale Kopfeinstellung in das
Becken am Ende der Schwangerschaft verhindere. Allerdings kénnen
die den Schiefhals begleitenden Symptome — Schédelasymmetrie, Ver-
schiebung des Unterkiefers, seitliche Halsgrube, umgeklapptes Ohr-
lappchen — auch selbstindig vorkommen.

Frithoperation Ist besonders in progredienten Fillen die Frithoperation angezeigt, so
oder Abwarten? ieht man doch mitunter anfinglich bestehende Schiefhaltung und Asym-
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metrien im Laufe des Wachstums sich weitgehend zuriickbilden. Dies
rechtfertigt ein abwartendes Verhalten und das Hinausschieben der opera-
tiven Korrektur bis zum Ende des ersten Jahres. Bis dahin sind manuelle
Ubungen vorzunehmen. Mit der Lagerungsbehandlung, eventuell in einer
Nachtliegeschale, erreicht man, wenn die Natur nicht selbst mithilft, in
der Regel nicht viel, doch scheint die Tendenz zur Riickbildung hiufiger
vorzukommen als man gewohnlich annimmt.

Eine insbesondere bei Steilagekindern, viel seltener bei Schidellagen
vorkommende Belastungsdeformitit ist die als Scoliosis capitis et faciet Scoliosis capitis
bezeichnete Kriimmung der Halswirbelsdule und Gesichtsasymmetrie.
Bei solchen Kindern kann sich erst nachtriglich eine Schiefhalsstellung
ausbilden; auch der Muskeltumor im Sternocleidomastoideus tritt in
solchen Fillen mitunter erst nach 1—3 Wochen in Erscheinung (ABELS).
Man kann die bindegewebige Entartung des Muskels aber schon vorher
nachweisen, wenn man das Kind waagrecht hélt: Sieht die kranke Seite
nach oben, so sinkt der Kopf nicht herab, sondern verharrt in mehr oder
minder waagrechter Stellung (Gauss, KASTEl\DIECK)

Ernihrungsstorungen und Erkrankungen
des Verdauungskanals.

Von den Erndhrungsstérungen des Neugeborenen interessiert uns als  uUnter-
hiufigste vor allem die Unterernihrung und der mit ihr Hand in Hand ®heprung und
gehende Durstzustand, der eine Steigerung des in der physiologischen
Gewichtsabnahme in Erscheinung tretenden Wasserverlustes der ersten
Lebenstage mit sich bringt. Die Hydrolabilitit des Neugeborenen, die
einerseits in der bei manchen Kindern besonders leicht zustande kommenden
Wasserretention und Odemneigung nach Aufnahme von Salzlésungen,
andererseits in der ebenfalls individuell sehr verschieden leicht eintretenden
Austrocknung zum Ausdruck kommt, ist die Ursache, dafl es bei mangel-
hafter Milch- und damit Flissigkeitsaufnahme sehr leicht zu starker
Gewichtsabnahme kommen kann.

Da die Ewxsikkation nicht nur das Zustandekommen des an sich harm-
losen transitorischen Fiebers fordert, sondern auch zu den Erscheinungen
der Exsikkationstoxikose Veranlassung geben kann, soll sie méglichst
hintangehalten werden. KEs geschieht dies bei schlecht trinkenden saug-
schwachen oder saugfaulen Kindern, z. B. auch bei solchen, welche wegen
einer Cerebralschidigung kein Nahrungsverlangen zeigen, durch Ver-
fitterung der abgepumpten Muttermilch aus der Flasche oder mittels
Schlundsonde, bei (initialer) Hypogalaktie oder anderen Stillschwierig-
keiten, welche eine Verringerung der erforderlichen Muttermilchmenge ver-
anlassen, vorerst durch Darreichung von ¢ndifferenter Flissigkeit (Wasser
oder Tee), welcher, um dem Auftreten der beim Neugeborenen besonders
leicht zustande kommenden Acetonandmie und Hypoglykimie vorzu-
beugen, 5—10% Zucker zugesetzt wird. Eine Mischung des Wassers mit
gleichen Teilen phys1ologlscher Kochsalz- oder RINgERscher Losung fordert
die Wasserretention, ohne sie ins UbermaB zu steigern.

Wenn man auf dlese Weise den Wasserbedarf des Kindes deckt, so kann Fiissigkeits-
man ohne Bedenken einige Tage zuwarten, bis die Milchsekretion der it %o
Mutter in Gang gekommen ist. Wenn sich dabei das Nahrungsverlangen Y2t mit
des Kindes steigert, so ist dies aus stilltechnischen Griinden meist nur  zufubr.
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erwiinscht; Schaden erwichst dem Kind aus einer solchen Untererndhrung,
welche in den ersten Lebenstagen auch nur die Steigerung eines physio-
logischen Zustandes bedeutet, keiner.

Es sei an dieser Stelle kurz darauf hingewiesen, dafl das weitaus beste
und wirksamste Mittel zur Anregung der Milchabsonderung die Milchpumpe
ist. Grundsétzlich wichtig ist es jedoch, daBl die Pumpe gut zieht —
also keine Ballonpumpen, sondern Wasserstrahl- oder elektrische Pumpe,
Pumpe nach JASCHKE oder JASCHKE-MEIER! —, sowie dal3 das Abpumpen
nicht seltener als 5—6mal téglich, d. h. ebenso oft, als unter normalen
Verhéltnissen der Saugreiz des Kindes einwirkt, vorgenommen wird.
Héhensonne, Diathermie, leichte Massage u. dgl. konnen als unterstiitzende
MaBnahmen herangezogen werden. Die Hormonbehandlung ist noch nicht
geniigend ausgebaut. Aussicht auf Erfolg hat nur die Einverleibung des
die Milchsekretion auslésenden Hypophysenvorderlappenhormons, welche
vorldufig nur percutan mittels der Suppletansalbe erfolgen kann. Viel-
leicht wird die rectale Verabreichung dieses Hormons noch wirksamer
sein, wie Tierversuche von PREISSECKER erwarten lassen. Alle anderen
Laktagoga haben wohl vorwiegend suggestive Wirkung, deren Bedeutung
ebenso wie die guten Zuspruchs allerdings nicht unterschétzt werden darf.
Der meist recht labile Seelenzustand der Woéchnerin verlangt nach psychi-
scher Behandlung.

Liegt die zur Verfiigung stehende Muttermilchmenge auch gegen Ende
der ersten Lebenswoche noch wesentlich unter dem Bedarf, so hat man
selbstverstindlich dafiir Sorge zu tragen, dal nicht nur der Flissigkeits-,
sondern nunmehr auch der Nahrungsbedarf des Kindes gedeckt wird.
Es geschieht dies an einer Entbindungsanstalt, wo es fast immer geniigend
hypergalaktische Miitter gibt (FELDWEG), mit frischer Frauenmilch. Wo
solche nicht oder nicht in ausreichender Menge vorhanden ist, verwendet
man wenn moglich die sterilisierte Frauenmilch einer Sammelstelle, die
sich gerade bei initialer Hypogalaktie als Erginzung der Muttermilch
bestens bewihrt. Man wird dadurch in die Lage versetzt, ruhig zuwarten
zu konnen, bis die Menge der von der miitterlichen Brustdriise produ-
zierten Milch so weit angestiegen ist, daf} sie den Bedarf des Kindes teil-
weise oder ganz deckt — es ist dies gar nicht selten erst geraume Zeit
nach Ablauf der miitterlichen Wochenbettperiode der Fall, — oder kann
die Zufiitterung von kiinstlicher Nahrung, wenn sie nicht zu umgehen
ist, wenigstens auf einen spédteren Termin hinausschieben, was fir das
Kind sicherlich von Vorteil ist.

