Uber die verschiedenen Formen
der Sauglingsatrophie

Von

P. Gegesi Kiss

I. Kinderklinik der Medizinischen Universitéat,

Budapest

(Eingegangen am 7. Oktober 1959)

Die sich mit der Frage der Saug-
lingsatrophie befassenden Forscher
haben in ihren Mitteilungen der Auf-
fassung Ausdruck gegeben, daB die
Séuglingsatrophie weder als eine &tio-
logische, noch als eine pathogene-
tische, sondern als eine Kklinische,
pathophysiologische Einheit zu be-
trachten ist. Darunter wird verstan-
den, dalR die verschiedenartigsten
qualitativen und quantitativen Scha-
digungen den S&ugling auf den Weg
lenken konnen, dessen letzte Station
im Falle einer nicht entsprechenden
arztlichen Behandlung bzw. Betreu-
ung der schwerste Zustand der Atro-
phie bzw. der Tod ist. Auf Grund
unserer sich auf mehrere Jahrzehnte
erstreckenden klinischen Beobachtun-
gen pflichten wir dem ersten Teil
dieser Feststellungen bei, indem wir
uns ebenfalls zu der Auffassung beken-
nen, daB die Sduglingsatrophie nicht
auf irgendeinen einheitlichen é&tiolo-
gischen bzw. pathogenetischen Fak-
tor zuriickgefiihrt werden kann, son-
dern verschiedene Schadigungen den
atrophischen Zustand herbeifuihren.
Dem zweiten Teil der Feststellungen

kénnen wir uns jedoch nicht an-
schlieRen, namlich dal die Sduglings-
atrophie als eine «klinische, patho-
physiologische Einheit» aufzufassen
ware. Versuche zum Zertrennen der
Einheitlichkeit des klinischen Bildes
sind bereits frither unternommen wor-
den, diese bezogen sich jedoch nur auf
den Schweregrad der Atrophie. So
warnte Marfan [1] bereits vor Jahr-
zehnten von irgenwelcher einzigen
Atrophieform zu sprechen. Er unter-
schied verschiedene Schweregrade der
Hypothrepsie, ferner die Athrepsie.
Ich muf® ihm in jener Hinsicht voll-
standig recht geben, dalR die Mittei-
lungen der Atrophieforscher groRten-
teils deswegen nicht entsprechend
bewertet, zu weiteren Forschungen
oder zu Bekréftigung einzelner The-
sen gebraucht, ja sogar in der Praxis
angewandt werden kdnnen, da sie ver-
sdumen, die atrophischen Sdauglinge
nach dem Schweregrad der Atrophie
zu trennen. Auch Finkelstein [2]
unternimmt den Versuch, in klini-
scher Hinsicht «genau angezeigte und
folglich leicht erkennbare Zusténde,
gewisse Grundformen der Ernéhrungs-
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Stérungen» zu unterscheiden. So ge-
langte er zur Trennung der «Dystro-
phie» und der «Dekomposition». Des
weiteren schreibt er aber: «ich glaube
nicht besonders hervorheben zu mdis-
sen, dal} all diese mit verschiedenen
Namen bezeichneten Zustdnde nicht
als voneinander trennbare Krank-
heiten, sondern lediglich als verschie-
dene Formen aulzufassen sind . . »
Meiner Ansicht nach dirfen wir,
moderne Forscher, uns an die seiner-
zeit richtige MARFANSsche Feststellung
oder an die FINKELSTEiINSche Be-
trachtungsweise nicht festhalten. Nach
meiner Auffassung darf die Sduglings-
atrophie nicht nur in bezug auf Patho-
genese, sondern auch in Klinischer,
pathologischer und morphologischer
Hinsicht nicht als eine monotone Ein-
heit aufgefalt werden. Falls wir die
Séuglingsatrophie in ihrer Bewegung,
Entstehung und in ihrem Abklingen
prifen, missen wir zum SchluB gelan-
gen, dal die Auslosung, die Fortent-
wicklung und gegebenenfalls die Aus-
bildung des terminalen atrophischen
Zustandes als ein gewisser Vorgang
aufzufassen ist. Obwohl bei diesem
Vorgang gewisse Phasen unterschie-
den werden konnen und in diesen
Phasen die von Marfan beschriebe-
nen Schweregrade und die von Fin-
kelstein in klinischer Hinsicht ab-
gesonderten Phasen in der Tat aufzu-
finden sind, kdnnen diese jedoch nicht
ausschlielRlich auf Grund des Kdorper-
gewichtes oder der Korperlange, ja
sogar der Verdnderungen des Fett-
polsters der Korperoberflaiche be-
stimmt werden, und die erhaltenen
MaRe und Angaben durften hochstens
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als Wegweiser dienen. Meiner Ansicht
nach ist die Trennung der einzelnen
Phasen dieses Vorganges nur auf
Grund der Erkennung und Bestim-
mung der biologischen und physiolo-
gischen Geschehnisse des kranken
Sauglings und auf Grund der Erken-
nung der Art dieser Vorgédnge mog-
lich. Zur Unterstitzung meiner Auf-
fassung ist es unerlaRBlich, die Eigen-
timlichkeiten der biologischen und
physiologischen Vorgénge des Saug-
lingsalters mit denjenigen der Erwach-
senen zu vergleichen und die Bedeu-
tung dieser Besonderheiten hinsicht-
lich der Sé&uglingsatrophie hervor-
zuheben.

*

Es ist wohl bekannt, dal} der Mensch
— genau wie andere Lebewesen —
zur Sicherung seiner EXxistenz stets
gewisse, ihm unentbehrliche Stoffe aus
der Umwelt aufnehmen muB: auller
Sauerstoff und Wasser nicht beliebige,
sondern genau definierte Verbindun-
gen pflanzlichen und tierischen Ur-
sprunges: EiweiRkorper, Fette, Koh-
lenhydrate, Vitamine und Mineral-
salze. Diese Stoffe verwandeln sich im
Organismus nicht unmittelbar in spe-
zifische lebende Substanzen, sondern
erst nach ihrem Abbau im Verdau-
ungskanal anléRlich der der Resorp-
tion folgenden Geschehnisse. Auch die
bereits aufgebauten und strukturell
zur Ausbildung gelangten lebenden
Substanzen des Organismus sind nicht
als etwas bestdndiges zu betrachten,
sondern werden kontinuierlich aus-
getauscht. Diese zu einem mensch-
lichen Organismus gewordene lebende
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Substanz existiert im stdndigen Ab-
und Aufbau der Grundsubstanz des
Korpers weiter fort. Darin besteht
das Leben. Wahrend dieser VVorgénge
narbeitet” der lebende Korper des
Menschen nicht nur ohne Unterbre-
chung, sondern es werden die Sub-
stanzen des Kdorpers, also der Korper
selbst zu Lasten der aus der Umwelt
aufgenommenen Substanzen konti-
nuierlich ausgetauscht, fortwéhrend
neu geschaffen. Im lebenden mensch-
lichen Organismus spielen sich also
kontinuierlich zwei grundlegende Vor-
gange ab: Abbau und Aufbau, Kata-
bolismus und Anabolismus. Selbst-
verstandlich ist dies nicht damit
gleichbedeutend, dalR im gegebenen
Zeitpunkt nur Abbau oder nur Auf-
bau besteht, — in der Wirklichkeit
gibt es nie nur einen Katabolismus
oder nur einen Anabolismus, —sondern
bedeutet der kontinuierliche, parallele
Verlauf beider Vorgange den Stoff-
wechsel: das Leben selbst. Wahrend
der verschiedenen Lebensperioden des
Individuums sind die gegenseitigen
Beziehungen der parallelen Vorgange
des Katabolismus und Anabolismus
gewissen Veranderungen unterworfen.
Im Sduglings- und Kindesalter sind
die normalen biologischen und physio-
logischen Vorgénge dadurch gekenn-
zeichnet, daR die bereits bestehenden
strukturellen Koérpersubstanzen nicht
nur kontinuierlich ab- und aufgebaut
werden miussen, sondern die Stoffe
des Korpers qualitativ. und quan-
titativ stets weiter zu entwickeln sind.
Im voll ausgebildeten Erwachsenen-
alter besteht hingegen das normale Le-
ben in der Verrichtung der aktuellen
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taglichen ,,Arbeit”, im Austausch und
in der Erneuerung der bereits vorhan-
denen strukturellen Korpersubstan-
zen, schlieBlich in der Erhaltung der
vorhandenen Korpersubstanzen. Das
Alter, die spaten Lebensjahre werden
im Gegensatz zu den beiden vorigen
Lebensperioden dadurch gekennzeich-
net, dal neben der Sicherung des
taglichen Energiebedarfes der konti-
nuierliche Abbau der Kérpersubstan-
zen Uberwiegt.

Wahrend also die Lebensvorgange
des voll entwickelten, erwachsenen
Organismus in biologischer und phy-
siologischer Hinsicht als gesund, eutro-
phisch und euphorisch bezeichnet wer-
den koénnen, wenn der tagliche Ener-
giebedarf gedeckt wird und die Erhal-
tung der bereits vorhandenen Korper-
substanzen, ihrer Struktur und Funk-
tion im Wege eines stdndigen Ab- und
Aufbaues gesichert werden kann, kon-
nen ein nur derartiger Vorgang und
Zustand im S&uglingsalter weder in
biologischer, noch in physiologischer
Hinsicht als normal betrachtet wer-
den. Der Sauglingsorganismus hat
namlich — je junger der Saugling, in
einem um so rascheren Tempo —aul3er
der Erhaltung der bereits vorhande-
nen Korpersubstanzen, der Sicherung
der Struktur und der Funktion durch
Ab- und Aufbau quantitativ und quali-
tativ stets weiter zu wachsen, sich
fortwahrend weiter zu entwickeln,
sich durch weiteren Aufbau zu er-
ganzen.

Bezeichnend ist also fir die Lebens-
vorgange des jungen, gesunden Saug-
lings, — sozusagen seine «Obliegen-
heit» ist es, dal? die Stoffe des Koérpers
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sich inmitten ihrer Struktur weiter
entwickeln, sie weiter wachsen und
zunehmen, und inzwischen die ver-
schiedenen Funktionen zur Ausbil-
dung gelangen. Zu all diesen Vorgan-
gen bendtigt der junge Organismus
im Vergleich zu seinem Gewicht erheb-
lich mehr Energie, als der bereits ent-
wickelte, erwachsene Organismus. Die-
ser Energie-Mehrbedarf wird dadurch
noch gesteigert, dal die Verbren-
nungsprozesse im Sduglingsorganis-
mus rascher sind, der Wéarmeverlust
infolge der verhdltnismaRig grofRen
Koérperoberflache erheblicher ist und
durch die Perspiration noch gesteigert
wird. Die fortwdhrende Entwicklung
des S&uglings hat auch zur Folge, daR
der Abbau und folglich die Ausschei-
dung der Stoffwechselprodukte durch
die Nieren infolge der raschen Aus-
tauschprozesse &uferst intensiv sind.
All diese Faktoren beanspruchen eine
Plus-Menge an Energie.

Zu den biologischen Besonderheiten
des S&uglingsalters gehdrt noch, daR
der Sauglingsorganismus in vollem
MaRe aufden Schutz, auf die Betreuung
der Umwelt angewiesen ist und daR
er — besonders im ganz jungen Alter
— zur Anpassung an die Umwelt vol-
lig unfahig ist. In diesem Zusammen-
hang muB noch erwdhnt werden, dal
der Organismus in dieser Lebens-
periode gewissen Infektionen sozu-
sagen vollstdndig schutzlos ausgelie-
fert ist.

Dies sind die biologischen und
physiologischen Grundsatze, die hu-
fig auller acht gelassen werden, die
aber stets zu berucksichtigen sind,
wenn wir die Vorgénge der Sauglings-
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atrophie prifen oder den Begriff der
Séuglingsatrophie erwdgen. Als eutro-
phisch und euphorisch gilt also der
Séugling nur dann, falls den soeben
kurz geschilderten biologischen und
physiologischen Aufgaben durch die
Lebensvorgédnge und durch die Pro-
zesse des Stoffwechsels restlos und
kontinuierlich Genlige getan wird.

*

Wenn wir nun bei der Prdgung des
Begriffes der Sduglingsatrophie aus
den obigen Uberlegungen ausgehen,
S0 miissen wir — von unserer bisheri-
gen Betrachtungsweise abweichend
und im Gegensatz zu den Autoren —
eine Zweiteilung des Begriffes der
Séuglingsatrophie mit groRer Ent-
schiedenheit durchfiihren, und zwar
ist der «atrophische Vorgang» vom
bereits ausgebildeten «atrophischen
Zustand» zu trennen. Diese scharfe
Trennung ist meiner Ansicht nach
auch deshalb unbedingt angezeigt, da
die beiden Begriffe sich auch in der
Praxis, hinsichtlich der Pathologie,
der Behandlung und der Prognose
absondern. Bisher wurde diese Tren-
nung im Schrifttum nicht durch-
gefuhrt. Die Forscher wollten nur von
einer in monotoner Weise zusammen-
gehaltenen S&uglingsatrophie —, von
ihrer Schwere ersten, zweiten, und
dritten Grades wissen, sie berticksich-
tigten aber in ihrer Aufteilung nicht,
daB zwischen dem «atrophischen Vor-
gang» und «atrophischen Zustand»
nicht nur quantitative, sondern auch
qualitative Unterschiede bestehen. In
der Unterlassung dieser von mir vor-
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geschlagenen Trennung ist auch die
Ursache der hdufigen Widerspriiche
zu suchen, denen wir bei den Ergeb-
nissen der Forscherarbeit sogar in den
letzten Jahrzehnten, also nach der
Zeit von Marfan, begegnen. Dieser
Widerspruch diirfte als selbstverstand-
lich bezeichnet werden, —die Lebens-
prozesse sind ja in diesem schweren
«atrophischen Endzustand» (und dabei
denke ich nicht an die terminale
Phase, sondern an die Finkelstein-
sche Dekomposition, an die Marfan-
sche Athrepsie, und an den Marasmus
in dem angloamerikanischen Schrift-
tum) —sei es als Lebensprozesse, oder
als Stoffwechsel Vorgdnge —im Grunde
von denjenigen verschieden, die fir
den das atrophische Endstadium her-
beifihrenden atrophischen  Vor-
gang charakteristisch sind. Sollten
also die Untersuchungsbefunde der
noch im atrophischen Vorgang befind-
lichen Sauglinge mit denjenigen des
atrophischen Zustandes in einer ge-
meinsamen Tabelle oder Zusammen-
stellung geprift werden, dann wirde
diese unrichtige Zusammenfassung bei
der Bewertung Irrtiimer und MiRver-
stdndnisse verursachen. Dies ist ja
ohne weiteres verstandlich, wenn wir
bedenken, dal} bei einer solchen fal-
schen Zusammenfassung die Daten
zwei, voneinander auch in qualitativer
Hinsicht abweichender Vorgange bzw.
Zustande vermischt werden.

Nach meiner Interpretation wird
unter «atrophischem Vorgang» die-
jenige Form der aktuellen Lebensvor-
gange und Stoffwechselprozesse des
Sduglings verstanden, die von der in
unseren obigen Ausfuhrungen als bio-

logisch und physiologisch bezeich-
neten Eutrophie und Euphorie zwar
abweicht, welche aber — falls die,
den «atrophischen Vorgang» auslo-
sende und aufrechterhaltende pri-
maéare Ursache, ferner die dabei mit-
wirkenden sekundéren und tertidren
Ursachen beseitigt werden, fur eine
entsprechende Therapie, diétetische
Behandlung und fir die nétigen Um-
weltsbedingungen gesorgt wird —
binnen kurzerer oder langerer Zeit —
je nachdem, wie weit der Vorgang
vorgeschritten ist — verhdltnismaRig
leicht in die normalen biologischen
und physiologischen Bahnen der Le-
bensprozesse und der Stoffwechselvor-
gange zurlckgefihrt werden kann.
Dagegen werden unter dem bereits
ausgebildeten «atrophischen Zustand»
solche Lebensprozesse und Stoffwech-
selvorgédnge verstanden, die unter dem
EinfluR des soeben erwahnten patho-
logischen Vorganges entstanden sind
und die nicht nur durch die verénder-
ten Funktionen, sondern auch durch
die strukturellen Verschiebungen der
einzelnen Korpersubstanzen gekenn-
zeichnet sind. Dies hat zur Folge, dal
die Lebensprozesse und Stoffwechsel-
vorgange des «atrophischen Zustan-
des» erst durch sehr komplizierte und
langwierige therapeutische MaRnah-
men und nur sehr schwer in diejenigen
Bahnen zurlckgelenkt werden kon-
nen, die fir den gesunden S&dugling
charakteristisch sind und dies auch
nur unter der Bedingung, dal} die
Normalisierung der fiir den atrophi-
schen Zustand bezeichnenden struk-
turellen Verdnderungen gelungen ist.