Die Verfiitterung kiinstlicher Nahrung in der Neugeburtsperiode sollte
als Ultimum refugium betrachtet werden. Wenn es auch Kinder gibt,
welche bei ausschlieBlich kiinstlicher Erndhrung tadellos gedeihen, soll
man doch an dem Grundsatz festhalten, dafl wenigstens der Beginn der
intestinalen Ernidhrung mit der physiologischen Nahrung — und als
solche kann nur die artspezifische Milch gelten — durchgefiihrt wird.
Hat man sich einmal dazu entschlossen, einem Kind schon in der ersten
Lebenswoche Kuhmilch zu geben, so ist es von sekundéirer Bedeutung,
welches Niahrgemisch man wihlt. Wenn man nicht mit Absicht — etwa
aus stilltechnischen Griinden (Wacherhaltung des Hungergefiihls) — auf
eine Deckung des Nahrungsbedarfs verzichtet und aus diesem Grund
Eindrittelmilch verfiittert, so soll man auch beim Neugeborenen an dem
Prinzip der ,,Gleichnahrung‘ festhalten. Ob man (entsprechend gezuckerte)
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Halb- oder Zweidrittelmilch gibt, ob mit Wasser oder (diinnem) Schleim
(Reiswasser u.dgl.) zubereitet, ist wohl gleichgiiltig. Einem gesunden
Kind das Fett vorzuenthalten und Buttermilch zu geben, scheint uns
ungerechtfertigt. Manche halten die Butlermilch bei der Erndhrung Friih-
geborener fiir unentbehrlich. Man wird wohl am besten fahren, wenn
man einem frithgeborenen Kind wéhrend der Neugeburtsperiode grund-
satzlich nichts anderes gibt als Frauenmilch. Auch die Verabreichung

Buttermilch,

konzentrierter Ndhrgemische, wie gezuckerter Vollmilch, sei es auch in Konzentrierte

gesduerter Form, ist kaum begriindet. Die Sauermilchen — Milchséure-
oder Citronensduremilch — sind auch fiir die Erndhrung junger Sduglinge
geeignet, doch werden auch sie besser in der Konzentration einer Gleich-
nahrung (2/; Milch) hergestellt.

Das neugeborene Kind befindet sich in einem Zustand der ,,physio-
logischen Dysergie, in deren Rahmen auch die Durchfallbereitschaft
gehort (Bessau). Diese Dysergie, welche das Kind unter natiirlicher
Erndhrung schnell iiberwindet, kann bei kiinstlicher Erndhrung andauern
oder auch, wenn sie, selbst ohne manifest zu werden, bereits iiberwunden
war, wiederkehren. Daran denke man immer, ehe man sich zur friih-
zeitigen Darreichung kiinstlicher Nahrung entschlieBt. Mag diese fiirs
erste auch von anscheinend guter Wirkung sein, so besteht doch immer
die Moglichkeit eines Riickfalls in den dysergischen Zustand, der frei-
lich gar nicht selten erst eintritt, wenn die Neugeburtsperiode bereits
voriiber ist.

Néahrgemische.

Sauermilch.

Durchfall-
bereitschaft
des Neu-
geborenen.

Die Erndhrung mit Frauenmilch und besonders die an der Mutterbrust Bedeutung der

ist schon deshalb das wirksamste Prophylacticum gegen Erndhrungs-
storungen und Erkrankungen des Verdauungskanals, weil sie das beste
Mittel ist, um die fiir das Gedeihen zweifellos wichtige Bifidusflora im
Dickdarm herzustellen und das Uberhandnehmen einer fiir das Kind
unter Umstdnden gefidhrlichen Coliflora hintanzuhalten. Brssau miflt in

Bifidusflora.

diesem Belang gerade der Colostralmilch besondere Bedeutung zu, weil coliantiksrper

sie besonders reich an Antikérpern ist, die gegen pathogene Colistimme
gerichtet sind.

Uber schwerere Darmerkrankungen bei Neugeborenen, wie sie besonders
in der voraseptischen Zeit als Ausdruck einer enterogenen Sepsis nichts
seltenes waren, ist wihrend der letzten Jahrzehnte in Europa nichts ver-
offentlicht worden. Hingegen wurde in jiingster Zeit von amerikanischen
Autoren iiber hauptsichlich in Anstalten epidemisch auftretende schwerste
Neugeborenenerkrankungen berichtet, welche unter dem Bild einer toxi-g
schen Enteritis mit teils wésserigen, teils ruhrartigen Stiihlen verliefen
und manchenorts eine Mortalitit von nahezu 50% erreichten. Obwohl
die bakteriologischen Untersuchungen keinen befriedigenden Aufschluf3
brachten, ist an der bakteriellen Atiologie nicht zu zweifeln. Nur durch
strengste IsolierungsmafBinahmen und Asepsis bei der Pflege der Neu-
geborenen konnte man der Epidemie Herr werden (Rice, BesT, FRANT
und ABRAMOV, GREENBERG und WRONKER).

Die groBle Anfilligkeit des Sduglings zur Zeit der Bakterienbesiedlung
des Darmes und die enorme Schwierigkeit, ja Unmoglichkeit, eine patho-
logische Darmflora, welche sich um diese Zeit etabliert hat, durch die
normale zu verdriangen, erfordern dringend wirksame prophylaktische Maf3-
nahmen. Es ist die Pflicht der Kinderirzte, dafiir zu sorgen, dafl die Er-
nihrung und Pflege der neugeborenen Kinder in den Entbindungsanstalten

in der Colostral-

milch.
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auftretende
nteritis gravis.
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durch die Einrichtung von Neugeborenenstationen, welche unter sach-
verstindiger #drztlicher Leitung stehen und mit einer ausreichenden
Zahl geschulter Kinderschwestern ausgestattet sind, allen Anforderungen
entspricht, und dal durch entsprechende Schulung der Hebammen auch
bei den im Privathaus geborenen Kindern alles geschieht, um die natiirliche
Erndhrung in bestméglichem Ausma@ in Gang zu bringen und die Gefahr
einer Infektion, und zwar auch einer enteralen, auf das erreichbare Mindest-
maf} herabzusetzen.

Ein Symptom, welches dem das neugeborene Kind betreuenden Arzt mit-
unter viel zu schaffen macht, ist das Erbrechen, das bei manchen Kindern
in den ersten Tagen in beunruhigender Intensitdt auftritt. Es kann guB-
weise, spastisch erfolgen. MAYERHOFER beschreibt ein allerdings erst in
der zweiten Lebenswoche auftretendes Erbrechen, das er auf einen ,aller-
gischen Pylorospasmus‘ bezieht, der spontan wieder zu verschwinden
pflegt, aber auch der Vorldufer eines echten Pylorospasmus sein kann.
Das initiale Erbrechen ist keineswegs immer spastisch, sondern oft nur
ein heftiges Schiitten. AuBler der Fiillung des Magens mit einer groBeren
Menge Karlsbader Wassers oder Vorfiitterung des letzteren in kleinen
Mengen (10—20 g) vor jeder Mahlzeit, Verabreichung héufiger, kleiner,
dosierter Mahlzeiten abgezogener Muttermilch kann man auch versuchen,
eines der das Brechzentrum beeinflussenden Mittel (Vasano oder Nautisan
3mal /; Suppositorium) anzuwenden. In der Mehrzahl der Félle hort
das Erbrechen nach wenigen Tagen auf oder geht in harmloses habituelles
Speien iiber.