Dieser Gedankengang ist nicht nur
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von rein theoretischer Bedeutung,
auch die Praxis, die Therapie und die
Prognose werden dadurch weitgehend
beeinflullt. Ganz anders ist die Prog-
nose bei einem Sdugling, der sich nur
in irgendeiner Phase des «atrophi-
schen Vorganges» befindet und bei
denjenigen, bei welchen bereits der
«atrophische Endzustand» eingetreten
ist. Beide Phasen beanspruchen ganz
verschiedene therapeutische Malnah-
men und auch im Falle einer Heilung
sind die beiden Formen — {iber den
Gesichtspunkt der «prognosis quo ad
vitam» und der «prognosis quo ad
sanationem completam» hinausgehend
— im Grunde verschieden. Wéhrend
die erste Form, also der «atrophische
Vorgang» —insofern die Grundkrank-
heit es gestattet — spurlos zu heilen
ist, bleibt nach dem «atrophischen
Endzustand» meistens irgendein Resi-
duum, irgend eine Spur zuriick, wenn
der Kranke auch am Lehen gehalten
werden kann.

Die seit mehreren Jahrzehnten vor-
wiegende Auffassung der Kiliniker
und Forscher, nach welcher die Atro-
phie heute sogar als irgendein mono-
tones, einheitliches klinisches und pa-
thophysiologisches Bild zu betrachten
ware, mull meiner Ansicht nach des-
wegen abgeédndert bzw. weiter ent-
wickelt werden, weil laut unserer
Beobachtungen und Klinischen Un-
tersuchungen nur der Pathomecha-
nismus, die pathophysiologische und
klinische Erscheinungsform des «atro-
phischen Vorganges» ein einheitliches
Bild bietet. Unabhé&ngig davon, wo-
durch der «atrophische Vorgang» pri-
mar ausgeldst wurde, — gehen wah-
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rend dieses Vorganges sozusagen sche-
matisch gewisse Lebensprozesse, ge-
wisse Stoffwechselvorginge vor sich,
interkurrente sekundédre und tertiére
Faktoren konnen den Verlauf dieses
Prozesses beschleunigen, ihm ein bun-
tes AuBere aufpragen. Der Vorgang
weist aber einen einheitlichen Patho-
mechanismus auf, der nach einem
einheitlichen, genau bestimmten Sys-
tem verlduft. Dagegen weist der be-
reits ausgebildete «atrophische Zu-
stand» (nach der Terminologie der
verschiedenen Autoren Dekomposi-
tion, Athrepsie, Marasmus) meiner
Ansicht nach eine durchaus nicht
monotone Erscheinungsform auf, und
das Klinische Bild und die patho-
physiologischen Geschehnisse kdnnen
und mdassen in mehrere Formen ge-
trennt werden. Dabei werden die
klinische Erscheinung und die patho-
physiologischen Vorgénge weitgehend
dadurch bestimmt, die morphologi-
schen Veranderungen welchen Organs
und die dadurch bedingten konseku-
tiven Funktionsstdrungen wahrend
des dem «atrophischen Zustand» vor-
ausgegangenen «atrophischen Vorgan-
ges» dominierend waren. Bei sorg-
faltiger Beobachtung am Krankenbett
fallen uns bereits die Abweichungen
der klinischen Erscheinung der ein-
zelnen Félle und dementsprechend
die Verschiedenheit gewisser biologi-
schen Reaktionen auf, — und im
Falle eines Exitus kénnen auch die
ausgepréagteren morphologischen Ver-
anderungen der entsprechenden Or-
gane nachgewiesen werden. In gewis-
ser Beziehung sind bereits die von den
klassischen Forschern, in erster Reihe
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von Czerny und Keller [5] be-
schriebene, vom «Milchnéhrschaden
bedingte Atrophie» und die vom
«Mehlndhrschaden bedingte Atrophie»
als die Resultate einer solchen Abson-
derung zu betrachten. Nach meinen
Beobachtungen gibt es auch weitere
Trennungsmaoglichkeiten; im atrophi-
schen Endzustand haben wir die
folgenden Formen unterschieden: a)
atrophischer Zustand ohne besondere
Charakteristika, Klinische Bilder, die
b) an eine Simmondssche Krankheit,
c) an eine Addisonsche Krankheit,
d) an die Z6liakie, e) an eine Nephrose,
f) an eine Hepatargie, g) an eine
Enzephalopathie, schlieRlich h) an
eine dauernde Dyspepsie erinnern.
Die eingehende Beschreibung dieser
Formen wiirde weit Uber den Rahmen
meiner Arbeit hinausgehen, ist aber
auch 0berflissig, da diese Benennun-
gen bereits auf die Besonderheiten der
entsprechenden klinischen Bilder hin-
weisen. Ich mdchte nur darauf auf-
merksam machen, daf} unter diesen
im Zustand der extremen Atrophie
befindlichen Sduglingen 1 einzelne
eine hyperpigmentierte Haut haben,
stark behaart sind, mit einer hyper-
tonischen Muskulatur, — die Haut
anderer hingegen blaR3, fahl, und die
Muskulatur ohne Tonus ist: 2. bei
einzelnen setzt sich das Langswachs-
tum trotz der vorschreitenden Atro-
phie fort, sie scheinen fast Ubernor-
mal lang, bei anderen kommt es im
Gegenteil zum Stillstand des Wachs-
tums: sie sind zwergartig; 3. bei ein-
zelnen erscheinen die Verkndche-
rungskerne verspatet, bei anderen hin-
gegen nicht; 4. im Gegensatz zum im
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allgemeinen eingefallenen Bauch der
atrophischen Sduglinge ist bei ein-
zelnen der Bauch meteoristisch auf-
getrieben, grof’; 5. einzelne sind
nephroseartig 0dematds, bei anderen
sind die Haut und die Behaarung sehr
trocken, juckend, was die S&uglinge
dazu bewegt, sich zu reiben, zu
kratzen; die trockene «leere» Haut
kann in weiten Falten leicht ab-
gehoben werden; 6. bei einzelnen
kénnen ohne Toxikosesymptome oft
feinere BewuBtseinsstérungen beob-
achtet werden, andere sind hingegen
sehr unruhig; 7. einzelne sind auffal-
lend «gefraig», wéhrend andere appe-
titlos sind und die Nahrungsaufnahme
sozusagen verweigern; 8. im Gegen-
satz zu der bei der Atrophie ublichen
verdnderlichen Qualitdat der Fazes
kdénnen bei einzelnen — nach der ge-
ringsten Anderung der Diat Gber die
Toleranz — unbeeinflulRbare Durch-
falle beobachtet werden, es kann eine
ausgepréagte, sogar hochgradige Ste-
atorrhoe bestehen, aber auch ganz
fehlen; 9. auch die Laboratoriums-
befunde koénnen mannigfaltig sein:
bei einzelnen Sduglingen ist eine Hy-
poproteindmie vorhanden, bei ande-
ren hingegen nicht; die Albuminwerte
sind hie und da vermindert, in an-
deren Féllen aber verhaltnismaRig
nicht; nach Zuckerbelastungen kann
der Staubsche Effekt positiv sein,
aber auch nicht; nach Zuckerbela-
stungen finden wir in einzelnen Fallen
eine auffallend flache Blutzucker-
kurve, wogegen in anderen Féllen die
Kurve plétzlich steil ansteigt, um
dann ebenso plétzlich abzufallen; 10.
es gibt Falle, bei denen die beschrie-
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benen Besonderheiten kombiniert vor-
kommen.

Die bei den einzelnen Sduglingen
wahrnehmbaren und weiter oben er-
wéhnten klinischen Bilder sind mei-
stens «formes frustes» der urspring-
lichen klassischen Beschreibungen der
entsprechenden Krankheitsbilder, auf
Grund einer sorgféltigen Beobachtung
der im «atrophischen Zustand» befind-
lichen Sduglinge koénnen aber diese
verschiedenen Formen unabhéngig
vom Entwicklungsquotienten genau
unterschieden werden. Diese Formen
kénnen dauernd, aber auch —infolge
der Reversibilitdt der organischen
Veranderungen —nur voriibergehend
auftreten.

Zur Unterstitzung unserer These
maochten wir die Angaben einiger Falle
kurz anfihren.

Die weiter oben erwdhnten Syn-
drome haben wir nicht nur im klini-
schen Bilde erkannt, sondern konnte
das Uberwiegen der Veranderungen
in den entsprechenden Organen auch
anhand der histologischen Bearbei-
tung der verstorbenen und zur Sek-
tion gelangten Falle nachgewiesen
werden.

*
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den. Im Herzen war eine sehr schwere
und auflerst komplizierte Entwicklungs-
anomalie vorhanden; auf die Einzelheiten
mochte ich jetzt nicht eingehen. Auf
dieser unglnstigen konstitutionellen und
konditioneilen Grundlage traten im Saug-
ling wiederholt Otitis, Bronchitis und
Bronchopneumonie auf; wahrend des 3y2
Monate dauernden Lebens litt der Saug-
ling neben dem kongenitalen Herzfehler
stets an irgendeiner sich hinzugesellenden
Krankheit. Die unmittelbare Todesur-
sache konnte in einer Kreislaufinsuffi-
zienz, die nach grippdser Bronchiolitis
auftrat, ermittelt werden.