Enterospastische Zustinde (allergischer Natur ?) kénnen Symptome eines
Darmverschlusses verursachen und sind durch Antispasmodica wie Eupaco,
Papavydrin, Spasmocibalgin u. dgl. — am besten in Suppositorienform —
zu bekimpfen. Ileusartige Erscheinungen kénnen auch von einer Colitis
membranacea herrithren (GAHLMANN). Auch der sog. Meconiumileus gehort
hierher, bei welchem der Darm durch zéhe, puddingartige Massen aus-
gefiillt und verlegt ist. Nach Dopp, der eine groere Zahl hergehoriger
Fille aus dem Schrifttum zusammengestellt hat, entstehen diese Stuhl-
massen infolge des Fehlens der Leber- und Pankreasfermente (Gang-
stenosen u. dgl.).

Die differentialdiagnostischen Schwierigkeiten bei Zeichen einer Unweg-
samkeit des Darmes sind erhebliche, zumal jedes Zuwarten das Kind in
grof3e Gefahr bringen kann. Die Aussichten einer Operation bei Volvulus
sind immerhin nicht ganz ungiinstig, ja selbst die fast immer letal aus-
gehenden anatomischen Darmverschliisse und -verengerungen sind aus-
nahmsweise durch einen operativen Eingriff zu beheben: HALBERTSMA be-
richtet tiber zwei geheilte Fille von angeborener Darmstenose. Die besten
Aufschliisse bringt die Rontgenuntersuchung nach Bariumfiillung; man
zogere nicht mit ihrer Vornahme!

Die desquamativen und pemphigoiden Dermatosen.

Die Neigung zu Desquamation der obersten Epidermisschichten gehort
zu den physiologischen Besonderheiten des neugeborenen Kindes. Auf
ihr beruht die oft sehr starke, mitunter ausgesprochen lamellése Schuppung
im Anschluf3 an das bei manchen Kindern sehr ausgeprigte, bei anderen
fast fehlende Erythema neonatorum und die lamellése Abblidtterung der



Die desquamativen und pemphigoiden Dermatosen. 89

obersten Hornschicht, die sog. Desquamatio lamellosa, die nach einigen
Tagen bei jenen Kindern einzutreten pflegt, welche nach der Geburt nicht
die glatte, geschmeidige Hautoberfliche gezeigt haben, wie man sie bei
den meisten Neugeborenen sieht, sondern eine auffallend trockene, leder-
artige Beschaffenheit der Haut, welche — besonders im Bereich des
Bauches — bald lange Querspriinge aufweist, von denen die AbstoBung
der Epidermislamellen ihren Ausgang nimmt. Man hat diesen Hauttypus
als Ichthyosis congenita larvata bezeichnet (Abb. 3). Die Auffassung, daB
es sich bei der typischen Ichthyosis congenita, jener todlichen Erkrankung,
bei welcher die Epidermis der gesamten

Hautoberfliche in einen von zahlreichen

Spriingen durchzogenen Hornpanzer um-

gewandelt ist, um eine ins Pathologische

gesteigerte Form der genannten, kaum als

krankhaft zu bezeichnenden leichten Hyper-

keratose handelt, hat manches fiir sich.

Die bei mit dieser angeborenen Hyperkera-

tose behafteten Kindern nach AbstoBung der

lamellosen Schuppen zum Vorschein kom-

mende Haut ist meist vollkommen normal

und nicht weniger glatt und samtig als die

anderer neugeborener Kinder. Niemals zeigt

sich unter den desquamierten Lamellen

irgendwelche Rotung, die auf einen ent-

ziindlichen Prozel hinwiese.

Die ,,Desquamaitio lamellosa neonato-
rum‘‘ ist von der von R. O. StEIN als ,,F«-
foliatio lamellosa meonatorum‘‘ bezeichneten
Dermatose streng zu scheiden. Sie wird
unter die ,,Anomalien und Erkrankungen
der Schweilldrisen eingereiht und als
Folge einer durch unzweckmifBige Klei-
dung verursachten Wirmestauung aufge- Abb.3. Ichthyosiscongenitalarvata
faft. Es kommt nach STEINs Beschreibung  Pel einem frithgeborenen Kind.
zu einer mattgrauen Verfairbung der Haut,
die von einer Loslosung der obersten Epidermisschichten gefolgt ist.
Bei lingerem Bestand erscheinen flache, blasige Effloreszenzen; nach
Eroffnung der undurchsichtigen, gefiltelten Blasendecke erweist sich
der Blasengrund als nur méaBig durchfeuchtet, nicht selten ist er ganz
trocken, glinzend und epidermisiert. Kommt es in der Folgezeit zu
Epidermolysis, so fithrt diese nie zum Bloflliegen niissenden Coriums
und tritt auch nicht universell auf, sondern eben nur dort, wo Mace-
ration besteht.

Nicht alle hierher gehérigen Krankheitsbilder entsprechen dieser von
STEIN gegebenen Darstellung. UrrLricH weist bei der Beschreibung der
Dermatitis exfoliativa ausdriicklich darauf hin, daB bei dieser Erkrankung
die Lockerung der Epidermisschichten in verschiedenster Hohe erfolgen
kann und manchmal nur die Hornhaut betrifft, so daB sich ,,alle Uber-
ginge bis zu der noch als physiologisch anzusehenden Exfoliatio lamellosa‘“
finden. Er meint, dafl sich solche verhiltnismiBig leicht verlaufenden
Fille auch in dem alten RiTTERschen Material finden.

Desquamatio
lamellosa.

Ichthyosis
congenita
larvata.

Exfoliatio
lamellosa
neonatorum.

Exfoliatio
lamellosa und
Dermatitis
exfoliativa.



90 Avaust v. REUss: Pathologie der Neugeburtsperiode.

Wenn wir mit ULLrICH die typische Dermatitis exfoliativa neonatorum
zu den ,,Staphylodermien‘‘ rechnen, so liegt hier ein gewisser Widerspruch
vor, denn die Macerationsdermatose ist zweifellos keine pyogene Er-
krankung. Tatsdchlich gibt es aber bei Saduglingen der ersten Lebens-
wochen Dermatosen, welche der RirTERschen Krankheit insofern gleichen,

Abb. 4. Dermatitis desquamativa. In der 3. Lebenswoche auftretende Epidermisablésungen

mit ausgesprochener Epidermolyse im Bereich der gesund erscheinenden Hautpartien.