Bei der Sektion zeigte die histologi-
sche Untersuchung der Organe das
Uberwiegen der Hypophysen-Verin-
derungen. In der Hypophyse konnten
die Verdnderungen, die im Schrifttum
in Verbindung mit der Atrophie er-
wahnt sind, nachgewiesen werden.
Dem Wesen nach bestehen diese Ver-
&nderungen in der ausgepragten Ab-
nahme der eosinophilen Zellen der
Hypophyse. Prozentuelle Verteilung
der Zellen des Hypophysenvorder-
lappens unseres Falles: chromophobe
Zellen 72,3%,eosinophile 9,4%,baso-
phile 3,3%, unbestimmbare Zellen
5,9% (Abb. 1).

Die Nebennieren waren intakt: alle
drei Schichten waren breit, lipoid-
reich, mit groRen Mengen von Choles-

A) Die post mortem histo|ogischeterin. Auch in der BaUChSpeiChel'

Untersuchung der Organe dieses Saug-
lings zeigte das Uberwiegen der Hypo-
physenverdanderungen.

H. T. atrophischer Knabe von 3\'2
Monaten, geboren mit 2760 ¢g; Gewicht
im Alter von 3y2 Monaten: 2860 g, die
Gewichtszunahme machte also nur 110 g
aus. Die Ursache der Atrophie konnte in
einem kongenitalen Vitium eruiert wer-

Acta paediat. hung. Vol. 1

drise konnten keine Verénderungen
nachgewiesen werden: die Septen wa-
ren mittelmé&Rig dick, auch in der qua-
litativen und quantitativen Zusam-
mensetzung des Parenchyms konnten
keine pathologischen Abweichungen
beobachtet werden. Inseln waren in
einer ungewohnlich groBen Anzahl
vorhanden, stellenweise waren sehr



Abb. 1. Oben: H. T., 3i/2 Monate alter Knabe: pathologische Hypophyse. Prozen-

tuelle Verteilung der Zellen des Vorderlappens: chromophobe 72,3%, eosinophile 9,4% !,

basophile 3,3%, unbestimmbare Zellen 6,9% — Unten: F. M. 1632 Monate altes

Madchen. Grad der Atrophie wie bei H. T., Hypophyse jedoch intakt. Prozentuelle

Verteilung der Zellen des Vorder'appens: chromophobe 56,7%, eosinophile 31,7%,
basophile 9%, unbestimmbare Zellen 3,6%
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groBe Inseln zu sehen, in ihrem Auf-
bau waren jedoch keine pathologi-
schen Zuge wahrnehmbar. Abgesehen
von Stauungssymptomen, konnten
auch in der Leber und in den Nieren
keine Verdnderungen nachgewiesen
werden. AuRer dem schweren Odem
waten im Gehirn in der Rinde und in
den Stammganglien ausgepragte re-
gressive Verdnderungen, Verschwin-
den des Tigroids, Chromatolyse, ja
sogar die vollstandige Zerstérung der
Ganglien zu beobachten.

*

Gleichzeitig war die Substanz der
Nebenniere im allgemeinen verschma-
lert, und es konnte eine hochgradige
Lipoidarmut in der Zona fasciculata
und reticularis der Nebennierenrinde
nachgewiesen werden. In der Mark-
substanz war keine pathologische
Veranderung nachweisbar (Abb. 2).

Auflerdem waren ausgepragte Ver-
anderungen auch in der Bauchspei-
cheldruse zu finden. AuBer der Atro-
phie des Drlsenparenchyms war eine
hochgradige Vermehrung des Binde-
gewebes und der argyrophilen Fa-
sern des Pankreas vorhanden: die

B) Im folgenden mdchte ich uUberBindegewebssepten waren verbreitert,

einen Fall berichten, in dem die Ver-
&nderungen der Nebennieren uber-
wogen.

F. M., atrophisches Madchen von
1614 Monaten, Korpergewicht in diesem
Alter nur 6500 g. Dieses Gewicht ent-
spricht dem Gewicht eines 5 Monate
alten normalen Sauglings. Diese schwere
Atrophie hat sich in 3% Wochen aus-

gebildet. Uberstandene  Krankheiten:
Enteritis, Otitis med. pur., Broncho-
pneumonie, wiederholt Durchfalle, und

Appetitlosigkeit. Vor der Aufnahme in die
Klinik erhielt sie an Nahrung 4 Tage
hindurch ausschlieRBlich 300 g durch eine
Nasensonde zugefiihrten Tee mit Saccha-
rin. AnlaBlich der Sektion konnten aufer
der Atrophie noch Enterocolitis folli-
cularis und Bronchiolitis acuta nach-
gewiesen werden.

Ergebnis der histologischen Unter-
suchung: im Gegensatz zum vorigen
Fall keine Verénderungen in der
Hypophyse. Prozentuelle Verteilung
der Zellen im Hypophysenvorder-
lappen: chromophobe 55,7%, eosino-
phile 31,7%!, basophile 9%, unbe-
stimmbare Zellen 3,6%.

und das Driusenparenchym war durch
zahlreiche feinere argentophile und
dickere Collagenbindel in Kkleine In-
seln getrennt. Das Driusenparenchym
war atrophisch, sonst war aber die
gleichméRige Abnahme der zentro-
azindaren Zellen und der Zymogen-
granula zu finden. Die Inseln waren in
einer mittelm&Rig hohen Anzahl vor-
handen und es konnten keine Ver-
anderungen in ihnen nachgewiesen
werden.

Bei diesem atrophischen S&ugling
konnte das Uberwiegen der Nebennie-
renveranderungen nachgewiesen wer-
den, wobei das Bild durch die Ver-
&nderung des Pankreas kompliziert
wurde.

C) Hinsichtlich des Uberwiegens
der Veranderungen stellt den dritten
Typus das Uberwiegen der Pankreas-
verdanderungen dar.

Ein Beispiel dafir war M. A., 2%
Monate alter atrophischerSangling. Kérper-
gewicht im Alter von 2% Monaten:

Acta paediat. hting. Vol. 1
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Abb. 2. F. M. 15i/a Monate altes Madchen. Nebennieren: Substanz verschmalert, neben
dem reichen Lipoidgehalt der Zona glomerulosa fallt die hochgradige Lipoidarmut
der Zona fasciculata und der Zona reticularis deutlich auf

2750 g, — nur um 150 g mehr, als das
Geburtsgewicht von 2600 g. Wéahrend des
2 Monate dauernden atrophischen Zu-
standes Uberstandene Krankheiten : Leiner-
sche Krankheit, wiederholte grippose Infek-
tionen, Otitis med., Bronchopneumonie,
Dyspepsie, Coli-Infektionen, Toxikose, und
eine vorubergehende Borvergiftung infolge
des Gebrauches von Bor-Préaparaten anlafii-
lich der Therapie der Leinerschen Krank-
heit. Der allgemeine Zustand des Sauglings
wurde durch wiederholte Durchfalle und
in den letzten Tagen des Lebens durch
Erbrechen verschlechtert. Unmittelbare
Todesursache: Kreislaufinsuffizienz, die
infolge einer neuerlichen grippdsen Infek-
tion, rezidivierenden Otitis und neuer-
licher bronchopneumonischer Streuungen
aufgetreten ist.

Die histologische Untersuchung er-
gab das Uberwiegen der Pankreas-
Verénderungen : stellenweise waren
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die die Driusen durchtrennenden Sep-
ten starker verbreitert und das Dri-
senparenchym war durch dickere Bin-
degewebsbiindel durchzogen. Aus der
Driise wurden durch die Bindel klei-
nere Inseln abgetrennt, trotzdem wa-
ren aber keine atrophischen Sympto-
me vorhanden. Es war keine Ver-
mehrung der argyrophilen Fasern zu
sehen, und weder im Driisenparen-
chym, noch in den Inseln konnten
qualitative und quantitative Ver-
anderungen nachgewiesen werden. In
der Bauchspeicheldriise war also die
Vermehrung der groben Bindegewebs-
bindel auffallend (Abb. 3).
Demgegenlber waren in den Ne-
bennieren keine Verdanderungen vor-
handen: in der Zona glomerulosa und
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Abb.3. M. A, 2)2 Monate altes Madchen. Pankreas: in der Drisensubstanz sind jzwi-
sehen den atrophischen Endkammem stark vermehrte Bindegewebsbiindel sichtbar

fasciculata waren mittelmaBige Men-
gen von Lipoid, in der Zona reticularis
eine verhéltnismélkige Verarmung an
Lipoiden und in der Marksubstanz
groRe Mengen von Cholesterin-Lipoid-
Gemisch zu finden. Die Hypophyse
zeigte nur eine Vermehrung der baso-
philen Zellen. Prozentuelle Vertei-
lung der Hypophysenzellen: chromo-
phobe 40,5%, eosinophile 29,4%!,
basophile 26%, unbestimmbare Zellen
3,4%. Keine Veranderung im Hinter-
lappen. Abgesehen von einem Odem
waren im Gehirn keine Veranderun-
gen, in der Leber und in den Nieren
Verfettung vorhanden. Sowohl im
Dunndarm, als auch im Dickdarm
konnte eine ausgedehnte Atrophie
nachgewiesen werden.

Meiner Ansicht nach dirfte es von
Interesse sein, aufter den Fallen, bei

2%

denen das Uberwiegen der Verande-
rungen der endokrinen Organe be-
stand, auch die Angaben einiger an-
derer charakteristischer Félle kurz an-
zugeben, in denen das Uberwiegen
der Verdanderungen anderer Organe
vorhanden war.

D)  Bei der Aufzahlung der Kklini-
schen Typen habe ich als den vierten
Typus das nephroseartige Bild ange-
geben. Unter den pathologischen Pro-
blemen der S&uglingsatrophie kommt
eine hervorragende Bedeutung dem
Odem zu. Eine eingehende Erdrterung
dieser Frage wiirde tber den Rahmen
meiner Arbeit weit hinausgehen, —
es steht aber Gber jedem Zweifel, dal
diese ddemattsen Falle in  klinischer
Hinsicht — immerhin als «formes fru-

Acta paediat. hung. Vol. 1
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Abb.[ 4. T. I,
entsprechend

Knabe von' 3 Monaten.

: Uber die verschiedenen Formen der S&duglingsatrophie

Nieren: der parenchymatdsen Degeneration
ist im Epithel der Tubuli die Kemfarbung stellenweise verschwunden,

an anderen Stellen ist die schwere hvdropische vakuoldre Degeneration der
Epithelzellen sichtbar

stes» — an das klinische Bild der Ne-
phrose erinnern. Unter unseren letal
endenden atrophischen Fallen méchte
ich im folgenden einen Fall beschrei-
ben, in dem die Nierenverdnderung
Uberwiegend war.

T. 1., 3 Monate alter Saugling, im
Vergleich zum Geburtsgewicht von 4160 g
war das Korpergewicht im Alter von 3
Monaten nur 3200 g. Der atrophische
Vorgang begann im Alter von 3 Wochen,
bestand also 2% Monate hindurch. In der
Auslosung und weiteren Entwicklung des
atrophischen Zustandes war es sehr wahr-
scheinlich von Bedeutung, dal der Saug-
ling nur 2Wochen lang gestillt und sodann
kinstlich ernahrt wurde. Gleichzeitig mit
der Ablaktation erfolgte eine Infektion
mit E. coli 065. Wegen der wiederholten
Durchfalle wurde der Saugling in ver-
schiedenen Spitalern behandelt, nach Bes-
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serung entlassen, um dann in einigen
Tagen wegen neuerlicher Durchfalle aber-
mals aufgenommen zu werden. In unsere
Klinik erfolgte die Aufnahme im toxischen
Zustand, wegen Eklampsie; fahlblasse,
trockene Haut, trockene Haare, gering-
figiges Odem an den Extremitaten und
eine hochgradige Anamie waren die
Befunde. In diesem schweren Zustand
konnten wir nicht mehr helfen, innerhalb
einiger Stunden ist der Saugling gestorben.
Bei der Sektion konnten Enterocolitis,
Otitis med. supp., und eine hochgradige
Atrophie nachgewiesen werden.

AuRer dem Odem und der Stauung
war unter den Organveranderungen
die Verénderung der Nieren auffal-
lend. In den gewundenen Kanélchen
ausgepragte trube Schwellung, stel-
lenweise hydropische Degeneration
(Abh. 4.)), und in den Bowmanschen
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Kapseln hie und da geringfiigige An-
h&ufung von Serum nachweisbar, in
der Uberwiegenden Mehrzahl der Glo-
merula war jedoch keine pathologi-
sche Verénderung zu sehen.

Aufer einer mittelmaRigen Stau-
ung war in der Leber keine histologi-
sche Veranderung vorhanden. Der
Hamatokritwert war 37/63. Serum-
eiweill 4,8%. Der relativ hohe Serum-
albuminwert sprach gegen genuine
Nephrose.

Uber die verschiedenen Formen der Sauglingsatrophie 21

lenweise, insbesondere an den peri-
pheren Teilen der Lappchen war die
Fettablagerung kleintrépfig (Abb. 5,
oberes Bild). Es bestand keine Ver-
mehrung des periportalen Bindege-
webes, stellenweise waren die Gitter-
fasern vermehrt.

Beim anderen Typus fiihrte die
Leberverdnderung ein zirrhose-arti-
ges Gewebsbild herbei.

B. M., Madchen von 7y3 Monaten,
- Geburtsgewicht 2800 g, Gewicht im
Alter ron 71ij .Monaten 3300 g. Der

atrophische Vorgang wurde durch wieder-

E) Als den fiuinften Klinischen Ty_holte grippose Infektionen, Bronchopneu-

pus habe ich das an eine Hepatargie
erinnernde Bild erwéhnt. Vom Typus,
der das Uberwiegen der Leberver-
anderung zeigte, seien zwei Formen
angefuhrt. Bei der einen war das histo-
logische Bild durch die schwere fettige
Degeneration der Leber beherrscht.

H. J., 9 Monate alter Saugling. Ana-
mnestisch wurde normales Geburtsgewicht
angegeben. Gewicht im Alter von 9 Mona-
ten: 6720 g. Der atrophische Vorgang
wurde durch sich an eine kongenitale
Enzephalopathie hinzugesellende grippdse
Infektionen, Bronchopneumonien, Otiti-
den und Hyperpyrexien zentralen Ur-
sprungs ausgelost und weiter getrieben.
Auch der Tod ist infolge einer Kreis-
laufinsuffizienz eingetreten, die durch
neuerliche grippose Infektion, Otitis mod.
supp., Mastoiditis purulenta, eine neuer-
liche bronchopneumonische Streuung und
eine konsekutive Hyperpyrexie ausgeldst
wuide.

AnlaBlich der histologischen Unter-
suchung wurde in der Leber eine
groRtrop'.'ige, sich sozusagen auf die
ganze Flache der Lappchen erstrek-
kende Verfettung vorgefunden. Stel-

monien, Otitiden, Antrum-Empyem, Ente-

ritiden, dauernde, (belriechende Diar-
rhoen ausgeldst und auftrechterhalten.
Der Saugling wurde in mehreren Spitalern
behandelt. Die unmittelbare Todesur-
sache war in Toxikose, Erbrechen, Durch-
falle und Kreislaufinsuffizienz zu suchen,
die infolge einer neuerlichen Infektion im
héauslichen Milieu, noch vor der Klinik-
aufnahme, auftraten. An der Klinik konn-
ten wir den Sauling nur einige Stunden
hindurch beobachten. Bei der Sektion
wurden Enterocolitis, Otitis med. supp.,
und eine schwere Atrophie nachgewiesen.

Die histologische Untersuchung der
Organe zeigte das Uberwiegen der Le-
berverdanderungen. Das periportale
Bindegewebe war in der Leber ver-
mehrt, stellenweise mit ausgedehnter
zelliger Infiltration. An vielen Stellen
waren mit Blutpigment ausgefullte
Histiozyten-Anh&ufungen, in den
Kupfferschen Zellen eisenpigment-
haltige Gebilde. Die Leberzellenbal-
ken waren zwischen den stark erwei-
terten Kapillaren stellenweise ver-
schmaélert. Die Gitterfasern waren aus-
gepragt vermehrt (Abb. 6).

Es mull noch erwahnt werden, daf}

Acta paediat. hung. Vol. 1
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Abb. 5. Oben: H. J., Knabe von 9 Monaten. Schwere Leberveranderung

Unten: T. I, Knabe von 3 Monaten. Grad der Atrophie wie bei H. J., jedoch
intakte Leber

Acta paediat. hung. Vol. 1
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Abb. 6. B. M., 7y2 Monate altes Madchen. Leber: zwischen den atrophischen Leber-

zellen ist eine ausgepragte Bindegewebsvermehrung zu sehen. Dieses
Bild erinnert stark an die intralobulére

in diesen beiden Bildern, die das
Uberwiegen der Leberveranderung
zeigten, auch die Nieren miteinbezo-
gen waren, indem eine parenchy-
matdse Degeneration in den Tubuli
nachgewiesen werden konnte.