Rotes, nassendes Corium. Heilung binnen wenigen Tagen. Spiter starke Dermatitis
seborrhoides.

als unter der sich ohne circumscripte Blasenbildung in weitem Umfang

Nicht parasitire ablosenden Epidermis lebhaft rotes, ndssendes Corium zutage tritt, wobei
Hauterkran- ., . . . . . . .
kungen mit sich zuweilen auch im Bereich der intakt erscheinenden Hautpartien die

Epidermolyse. 4. dje Dermatitis exfoliativa als charakteristisch geltende Epidermolyse

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

nachweisen 1d8t. Die Abb.4 und 5 bringen Beispiele fiir diese Haut-
affektion, die man, wenn man sich nicht scheut, die schon bestehende
Dermatitis  Fiille der Namen um einen weiteren zu bereichern, als ,,Dermatitis des-
desaquamativa. o, omativa“ bezeichnen konnte. Wenn wir mit dieser Benennung den
entziindlichen Charakter der Dermatose zum Ausdruck bringen, so soll
damit nicht gesagt sein, daB es sich um eine parasitire Erkrankung handle.
Nicht nur der negative bakteriologische Befund, sondern die auffallend
rasch eintretende Heilung spricht gegen eine solche Atiologie. Was wir
heute mit dem Namen ,,Dermatitis exfoliativa Ritter“ bezeichnen, deckt
sich keineswegs mit dem, was RITTER seinerzeit beschrieb, der ja auch
ausdriicklich die Infektiositit der Erkrankung in Abrede stellte.



Die desquamativen und pemphigoiden Dermatosen. 91

Die nach der heute geltenden Auffassung ,typische’ Dermatitis ex-
foliativa neonatorum wird wohl mit Recht zu den staphylogenen pemphi-
goiden Erkrankungen gezihlt, wofiir ja auch schon das Auftreten solcher
Fiélle im Rahmen grélerer Pemphigusepidemien spricht. Man wird kaum
fehl gehen, wenn man annimmt, dal dort, wo der Staphylokokkeninfekt
der Haut zur Dermatitis exfoliativa fiihrt, eben eine besondere indi-
viduelle Disposition der Haut, eine Neigung zur Desquamatio, Exfoliatio
oder Dermatitis lamellosa vorhanden ist, die an sich mit einer Infektion
nichts zu tun haben. Wenn FINKELSTEIN das Wesen der Dermatitis exfolia-
tiva im RitTERschen Sinn, welche die genannten Hauterscheinungen in sich
schliefit, als noch nicht geklirt bezeichnet, so mufl man ihm zustimmen.

Fir einen nichtinfektiosen &tio-
logischen Faktor, der einer Staphylo-
kokkeninfektion erst den Boden be-
reitet, sprechen auch die von mehre-
ren Seiten mitgeteilten Erfolge der
Germaninbehandlung bei der Derma-
titis exfoliativa. Man hat auf die
Injektion von téglich je 0,1—0,2 ccm
des Priparates ,,Bayer 205 (Germa-
nin) bis zur Gesamtmenge von 0,5 ccm
(intravenos oder intramuskulir) —
auch hohere Dosen werden empfohlen
— rasches Verschwinden der Epi-
dermolyse und Heilung beobachtet
(OpITZ U. a.). TILING schlieBt aus der
Wirkung des Germanins, dessen Ein- Abb. 6. Angeborene Pemphigusblasen mit sterilem
fluB auf SerumeiweiB bekannt sei, da  Inhalt, trophische Stérungen an den Fingern
ein endogen wirksames Virus vielleicht und Nigeln (Epidermolysis bullosa hereditaria
auf dem Wege des kolloidalen Eiweil3- dystrophica ?).
aufbaues zu einer Storung im Bereich
der obersten Hautschichten fuhrt. Nach TAuscH begiinstigt das Fehlen der kernlosen
Hornhautschicht und die mangelhafte Verbindung der Epidermis mit den noch
flachen Papillarkérperchen die Erkrankungen der Neugeborenenhaut.

Es gibt beim Neugeborenen auch mit ausgesprochener Blasenbildung
einhergehende Erkrankungen, welche nicht bakteriellen Ursprungs sind.
Hierher gehéren die seltenen Fille von gutartigem (nicht syphilitischen)
Pemphigus congenitus. Wihrend einige unter diesem Namen beschriebene
Erkrankungen auf eine Infektion in utero bei vorzeitigem Blasensprung
zuriickzufithren waren, erwies sich in anderen Fillen der Inhalt der kleinen,
anfangs mit serdsem, spiter sich triitbenden Inhalt gefiillten Blidschen als
steril (HErzMANN). Ob zwischen dieser harmlosen Affektion und dem
malignen Pemphigus congenitus hereditartus, wie ihn MAUTNER beschrieben
hat, Beziehungen bestehen, bleibe dahingestellt. Die Annahme, daf} es
sich hier um trophische Storungen handeln konne, 1aB3t der Fall vermuten,
von dem die Abb. 6 stammt.

Das erstgeborene, reife Kind einer gesunden Mutter zeigte bereits bei der Geburt
je eine markstiickgroBe Blase in der linken Achselhohle und rechten Leistenbeuge.
Bei der Aufnahme des Kindes 12 Stunden nach der Geburt bestanden bereits
zahlreiche zum groBten Teil geplatzte Blasen mit hochrotem, nissenden Grund.
Wo noch intakte Blasen bestehen, ist ihr Inhalt serés. Im Bereich der noch intakt
erscheinenden Haut ausgesprochene Epidermolyse. In den folgenden Tagen schieSen
zahlreiche neue Blasen auf. Auch an der Schleimhaut der Wangen und Kiefer-
leisten stoBt sich die obere Schicht ab. An einzelnen Fingern blaurote Verfirbung
unter den Nigeln und Blutungen am Nagelbett. Tod am 5. Lebenstag an Pneumonie.
Der Blaseninhalt erwies sich als steril. Wenn sich bei der histologischen Untersuchung
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der Leichenhaut im Bereich des freiliegenden Corium Bakterienrasen (ohne entziind-
liche Reaktion) fanden und aus Milz und Oberschenkelknochen Staphylo- und
Streptokokken, sowie Proteus vulgaris geziichtet werden konnten, so spricht dies
wohl kaum fiir eine bakterielle Atiologie, sondern fiir eine von der der schiitzenden
Epidermis beraubten Hautoberfliche ausgehende Sekundirinfektion. Die Ahnlichkeit
unserer Bilder mit solchen, wie sie GLANZMANN bei der SELTER-SwIFT-FEERschen
Krankheit beobachtete und veroffentlichte, ist auffallend.

Der Fall konnte auch als dystrophische Form einer Epidermolysis bullosa heredi-
taria gedeutet werden, deren Symptome schon im frithesten Kindesalter zutage
treten konnen. Freilich fehlte eines der charakteristischesten Zeichen dieser Krank-
heit, die mechanische Auslosbarkeit der Blasenbildung. Da aber von fachérztlicher
Seite die Ansicht vertreten wird, dal das mechanische Moment nicht in allen Phasen
der Erkrankung im Vordergrund stehen miisse (J. K. MAYR), wire es immerhin
berechtigt, den Fall hier einzureihen.

Infektiose und septische Erkrankungen.

Auf dem Gebiet der septischen Erkrankungen, insbesondere der Eiter-
infektionen, ist die Therapie auch beim Neugeborenen nicht mehr so
machtlos als es frither der Fall war. Einen groflen Fortschritt bedeutet
die vereinfachte Technik der Bluttransfusion, welche es ermdoglicht, von
diesem Behandlungsverfahren ausgiebigen Gebrauch zu machen. Wenn
moglich, mache man relativ kleine (50 ccm), aber wiederholte Trans-
fusionen. Einen weiteren, bedeutsamen Fortschritt haben die Sulfonamid-
priparate gebracht.

An allererster Stelle ist hier das Prontosil bei der Behandlung des
Erysvpels zu nennen. Die Wirkung dieses Mittels — man gibt es am zweck-
méafigsten per os, 3mal tdglich 1/, Tablette Prontosil. rubr., eventuell auch
intramuskuldr 2mal tédglich 0,2—0,3 cem Prontosil. solubile — grenzt oft
geradezu ans Wunderbare. Man kann fast behaupten, das so gefiirchtete
Neugeborenenerysipel habe seit Einfiihrung des Prontosils seine Gefihr-
lichkeit verloren.