*

histologische

kleinherdige Zirrhose des Erwachsenen

Vorganges Uberstandene Krankheiten: Pyo-
dermie, Abscessus multiplex, sodann Otitis
med. pur. und Bronchopneumonie, —
wahrend dieser Krankheiten wiederholt
Erbrechen, Durchfalle. Bei diesem frih-
geborenen Saugling dauerte der atrophische
Zustand 1y> Monate vor Eintritt des
Todes. Die unmittelbare Todesursache
konnte in einer neuerlichen grippdsen
Infektion, in einer konsekutiven Bronchio-

F) Im folgenden mochte ich deniitis capillaris und in einer nach einer

histologischen Typus bei einem Saug-
ling besprechen, bei dem ein enzepha-
lopathieartiges klinisches Bild vorlag.

K. L., 3y2 Monate alter Saugling,
mGeburtsgewicht: 2300 g, Gewicht im Alter
von 3y2 Monaten: 2700 g. Die Schwere
der Atrophie wird durch den Umstand
angezeigt, daB nach dem maximalen
Gewicht von 3800 g im Alter von 3y2
Monaten eine Gewichtsabnahme von 1100
. bestand. Wahrend des atrophischen

Mastoiditis-Operation aufgetretenen Kreis-
laufstérung gesucht weiden.

Die histologische Untersuchung des
Gehirns zeigte auBer dem gewohnlich
ausnahmslos vorhandenen ausgedehn-
ten 6dem die Destruktion der Gang-
lienzellen, das allmahliche Verschwin-
den der Kernfarbung und desTigroids.
In einzelnen Gebieten des Gehirns
konnten sogar Zeichen einer anfang-

Acta paediat. hung. Vol. 1
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Abb. 7. K. L. 'iy2 Monate alter Knabe. Verschiedene Zonen des Gehirns: auBer

dem gewdhnlich ausnahmslos vorhandenen Gshimodern sind Zeichen der Ganglien-

zellendestruktion: allmahliches Verschwinden der Kernfarbung und des Tigroids»
anfangliche kleinherdige Erweichung zu sehen

Ada pizdifit. Ivin. Vol. X
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1 ichenkleinherdigen Erweichung nach- lingsatrophie keinesfalls als eine pa-

gewiesen werden (Abb. 7).

*

G. In einem Fall lag das Uberwie-
gen der DarmVeranderung vor, und
dies in einem solchen Grade, daf3 seine
Bedeutung Uber jeden Zweifel steht.

M. A., — in diesem 2l/a Monate alten
Madchen zeigte das histologische Bild deut-
lich die Schwere der DarmVeranderung an
(Abb. 8). In diesem Darmabschnitt konnte
die ganzliche Atrophie der Schleimhaut-
zotten nachgewiesen werden.

*

Ich moéchte keineswegs auf Grund
der obigen Félle meine Auffassung
als einwandfrei bestétigt betrach-
ten. Dazu sind noch weitere Unter-
suchungen notwendig. Gemeinsam mit
dem II. Institut fir Pathologische
Anatomie unserer Universitat beab-
sichtigen wir die Forscherarbeit und
Angabensammlung in der bisherigen
Richtung fortzusetzen. Auf Grund der
obigen Ergebnisse halte ich jedoch
meine Ansicht fur gerechtfertigt, daf}
wir Uber die auch im Schrifttum fest-
gesetzte Auffassung, nach welcher
«bei s&mtlichen Atrophikern an einem
gewissen Punkt der Atrophie bereits
ein von der Atiologie unabhingiges,
in klinischer und pathophysiologi-
scher Hinsicht einheitliches Bild vor-
liegt» [6], weiter vorschreiten miissen.
Auf Grund der oben geschilderten
klinischen Beobachtungen und der
Ergebnisse der histologischen Unter-
suchung der verstorbenen Falle glaube
ich einige Daten mit Beweiskraft da-
flr anflhren zu kénnen, dal’ die S&dug-

thogenetische Einheit aufgefaflt und
auch der bereits ausgebildete atrophi-
sche Zustand nicht als eine starre,
monotone klinische und pathophysio-
logische Einheit betrachtet, unter-
sucht und selbstverstandlich auch be-
handelt werden darf. Die bisherigen
Untersuchungsergebnisse  sind  im
Schrifttum ebendeshalb derart gegen-
sétzlich, da sie auf der Betrachtungs-
weise beruhen, dafl der atrophische
Zustand — nach seiner definitiven
Ausbildung — bereits irgendeine kli-
nische und pathophysiologische Ein-
heit ware. Dagegen haben wir wieder-
holt darauf hingewiesen [3, 4], daR es
keinen sog. «reinen atrophischen» Zu-
stand gibt, sondern dal jeder atro-
phische Saugling — in den Kliniken,
Spitélern, oder in der Praxis —gleich-
zeitig auch infiziert, oder an einem,
durch eine Infektion bedingten orga-
nischen entzindlichen oder degene-
rativen Vorgang erkrankt ist. Eine
natirliche Folge davon ist es, daB
hei der eingehenden histologischen
Bearbeitung der verstorbenen Falle
weder hinsichtlich der endokrinen,
noch der parenchymatdsen Organe
irgendein einheitliches, atrophisches
morphologisches Bild vorgefunden
werden kann. Offenbar entscheidet
die wahrend des atrophischen Vor-
ganges sich hinzugesellende Krank-
heit, die konstitutionell bedingte Uber-
empfindlichkeit der einzelnen Organe
des Individuums oder ihre Affinitat
gegeniiber der konkomitierenden Er-
krankung, bei welchem Organ des
atrophischen S&uglings eine schwerere
morphologische Verénderung eintritt.
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Abb. 8. Oben: M. A., 2y2 Monate altes Madchen. Ganzliche Atrophie der Schleim-
hautzotten des Darmes

Unten: Schnitt einer Darmpartie eines mit M. A. gleichaltrigen atrophischen Méad-
chens, Grad der Atrophie: wie bei M. A. Die Darmzotten reichen bis an das Finf-
fache des vorigen Falles
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Ich glaube, dies durch die demon-
strierten Fé&lle bewiesen zu haben.

Eine genauere Ergrindung dieses
Problems haben wir anhand von Tier-
experimenten versucht. Verschiedene
junge Tiere (Kaninchen) haben wir
solchen Schadigungen ausgesetzt, wel-
che die Schadigungen nachahmen,
die bei Séuglingen eine Atrophie ver-
ursachen. Bei einer Gruppe der Ver-
suchstiere haben wir Hunger- und
Durstzustdnde, bei einer anderen
Gruppe bei einem relativen Hun-
gern EiweiR-Uberfltterungs- und re-
lative Durstzustdnde herbeigefiihrt
und dabei in mehreren Schiben kiinst-
liches Fieber erzeugt. Bei allen Tieren
haben wir die einzelnen Vorgénge des
Stoffwechsels genau verfolgt. Bei den
eingegangenen bzw. getdteten Tieren
haben wir die Verdnderungen der
einzelnen Organe des endokrinen Sys-
tems im gegebenen Zeitpunkt unter-
sucht. Es konnte festgestellt werden,
dal’ die Intensitat der Veranderungen
der einzelnen Organe auch bei den
Versuchstieren derartige Besonder-
heiten und Gruppierungen aufweist,
wie wir sie bei unseren obigen Fallen
als die verschiedenen Typen der
Séuglingsatrophie erkennen konnten.
In die Einzelheiten dieser Versuche
maochte ich diesmal nicht eingehen.
Die Endergebnisse dieser Tierexperi-
mente kdnnen hinsichtlich unserer
Betrachtungen darin zusammenge-
falt werden, dal

derung der endokrinen Organe bzw
der parenchymattsen Organe her-
beifihrt,

2. daR — gleich wie bei unseren

Sduglingen — auch inmitten einer
und derselben  Tiergruppe und
unter der Einwirkung  dersel-

ben Schadigungen individuelle Ab-
weichungen in bezug auf die Stelle und
Intensitat der aufgetretenen Verande-
rungen zwischen den einzelnen Tieren
bestehen. Offensichtlich sind — je
nach den konstitutionellen und aktu-
ellen konditionellen Besonderheiten —
unter dem EinfluR derselben Schadi-
gungen, bei dem einen Tier derselben
Gruppe die Veranderungen des einen
Organs, und bei dem anderen Tier
des anderen Organs uberwiegend. In
diesem Zusammenhang mdchte ich
hervorheben, dall unter den endo-
krinen Organen Verdnderungen vor-
nehmlich in der Hypophyse und in
den Nebennieren zur Ausbildung ge-
langten.