Weniger zuverldssig, aber immerhin noch verhiltnismifBig recht aus-
sichtsreich ist die Prontosiltherapie bei anderen Streptokokkeninfektionen.
So besteht bei einer beim Neugeborenen bisher wohl immer letal aus-
gehenden Krankheit wie dem Streptokokkenempyem immerhin die Még-
lichkeit der Heilung. Man kann und soll hier das Prontosil in héheren
Dosen, und zwar gleichzeitig peroral und intramuskuldr anwenden.

Auch bei Staphylokokken- und Coliinfektionen kann Prontosil ver-
sucht werden. Bei ersteren sind vielleicht die Sulfonamidderivate Uliron
(Neo-Uliron) und Albucid in Tagesmengen von etwa 3mal !/, Tablette
besser am Platz. Bei vorsichtiger Dosierung und Uberwachung sind gefiihr-
liche Nebenwirkungen kaum zu befiirchten.

Die eigentliche Doméne der beiden letztgenannten Priparate sind die
Gonokokkeninfektionen, beim Neugeborenen also vor allem die Gono-
blenorrhée. Man kann eine 5%ige Ulironsalbe in den Bindehautsack ein-
streichen und zugleich intern Uliron geben. PiLrAT und BRUENS rithmen
besonders die Lokalbehandlung mit 10 %iger Albucidlésung, welche nach
griindlicher Spiilung mit physiologischer Kochsalzlésung in halbstiindigen
Intervallen auf die Bindehaut der umgestiilpten Lider aufgetriufelt wird;
dazwischen wird alle Viertelstunden eine weitere Kochsalzspiilung vor-
genommen. Die Behandlung, welche durch 2 Tage fortgesetzt wird, bringt
die Gonokokken raschest zum Verschwinden.
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Die Vulvovaginitis gonorrhoica spielt bekanntlich beim Neugeborenen nicht an-
nihernd die Rolle wie die Conjunctivitis, obwohl die Gelegenheit zur Infectio intra
partum ebenso gegeben ist. Wenn sie als Folge einer solchen auftritt, so ist die
Inkubation meist eine auffallend lange; sie betrdgt nicht 3—4 Tage, sondern zu-
weilen ebenso viele Wochen. Dies dirfte davon herrithren, dafl die sog. DODERLEIN-
sche Vaginalflora und die antagonistische Wirkung des saueren Scheidenchemismus
die Krankheit nicht manifest werden 1af3t, so daf} sie erst nach Verinderung des
bakteriellen Milieus zum Aufflackern kommt (DoBSzAY).

Die chemische Industrie bringt stindig neue Sulfomamidpriparate in
den Handel, von denen nicht nur eine Verbesserung der therapeutischen
Wirkung, sondern auch eine Verringerung etwaiger unerwiinschter Neben-
wirkungen zu erwarten ist. Die Bedeutung der letzteren ist iibrigens kaum
eine erhebliche. Die nach Prontosildarreichung manchmal auftretenden
dyspeptischen Erscheinungen sind leichter Art. Die nach Albucid-
darreichung zuweilen beobachtete blduliche Verfairbung der Haut scheint
ebenfalls nicht ernster Natur zu sein. Keinesfalls besteht irgendein Anlag,
die Milch von Frauen, welche mit Sulfonamidpréiparaten behandelt werden,
fir das Kind nicht zu verwenden. Auch eine Schidigung der Frucht bei
Behandlung der Schwangeren diirfte kaum zu befiirchten sein. Wenn ein
Ubergang dieser Medikamente auf die Frucht, bzw. durch die Milch auf
das Kind stattfindet, so ist uns dies eher erwiinscht, da wir davon einen
Schutz des Kindes gegen die Krankheit der Mutter erwarten diirfen.

Literatur.

Geburtsverletzungen, Spontanpnewmothorax, Chylothorax.

BENEKE: Z. Geburtsh. 120, 105 (1940). — BErTIN: Radiology 27, 584 (1936). —
Bossarp: Jb. Kinderheilk. 148, 258 (1937). — BRANDER: (a) Mschr. Kinderheilk.
69, 68 (1937). (b) Zbl. Gynik. 1937, 1645. — pE BRUIN: Z. Kinderheilk. 51, 45 (1931).

CATEL: (a) Mschr. Kinderheilk. 52 (1932). (b) Mschr. Kinderheilk. 58 (1933). —
CorYLLOS, PoL u. Tow: Ref. Zbl. Kinderheilk. 27, 686 (1933). — CosACK u. WIENBECK :
Mschr. Kinderheilk. 70, 161 (1937). — CzERNY : Paediatrie meiner Zeit. Berlin 1939.

EcksTEIN: (a) Z. Neur. 154 (1935). (b) Wien. med. Wschr. 1937 I, 370. —-
ERLACHER: Arch. orthop. Chir. 21, 28 (1922).

HausBraANDT: Dtsch. Z. gerichtl. Med. 29, 353 (1938). — HAUSBRANDT u. ARNULF
MzeiEr: Frankf. Z. Path. 49, 21 (1935). — HILGENBERG: Mschr. Geburtsh. 83, 225
(1929). — HorMEIER: Dtsch. med. Wschr. 19401, 1093. — Hotz: (a) Schweiz.
med. Wschr. 1934 I, 209. (b) Kinderirztl. Prax. 7, 152 (1936).

KALBFLEISCH: Miinch. med. Wschr. 1940 I, 769. — KEHRER: Die intrakraniellen
Blutungen der Neugeborenen. Stuttgart 1936. — KOTTGEN: Arch. Kinderheilk.
113, 165 (1938).

LroroLp and CastroviNcI: J. of Pediatr. 6, 620 (1936). — Love: Amer. J.
Dis. Childr. 53, 1528 (1937).

Masirova: Wien. med. Wschr. 1940 I, 648. — MEIER, ARNULF: (a) Z. Kinder-
heilk. 58, 193 (1936). (b) Arch. Kinderheilk. 116, 267 (1939).

NavJsoxs: (a) Minch. med. Wschr. 1936 I, 835. (b) Arch. Gyniik. 166, 445 (1938).
NEVINNY: Geburtstraumatische Schidigungen des Zentralnervensystems. Stuttgart
1936.

Prum u. Dam: Klin. Wschr. 1940 I, 853.

RicKER: Virchows Arch. 826 (1919). — RIEDWEG: Mschr. Kinderheilk. 61, 1
(1935). — ROHLEDER: Mschr. Kinderheilk. 70, 208 (1937). — RupILIUS: (a) Arch.
orthop. Chir. 34, 628 (1934). (b) Kinderirztl. Prax. 6, 114 (1935).

SALOMONSSEN: Acta paediatr. (Stockh.) 24, 442 (1939). — ScHLACK: Mschr.
Kinderheilk. 77, 424 (1939). — SCHNEIDER: J. amer. med. Assoc. 111, 1263 (1938). —
SCHONBAUER U. WARKANY : Mschr. Kinderheilk. 70, 161 (1937). — SCHULER: Arch.
Kinderheilk. 113, 160 (1938). — STEWART and LINNER: Amer. J. Dis. Childr. 81,
654 (1926). — STRONGIN: Amer. J. Childr. 56, 110 (1938).