3. Obwohl wir die Frage noch
weiter prufen miissen, haben wir den
Eindruck, dal je nach dem Schwere-
grad der experimentellen Schédigun-
gen ein gewisser Parallelismus von
den leichten Erregungssymptomen bis
zur Atrophie extremen Grades und
bis zum Erscheinen der Zeichen der
Erschdpfung beobachtet werden kann.

*

Die Unterscheidung der von mir

1 die einfachste ausldsende Ur-weiter oben angegebenen Atrophie-

sache der Sauglingsatrophie, das bei
Hungern und Dursten auftretende
Fieber, auch bei den Versuchs-
tieren die morphologische Verén-

Formen ist mittels genauer klinischer
Beobachtung und eingehender Unter-
suchungen — auf welche ich diesmal
ebenfalls nicht naher eingehen kann
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— auch bei lebenden S&uglingen
moglich. Der Funktionsausfall des
UbermaRig verédnderten Organs, bzw.
im Falle der Verdnderung eines Or-
gans des endokrinen Systems fiihrt
ja das Uberwiegen des gegenseitigen
Organs ein gewisses klinisches Bild
bzw. eine gewisse funktionelle Lage
herbei. Dadurch wird eine Mdglich-
keit zur klinischen Trennung der ein-
zelnen Atrophie-Formen sogar inmit-
ten des schwersten Zustandes der
Atrophie geboten. Falls wir in unseren
klinischen Methoden nach diesen Prin-
zipien vorgehen, so wird in der Zu-
kunft unsere Diagnose nicht nur:
Atrophie, Dekomposition, Marasmus
lauten, sondern werden wir in der
Lage sein, innerhalb der Atrophie,
Dekomposition und des Marasmus
auch die «Teildiagnose» stellen zu
konnen, die vom Uberwiegen der
spezifischen  morphologischen und
funktionellen Veranderung des betref-
fenden Organs bedingt ist. Am Kran-
kenbett wird die Stellung dieser Teil-
diagnose bessere Mdglichkeiten auch
zur Bestimmung der Behandlung und
Stellung der Prognose bieten. Wenn
wir ndmlich im Rahmen der Diagnose
der Atrophie, Dekomposition, des
Marasmus auch die funktionelle Teil-
diagnose stellen kdnnen, so werden
wir in der Lage sein, nicht nur die
im allgemeinen Ubliche «Atrophie-Be-
handlung» einzuleiten, sondern
falls der Therapie zugénglich —auch
das Ubermé&Rig verénderte Organ zu
behandeln hzw. den Funktionsausfall
substitutiv zu ersetzen, wodurch dem
geschadigten Organismus als Ganzes
die Wiederherstellung des dynami-
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schen Gleichgewichtes erleichtert wer-
den kann.

*

Abschliefend mochten wir versu-
chen, eine Definition der von uns ge-
pragten Begriffe: «atrophischer Vor-
gang» und «atrophischer Zustand» zu
geben:

Wiéhrend des «atrophischen Vor-
ganges» weichen die Lebensprozesse
und die Stoffwechselvorgidnge des
Séuglings von denjenigen des gesun-
den insofern ab, daR der weitere Auf-
bau der Korpersubstanzen des Orga-
nismus unterbleibt, und das Tempo
der Erneuerung der bereits vorhande-
nen Korpersubstanzen im Wege der
parallelen Vorgange des Katabolis-
mus-Anabolismus diesem jungen Le-
bensalter nicht entspricht; ferner dal
die Schopfung der noétigen Zellen-
néhrstoffe aus den in Betracht kom-
menden Energiequellen (peroral zu-
gefiihrte Nahrstoffe, Mobilisierung der
Reserven des Organismus) von den
physiologischen  Bedingungen ab-
weicht, indem eine Verschiebung in
der Richtung der Neoglykogenese
eintritt. Dies ist mit dem gesteigerten
Abbau der Korpersubstanzen des
Organismus gleichbedeutend, wobei
das Tempo des Aufbaues hinter dem-
jenigen des Abbaues zuruckbleibt.

Im «atrophischen Zustand» sind
dagegen bereits auch die Formen
des strukturellen Aufbaues der einzel-
nen Korpersubstanzen und inmitten
der Struktur die gegenseitigen Bezie-
hungen der einzelnen Substanzen ver-
andert. Im Vergleich zum gesunden
Sduglingsorganismus stehen wir im
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«atrophischen Zustand» nicht nur
funktionell, sondern auch strukturell,
sozusagen auch in qualitativer Hin-
sicht veranderten Formen, und einer
neuen Einheit der verdnderten Pro-
portionen der Kérperstoffe und Funk-
tionen gegeniber. Die Lebenspro-
zesse und Stoffwechselvorgédnge des
pathologisch neugeformten Organis-
mus entsprechen notgedrungen den
neuen strukturellen Formen und wei-
chen natiirlich auch funktionell weit-
gehend von der funktionellen Einheit
und ZweckmaRigkeit des normalen
Séuglingsorganismus ab.

Waéhrend also der «atrophische Vor-
gang» nur mit einer durch einen ver-
&nderten Dynamismus gekennzeich-
neten pathophysiologischen Gegeben-
heit gleichbedeutend ist, wobei die
statischen Bedingungen des Organis-
mus als Ganzes sich im Vergleich zu
den normalen Bedingungen im we-
sentlichen nicht gedndert hatten: be-
deutet der «atrophische Zustand» be-
reits verénderte statische Bedingun-
gen, verdnderte strukturelle Formen
und dementsprechend einen neuen
Dynamismus und eine neue funktio-
nelle Form. Dieser »atrophische Zu-
stand« ist weder in klinischer, noch
in pathophysiologischer Hinsicht ir-
gendeine, fir jeden Fall glltige, starre
Einheit, sondern es kénnen —je nach
dem Uberwiegen der Veranderungen
der einzelnen Organe — mehrere Kli-
nische und pathophysiologische Atro-
phieformen zur Ausbildung kommen.

Die in den »atrophischen Zustand«
gelangten Sduglinge konnen also in
gewisse klinische und pathophysiolo-
gische Formen eingeteilt werden. Ent-

scheidend fur die Unterscheidung
dieser Formen und fir die Besonder-
heiten der Stoffwechsel- und Lebens-
prozesse innerhalb des allgemeinen
Bildes ist, die Veradnderung welchen
Organs — im Rahmen der Verande-
rung des Organismus als Ganzes -

vorwiegt: der Hypophyse, der Neben-
nieren, des Pankreas, oder der Leber,
der Nieren, des Nervensystems, des
Darmtraktes, oder die strukturellen
Verdnderungen der Bausteine der
Zellen, der EiweilRkorper oder der
Elektrolyten dominieren. Besonders
hervorheben mdéchte ich die Bedeu-
tung des Uberwiegens der Verande-
rungen der Hypophyse und der Ne-
bennierenrinde. Auf Grund der Er-
gebnisse der physiologischen, bio-
chemischen und pathophysiologischen
Untersuchungen der  vergangenen
Jahrzehnte istes heute bereits wohlbe-
kannt, welche Bedeutung im Fett- und
Eiweilistoffwechsel den beiden er-
waéhnten Drisen zukommt. Ebenso
ist es bekannt, dal nach der moder-
nen endokrinologischen Betrachtungs-
weise die Stoffwechselvorgange vom
Gleichgewichtszustand des gesamten
endokrinen Systems: also vom Gleich-
gewicht und von den gegenseitigen
Beziehungen der Funktion der Hypo-
physe, der Nebennieren, des Pan-
kreas, der Schilddriise abhdngig sind.
Bei einem Funktionsausfall von irgend
einem dieser Organe — gleichgiiltig
ob dieser Ausfall auf eine strukturelle
Verdanderung oder auf eine Hypo-
funktion zurtckgefihrt werden kann
—tritt —im relativen oder absoluten
Sinne — das Uberwiegen der anderen
Organe in den Vordergrund.
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*

Die Untersuchung der endokrinen
Organe der atrophischen Sauglinge
bildet bereits seit l&ngerer Zeit den
Gegenstand von Untersuchungen, eine
eindeutige Auffassung konnte sich
bisher jedoch noch nicht ausbilden.
Auf Grund unserer Untersuchungen
glauben wir annehmen zu dirfen, dal
es keine einheitliche, sich «wéhrend
der Atrophie ausbildende, endokrine
Verénderung) gibt, sondern die Qua-
litdt und Eigenart des «atrophischen
Vorganges», die Konstitution und
der aktuelle konditionelle Zustand
des Individuums dafir entscheidend
sind, welches endokrine Organ im
gegebenen Fall einer schwereren Ver-
anderung unterworfen ist, wobei die
ubrigen endokrinen Organe relativ
intakt bleiben kénnen. Da aber —wie
wir weiter oben darauf hingewiesen
haben — jeder, in den «atrophischen
Zustand» gelangte Sdaugling bereits
irgendeine Infektion durchgemacht
hat, gibt es bei Exitus keinen Fall,
bei dem die histologischen Unter-
suchungen in irgendeinem endokrinen
Organ nicht eine Veranderung auf-
weisen wirden. Da jeder atrophische
Saugling neben dem Bestehen der
Atrophie an einer Infektion, oder in
einem nach einer Infektion zur Aus-
bildung gekommenen Zustand stirbt,
ist es meiner Ansicht nach nur von
theoretischer Bedeutung, ob diese
Veranderung der endokrinen Organe
vom Hungern selbst, oder von der
Infektion herbeigefihrt wird, und
dies um so mehr, da jedes dekompo-
niertes Individuum gleichzeitig auch
hungert und dabei auch eine Infek-
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tion erlitten hat. Bei der Sektion kann
ausnahmslos die Veranderung irgend-
eines endokrinen Organs nachge-
wiesen werden. Von welcher Bedeu-
tung diese Erwdgungen fir die Be-
handlung sind, darauf glaube ich
nicht n&her eingehen zu missen.