Keine schidi-

genden Neben-

wirkungen der
Sulfonamid-
priparate.



94 Avcust v. REuss: Pathologie der Neugeburtsperiode.

TauscH: Arch. Gynik. 166, 479 (1938). — TOVERUD: Acta paediatr. (Stockh.)
18, 249 (1936). — TuscHERER: Jb. Kinderheilk. 124, 307 (1929).
WonrLwirL: Z. Neur. 78 (1921).

Blutungsiibel.

BENEKE: Z. Geburtsh. 120, 105 (1940).

Dam u. Buum: Klin. Wschr. 1940 I, 853. — Dawm, TaGE u. Prum: Lancet 237,
1157 (1939).

EBERGENYI: Mschr. Kinderheilk. 81, 133 (1939).

HassMANN: Arch. Kinderheilk. 121 (1940).

KepiLA u. Lepro: Acta paediatr. (Stockh.) 21, 209 (1937). — KOLLER u.
F1ECHTER: Schweiz. med. Wschr. 1940 I, 136.

NEDELMANN: Zit. nach HASSMANN. — NYGAARD: Acta obstetr. scand. (Stockh.)
19, 361 (1939).

PrivnING: Z. Kinderheilk. 61, 626 (1940).

REuss: Arch. Gynidk 166, 476 (1938).

SALOMONSSEN: Acta paediatr. 27, Suppl. I (1939). (Stockh.)

WappiLL and GUERRY: J. of Pediatr. 15, 802 (1939). — WiLL1: Mschr. Kinder-
heilk. 83, 347 (1940). — WINKLER: Miinch. med. Wschr. 1988 I, 476.

Physiologische Besonderheiten.

AKERREN: Acta paediatr. (Stockh.) 24, 23 (1939).

BessAu: Arch. Gynik. 166, 419 (1938).

Dosscay, v.: Beitrag zur Physiologie und Pathologie der weiblichen Genital-
organe im Kindesalter. Budapest u. Leipzig 1939.

ForssEN: Acta paediatr. (Stockh.) 28, Suppl. I (1938).

MAYERHOFER: (a) Arch. Kinderheilk. 111, 51 (1937). (b) Wien. med. Wschr.
1938 I, 659.

REUSS: Arch. Gyndk. 166, 476 (1938).

ScHULZE: Mschr. Geburtsh. 102, 303 (1936).

UrBAcH: Arch. Kinderheilk. 109, 99 (1936).

Vocr: Arch. Gynik. 166, 456 (1938). — Vorz: Z. Geburtsh. 181, 117 (1938).

WoLFF: Arch. Kinderheilk. 109, 89 (1936).

Neugeborenentetanie und andere Krampfursachen.

Baar: Mschr. Kinderheilk. 71, 321 (1937). — BARKWIN: J. of Pediatr. 14, 1 (1939).

CEELEN: Zit. nach BAAR.

FERRI y GIUupILLI: Pediatria 48, 298 (1935). — FREUDENBERG: Mschr. Kinder-
heilk. 72, 287 (1938).

HicGgons: Amer. J. Dis. Childr. 50, 162 (1935).

KETTERINGHAM and AUSTIN: Amer. J. med. Sci. 195, 318 (1938).

RascrLoFF, BEILLY and JAcoB1: Amer. J. Dis. Childr. 55, 330 (1938). — REUSS:
Wien. med. Wschr. 1940 I, 61.

SCHWARTZER: Miinch. med. Wschr. 1939 IT, 1794.

WiLLi: Mschr. Kinderheilk. 80, 309 (1939).

Erythroblastosen.

BERNHEIM-KARRER: Z. Kinderheilk. 58, 105 (1936).

DeBLER: Z. Kinderheilk. 59, 198 (1937).

Harms: Diss. Kiel 1936. — HATTLER: Z. Kinderheilk. 62, 16 (1940). — HELL-
MANN and HERTIG: Amer. J. Obstetr. 836, 137 (1938).

DE LANGE: (a) Jb. Kinderheilk. 142, 255 (1934). (b) Jb. Kinderheilk. 145,
273 (1935). — LEBNDORFF: (a) Erg. inn. Med. 52, 611 (1937). (b) Acta paediatr.
(Stockh.) 22, 404 (1938). — LIEBEGOTT: Beitr. path. Anat. 101, 319 (1938).

MackLiN: Amer. J. Dis. Childr. 53, 1245 (1937). — MAINKA: Arch. Kinderheilk.
120, 40 (1940). — MELLINGHOFF: Mschr. Kinderheilk. 85, 70 (1940).

PacHE: Z. Kinderheilk. 59, 73 (1937). — PEHU u. No#L: Ref. Zbl. Kinderheilk.
33, 600 (1937).

SALOMONSSEN : Ref. Zbl. Kinderheilk. 34, 140 (1938). — Saxr: Jb. Kinderheilk.
148 (1937). — StaLLING-SCHWAB: Ref. Zbl. Kinderheilk. 34, 140 (1938).



Literatur. 95

Herzgerdusche.

MEIER, ARNULF: Arch. Kinderheilk. 120, 89 (1940).
Reuss: Z. Kinderheilk. 44, 225 (1927).

Angeborene Deformitiiten.

ABELS: Wien. med. Wschr. 1934 I, 1094.

BAUER: (a) Wien. klin. Wsehr. 1935 II. (b) Kinderiirztl. Prax. 8, 425 (1936).
FaBERr: Zbl. Chir. 1938, Nr 34.

GAvuss: Arch. Gyndk. 166, 465 (1938).

HILGENREINER: Z. Orthop. 69 (1939).

KASTENDIECK: Arch. Gyndk. 166, 464 (1938).

LaNGE: 21. Beih. Arch. Kinderheilk. 1940.

REeuss: Kinderidrztl. Prax. 2, 145 (1931).

SToRCK: Beih. Z. Orthop. 70 (1940).

Erndhrungsstérungen.

BEssau: Arch. Gyndk. 166, 419 (1938).

Dopp: J. of Pediatr. 9, 486 (1936).

FELDWEG: Arch. Gynik. 166, 477 (1938).

GAHLEMANN: Zit. nach GOETENS: Mschr. Kinderheilk. 82, 271 (1940). —
GREENBERG and WRONKER: J. amer. med. Assoc. 110, 563 (1938).

HALBERTSMA : Kinderirztl. Prax. 10, 523 (1937).

MAYERHOFER: Wien. med. Wschr. 1938 I, 659.

PREISSECKER: Zbl. Gynik. 1941, 83.

REeUss: Wien. med. Wschr. 1940 II, 643. — Rice, BesT, FRANT and ABRAMOV:
J. amer. med. Assoc. 109, 475 (1937).

Desquamative und pemphigoide Dermatosen.

FINKELSTEIN: Siuglingskrankheiten, 3. Aufl. Berlin 1924.

GrLANZMANN: Festschr. f. Louis DappLEs, Vevey 1937, p. 173.

HerzmaANN: Z. Kinderheilk. 56, 463 (1934).

Mayr: Handbuch der Kinderhkeilkunde, 4. Aufl., Bd. 10, S. 612.

MAUuTNER: Mschr. Kinderheilk. 22, 15 (1920).

SteIN: Handbuch der Kinderheilkunde, 4. Aufl., S. 260, Bd. 10.

TauscH: Arch. Gyndk. 164, 376 (1937). — TILING: Dtsch. med. Wschr. 1936 11,
1708.

UrrricH: Handbuch der Kinderheilkunde, 4. Aufl., S. 389. Bd. 10.

Infektiose und septische Erkrankungen.

BrUENS: Minch. med. Wschr. 1939 II, 1213.

DoBscAY: Beitrag zur Physiologie und Pathologie der weiblichen Genitalorgane
im Kindesalter. Budapest u. Leipzig 1939.

Pirar: Wien. klin. Wsehr. 1940 I, 806.



,,Frithgeburt‘,
klinischer
Begriff.

Pathologie der friihgeborenen einschlieSlich
der ,debilen“ und ,lebensschwachen“ Kinder.

Von
Arvo Yrrro-Helsinki.

Mit 2 Abbildungen.

Als friithgeborene Kinder oder kurz gesagt , Frithgeburten* betrachten
wir hier, wie in unseren friiheren Aufsitzen, alle Kinder, welche mit
einem Geburtsgewicht unter 2500 g zur Welt gekommen sind. Dies ist
kein obstetrischer, sondern ein klinischer Begriff. Unabhiéngig von ihrem
tatsiachlichen Konzeptionsalter bediirfen diese Kinder mit nur wenigen
Ausnahmen in den ersten Lebenstagen im Vergleich zu den groBeren
neugeborenen Kindern einer besonderen Pflege. PrAUNDLER spricht
hierbei von , Untermassigkeit und PErpEr hat neuerdings vorgeschlagen,
daB man in Analogie mit dem alten Worte , Pramaturus hier von
,,unreifen Kindern* sprechen wiirde. Die Bezeichnung , Frithgeburt®
ist aber nunmehr im deutschen Sprachgebrauch schon so eingebiirgert,
daB wir dabei bleiben wollen.

Erfreulicherweise hat man auch in den obstetrischen Kreisen angefangen,
diese obere Grenze 2500 g fiir die Frithgeburten zu akzeptieren und da
dazu noch die maBgebenden anglo-amerikanischen Arzteorganisationen
diese Grenze vorgeschlagen haben, so werden wir bald imstande sein,
die verschiedensten Friihgeburtenstatistiken miteinander zu vergleichen.
Dies war bis jetzt vielfach nicht der Fall. Und so sind wohl auch zum
Teil die sehr stark schwankenden Angaben der verschiedenen Autoren
iiber die Hiufigkeit der Friihgeburten (4—12%) zu erkliren. Selbst-
verstindlich spielen hier auch verschiedene soziale und andere ortliche
Fragen eine grole Rolle.

So war z. B. in Finnland in der Universitéts-Frauenklinik in den letzten
Jahren unter 28251 lebendgeborenen Kindern der Anteil der Friihgeburten
11,3%. Unter 6628 Geburten in der Kieler Universitits-Frauenklinik
betrug derselbe Prozentsatz 7,7% (TEEBKEN). In Chicago, in welcher
Stadt der Mutter- und Kinderfiirsorge eine besondere Aufmerksamkeit
gewidmet ist, stieg der Anteil der Frithgeburten unter den 97000 lebend-
geborenen Kindern in den Jahren 1936/37 nur etwas iiber 4 % (DUNHAM).

In wie hohem MaBe einerseits der Beruf der Frauen und andererseits
die Schwangerenfiirsorge die Héufigkeit der Friihgeburt beeinflussen
konnen, geht besonders deutlich aus den Zahlen von SCHODEL hervor.
Diese stammen aus dem westsidchsischen Industriebezirk und aus der
Chemnitzer Frauenklinik in der Zeit 1928—1931.

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

Frihgeburten.
2471 Geburten, Hausfrauen. Frithgeburten 8,4 %.

929 Geburten, Fabrikarbeiterinnen. Frihgeburten 13,7 %.
655 Geburten, Hausschwangere. Frithgeburten 4,1%.

1 Meine von der Ansicht des hochverdienten Verf. hier etwas abweichende Auf-
fassung habe ich letztmalig in Bd. 62 der Zeitschrift fur Kinderheilkunde, S. 420
bis 433 zu begrinden versucht. Der Herausgeber.
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DaB die Hiufigkeit der Friihgeburt sich in verhéltnisméBig kurzer Hiufigkeit.
Zeit viel dandern kann, zeigen deutlich weitere Zahlen von SCHODEL aus
demselben Industriebezirk. So wurden geboren:

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

Neben den verbesserten Fiirsorgemafnahmen diirfte hierbei die Be-
hebung des allgemeinen Wohlstandes und die damit zusammenhéingende
bessere Erndhrung und verminderte Beschiftigung der Miitter auBerhalb
des Hauses eine merkbare Rolle spielen.

Die Ursachen der Friihgeburt

sind bekanntlich sehr verschieden. In allen diesbeziiglichen auch gréeren
Statistiken bleibt in etwa 50% der Fille die Atiologie der Frithgeburt
unbekannt. Es ist aber zu hoffen, daf3 je allgemeiner die Schwangeren-

fiirsorge wird, um so genauer lernt man auch diese Ursachen kennen. Bei

der erfolgreichen Bekdmpfung der Friithgeburt ist dies von besonderer
Wichtigkeit. Denn bereits unter den bekannten Ursachen zur Friih- rrungeburten
geburt finden wir einen merkbaren Prozentsatz solcher Krankheiten oder "Soriimsme
krankhafte Zustinde, welche durch prophylaktische MaBnahmen vielfach
verhindert werden kénnen oder deren schiidliche Wirkungen durch drztliche
Behandlung vermildert werden konnen. Ich erwihne hier nur die Eklampsie

und Nierenkrankheiten der Miitter (etwa 8% aller Fille nach BRANDER)

und Placenta praevia, deren Héaufigkeit bis 14 % steigen kann (TEEBKEN).

Diese letzteren Ursachen ebenso wie die direkten physischen Traumata,

deren Anteil in dem Material von BRANDER bis 15 % steigt, spielen schon

eine so groBe Rolle, dal sie zu einer moglichst intensiven Schwangeren-

fiirsorge iiberall mahnen.

Die Verminderung der Haufigkeit der Frithgeburten bildet den ersten und
nunmehr einen der wichtigsten Grundsteine bei der neuzeitlichen Bekimpfung
der gesamten Sduglingssterblichkeit.

Den zweiten Grundstein bildet in den meisten sog. Kulturlindern die

Bekimpfung der Frihsterblichkeit. Hiermit versteht man ja die Sterbefélle Fringeburten
der Kinder kurz vor, wihrend und gleich nach der Geburt und in der g B
ersten Lebenswoche. PFAUNDLER hat fiir die Sterbefille, die eng mit den
Geburtsgeschehen verkniipft sind, den bezeichnenden Namen: Perinatales
Sterben vorgeschlagen. Wihrend die Nachsterblichkeit der Sduglinge in
vielen Lindern allmihlich einen Tiefstand erreicht hat, der nur noch
relativ wenig mit den Mitteln der Umweltsanierung weiter herabgedriickt
werden kann, so ist die Friihsterblichkeit im groflen und ganzen Jahr-
zehnte lang ziemlich unveréindert geblieben. Daf es sich aber hier keines-
wegs um ein Gebiet handelt, auf welchem es unméglich wire, Verédnderungen
und Besserungen zustande zu bringen, zeigen die in Chicago gemachten
Erfahrungen. Unter 10000 Neugeborenen betrug im Jahre 1915 in dieser
Stadt der Anteil der totgeborenen Kinder 4,29 % (Hort und BABBITT),
im Jahre 1935 nur 2,25% (SvansoN, TURNER und ApAir). Unter den
Lebendgeborenen war im Jahre 1915 die Friihsterblichkeit 3,10% ; im
Jahre 1935 nur 2,06%. Hier ist also innerhalb 20 Jahren ein sehr merk-
barer Riickgang der Friihsterblichkeit nachzuweisen.