Zum Schluf? sei es mir erlaubt zu de-
monstrieren, dafll das komplexe, man-
nigfaltige Problem der Sauglingsatro-
phie nicht nur in theoretischer Hin-
sicht eingehende Betrachtungen ver-
dient, sondern dafl} auch in der Praxis
oft unglaubliche Behandlungsergeb-
nisse erzielt werden konnen. Ein
schwer atrophischer Saugling (Abb. 9)
wurde im Alter von 2)/2 Monaten mit
einem Entwicklungsquotienten von
0,53 und mit einem Gewicht von
2420 g (Geburtsgewicht 3200 g) in
die Klinik aufgenommen. Die lange
Reihe der die Atrophie auslosenden,
und aufrechterhaltenden Faktoren
mochte ich diesmal nicht eingehend
besprechen; — ein Blick auf Abb. 9
Uberzeugt uns, daB es sich um eine
extrem schwere Form des «atrophi-
schen Zustandes», der Dekomposition,
der Athrepsie, des Marasmus handelte.
Abb 9, Bild links, zeigt uns den Saug-
ling bei der Aufnahme, und das Bild
rechts das Ergebnis der Behandlung.
Zwischen den beiden Aufnahmen sind
2)/2 Monate vergangen. Es hat sich
nicht nur um eine vorlbergehende
Besserung gehandelt, da der seiner-
zeit atrophische Sé&ugling heute be-
reits ein 11jéhriger, wohl entwickelter
Knabe ist.
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Abb.

Rechts: derselbe Saugling, nach

9. Links: T. M., 2% Monate alter Knabe, im extremen Zustand der Atrophie.
erfolgreicher Behandlung, geheilt

ZusammenTfassung

Hinsichtlich der S&ugiingsatrophie
wog bisher in der medizinischen Welt-
literatur die Auffassung vor, daB sie
weder als eine &tiologische, noch als
eine pathogenetische Einheit, son-
dern als eine Klinische, pathophysio-
logische Einheit zu betrachten ist.
Auf Grund seiner sich auf mehrere
Jahrzehnte erstreckenden klinischen
Beobachtungen pflichtet der Ver-
fasser dem ersten Teil obiger Fest-
stellung bei, kann sich aber dem
zweiten Teil nicht anschlieBen, wo-
nach die Sauglingsatrophie als eine

«klinische, pathophysiologische Ein-
heit» aufzufassen sei.

Der Begriff der Sauglingsatrophie
ist ndmlich in zwei Teile zu zerlegen:
der «atrophische Vorgang» ist von
dem bereits ausgebildeten «atrophi-
schen Zustand» zu trennen. Zwischen
diesen Dbeiden bestehen nicht nur
quantitative, sondern auch qualita-
tive Unterschiede. Wéhrend des «atro-
phischen Vorganges» weichen zwar die
aktuellen Lebensvorgdnge und der
Stoffwechsel des Sauglings von der
als biologisch und physiologisch gel-
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tenden Eutrophie und Euphorie ab,
im Gleichgewichtszustand des ganzen
Organismus ist jedoch keine wesent-
liche Anderung im Vergleich zum
normalen eingetreten. Im «atrophi-
schen Zustand» hingegen sind nicht
nur die einzelnen Funktionen, sondern
auch der strukturelle Aufbau der Kér-
persubstanzen und ihre Proportion
im Vergleich zum gesunden Organis-
mus verandert. Im «atrophischen Zu-
stand» liegen also sozusagen qualita-
tiv verénderte strukturelle Formen
vor, und wir stehen einer neuen Ein-
heit der verdnderten Proportionen
der Korperstoffe und der einzelnen
Funktionen gegeniber. Dieser Gedan-
kengang ist nicht nur von rein theo-
retischer Bedeutung, sondern auch
die Praxis, Pathologie, Therapie und
Prognose werden dadurch weitgehend
beeinfluRt. Wahrend der «atrophische
Vorgang» (insofern es uns gelingt, die
primdre ausldsende Ursache und die
sich hinzugesellenden sekundéren und
tertidren  Faktoren auszuschalten)
durch  entsprechende Behandlung,
Diat und sorgféltige Einstellung der
Umweltbedingungen verbaltnismaRig
leicht in den normalen biologischen
und physiologischen Zustand der Le-
bensVorgdnge und des Stoffwechsels
zurlickgefuhrt werden kann, ist dies
im «atrophischen Zustand» nur im
Wege einer sehr langwierigen und
komplizierten Behandlung und an-
derer MaBnahmen mdglich. Wahrend
der «atrophische Vorgang» — inso-
fern die Grundkrankheit es gestattet

spurlos zu heilen ist, bleibt nach
dem «atrophischen Zustand» meistens
ein «Residuum», irgendein Defekt zu-
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rick, sofern der Kranke Uberhaupt
geheilt werden kann.

Im Gegensatz zur der seit mehreren
Jahrzehnten vorwiegenden Auffas-
sung der Kliniker und Forscher be-
trachtet der Verfasser den bereits aus-
gebildeten terminalen «atrophischen
Zustand» weder in seiner klinischen
Erscheinung, noch in pathophysio-
logischer Hinsicht als eine monoton
einformige, allgemeingultige starre
Einheit. Je nachdem, die Veranderun-
gen welchen Organs (Hypophyse, Ne-
bennieren, Pankreas, oder Leber, Nie-
ren, Nervensystem, Darmtrakt) und
die dadurch bedingten Funktionssto-
rungen dominierend waren, kdnnen
im atrophischen Endzustand folgende
Formen unterschieden werden: a) at-
ropischer Zustand ohne besondere
Eigenheiten; klinische Bilder, die b)
an eine Simmondssche Krankheit,
c) an eine Addisonsche Krankheit,
d) an eine Zoliakie, e) an eine Ne-
phrose, f) an eine Hepatargie, g) an
eine Enzephalopathie, h) an eine
dauernde Dyspepsie erinnern.

Nach der eingehenden Bespre-
chung der Symptomatologie dieser
Formen fihrt Verfasser zwecks Unter-
stitzung seiner These eigens beob-
achtete Félle fir jede Gruppe an.
Nicht nur im klinischen Bild waren
diese Syndrome zu erkennen, sondern
die auf sie hinweisenden Organver-
&nderungen wurden auch bei der Sek-
tion bestatigt.

Eine genauere Ergriindung dieser
Frage hat der Verfasser auch anhand
von Tierexperimenten versucht. Ver-
schiedene junge Tiere (Kaninchen)
hat er solchen Schadigungen ausge-
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setzt, welche die Schadigungen nach-
ahmen, die bei Sduglingen eine Atro-
phie verursachen. Hierbei wurde fest-
gestellt, dalR die Intensitat der Verén-
derungen der einzelnen Organe auch
bei den Versuchstieren derartige Be-
sonderheiten und Gruppierungen auf-
weist, die der Verfasser als die ver-
schiedenen Typen der S&uglingsatro-
phie erkennen konnte.

*

Von den im «atrophischen Zustand»
dominierenden Organveranderungen

wird die Bedeutung des Uberwiegens
der Hypophysen- und Nebennieren-
rindenverdnderungen betont. Nach
Feststellung des Autors kann Kkeine
einheitliche, «wdahrend Atrophie ent-
standene endokrine Veranderung»
nachgewiesen werden, sondern in ein-
zelnen Fallen wiegt die Verdnderung
des einen —, und in anderen des an-
deren endokrinen Organs vor. Bei
Exitus gibt es keinen Fall, bei dem
die histologischen Untersuchungen in
irgendeinem endokrinen Organ eine
Veranderung nicht nachweisen wir-
den.
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