Was aber uns hier besonders interessiert, ist die Feststellung von
SvansoN und Mitarbeiter, daBl unter den 9,975 lebendgeborenen Kindern
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664 Friihgeburten waren, von welchen 127 = 19,1 % starben. Der Anteil
der Friihgeburtén in der Gesamtmortalitdt (=201 Kinder) der lebend-
geborenen Kinder in Chicago war noch im Jahre 1935 also 63,2%. Die
Zahlen aus anderen Gegenden sind ungefihr gleich oder noch grofer.
Im Bezirke Freiburg i. B., in welchem die Gesamtzahl der Friihgeborenen
nach ALEXANDER nur 6,8% aller Neugeborenen betrug, stieg der Anteil
der Friihgeburten in der Friihsterblichkeit doch zu 61 %.

Man kann nach alledem feststellen, dafl3 die abnorm grofe Sterblichkest
der Frithgeburten in erster Linte die iberall moch so hohe Frithsterblichkeit
der Kinder bedingt. Und daraus folgt, daBl die gesamte Friihgeburten-
pathologie und -pflege nunmehr zu einer der Kardinalfragen fiir jeden
sozialgesinnten Padiater geworden ist.

Uber die Todesursachen der Friihgeburten.

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

Prognose von Bei der Prognose einer Frithgeburt spielen aber neben dem Reifegrad
Reltegrad b4 viele andere Faktoren mit. So setzen z. B. die intrauterinen Schidigungen
hingie.  jnfolge von infektiésen und anderen Erkrankungen der Miitter, die trau-
matischen Schidigungen des Kindes wihrend der Geburt und mangelhafte
Wirme- und andere Pflege in den ersten Lebensstunden und -tagen in
sehr hohem Grade die Lebensfihigkeit und Wiederstandskraft der Friih-

geburt nieder.

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

Alle groBeren Statistiken iiber Frithgeburten und besonders diejenigen,
die das Schicksal einer groBeren Anzahl der Kinder von der Geburt an
mehrere Jahre lang haben folgen kénnen, geben ziemlich iibereinstimmend
fiir das erste Lebensjahr fiir die Friithgeburten Sterblichkeitszahlen, die
in den engeren Grenzen zwischen 50—60% schwanken.

Ein gutes Bild iiber die diesbeziiglichen Verhéltnisse gibt z. B. eine
neue groBere Statistik von BRANDER (noch nicht veroffentlicht). Dies
sorgfiltig untersuchte Material umfaft 1967 Friihgeburten, die in der
Frauenklinik in Helsinki in den Jahren 1919—1927 geboren wurden. Es
zeigt folgendes:
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Die Sterblichkeit unter 1967 Frihgeburten (ausschlieBlich der

Zwillinge).
Tot vor der Geburt . . . . . 388 = 19,7%.
Tot wéhrend der Geburt . . . 104 = 5,2%.
Lebendgeborene. . . . . . . . 1475 = 74,9%.

Unter diesen 1475 Lebendgeborenen starben in den ersten 15 Lebensjahren
813 = 55,1%. '

Diese 813 Todesfille verteilen sich in folgender Weise:

% von den Gesamttoten

Tot 0— 1 Stunden nach der Geburt 169 Aml.Tage} In 5 Tagen

,, 1—24 ’ ’ ' ' 269 | =53,8% — 62.39 Im 1. Monat
,» 1— 5 Tagen vy " 149 e =83,1%
LR} 5_30 'Y} ’9 'Y} ’s 87
,» 1— 6 Monate v ’ ’ 70
, 6—12 ’ v ’ ” 33
,, 1— 2 Jahre ’ »s ’ 13
y 2— 17 ’ ’ » ’ 16
, 1—15 vs vy ys vy 4
Unbekannt wann gestorben 3

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

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

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

Selbstverstandlich kann der Tod bei den kleinsten Friihgeburten auch
infolge der ,,reinen* Unreife oder Unfiahigkeit der verschiedensten Organe
die Aufforderungen des extrauterinen Lebens zu fiillen erfolgen. Betont
mul} jedoch werden, dal bei den meisten Todesfillen bei sorgfiltiger

Sektion deutliche pathologische Organverinderungen festgestellt werden
koénnen.

Atemstorungen bei den Friihgeburten.

Jede Funktion muBl ja gelernt werden, so auch die Atmung. So ist
es auch verstindlich, daB bei allen Neugeborenen zunichst Unregel-
méfBigkeiten in der Atmung festgestellt werden. Bei den kleinsten Friih-
geburten kommen selbstverstindlich besonders leicht verschiedene patho-
logische Atemtypen vor. PEIPER, der sich speziell mit diesen Fragen
befaB3t hat, bringt das Auftreten der pathologischen Atemtypen wie der
periodischen Atmung und der Schnappatmung in Zusammenhang mit
dem Zerfall des unreifen Atemzentrums. Dieses ist nach PEIPER keine
anatomische, sondern eine physiologische Einheit und dessen Bestandteile
haben sich entwicklungs- und stammesgeschichtlich in der Weise gebildet,

daB die dlteren Zentra den jiingeren untergeordnet sind und durch deren
Tatigkeit gehemmt werden.

T*

Perinatales
Sterben sehr
grof3.



Periphere und
zentrale Ur-
sachen.
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Offen bleibt aber immer noch die Frage, welche Faktoren beim Zu-
standekommen des Zerfalls des Atemzentrums = der Atemstérungen die
Hauptrolle spielen. Je kleiner das Kind, um so schwécher auch das Atem-
zentrum im allgemeinen, und um so kleinere Schiédigungen fithren denn
auch zu Atemstorungen. MaLI und RA1HA haben gezeigt, da3 das Capillar-
netz im Gehirn um so weitmaschiger ist, je kleiner das Geburtsgewicht
des Kindes. Die groflen Maschen erschweren die Sauerstoffversorgung und
begiinstigen auf diese Weise die Entstehung der periodischen Atmung.

SarLmI betont hierbei die Rolle der Ermiidung der Atemmuskeln. Und
tatsdchlich erinnert die graphische Atmungskurve bei der periodischen
Atmung in vieler Hinsicht an der des ermiideten Muskels. Infektitse
Schiidigungen, Lungenstauungen u.v.a. sowohl zentrale wie periphere
Faktoren miissen hier in Betracht gezogen werden. Und sicher ist, daf3

Abb. 1. Sauerstoff—Thermostat-Couveuse nach RATHAL,

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

Fiir die Behandlung dieser Atemstérungen hat man in den letzten
Jahren vielfach Sauerstoff-Kohlensiure- Gasgemische angewandt. In
Amerika bedient man sich unter anderem eines Laryngoskops, mit dem
man intratracheal ein Gasgemisch von 90% O, und 10% CO, bei as-
phyktischen Anféllen einfithrt. Wir selbst haben O, aus einer Sauerstoff-
bombe mit Hilfe eines kleinen Nelatonkatheters direkt in den Magen
eingefithrt. In dem letzten Jahre haben wir hierbei einen von RATHA
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