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Zur Behandlung verschiedener Er-
krankungen kommt die chronische
Cortisontherapie in den letzten Jah-
ren standig hdufiger zur Anwendung.
Zu den bereits bekannten und auch
unserseits zusammengefalten Kom-
plikationen und Problemen [47] gesel-
len sich immer wieder neue, von denen
wir hier nur einige — hauptséchlich
speziell pédiatrische — behandeln
wollen.

Die Hemmung des L&angenwachstums
ist eine charakteristisch pédiatrische
Nebenwirkung der Corticosteroide.
Die diesbezuglichen Angaben sind
neueren Datums und nicht ganz ein-
deutig. Erschwert wird die Beurtei-
lung der Frage dadurch, dall wir mit
Corticosteroiden gerade diejenigen Er-
krankungen behandeln, die einen lang-
wierigen Krankenhausaufenthalt be-
anspruchen, d. h. Krankheiten, die
infolge unspezifischer Faktoren an
und fur sich Wachstumshemmung
verursachen konnen [59, 51]. Das
Zurickbleiben im Wachstum zeigt
im allgemeinen dennoch kein wesent-
liches AusmaR, weil die Kinder in der
Remissionsphase ihrer Erkrankung
den Ausfall durch stérkeres Wachs-
tum wieder einholen [14]. Sofern aber
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diese Kranken auch in der Remission
mit Cortison behandelt werden, bleibt
dieser Prozell aus [1, 14, 17, 39,
54].

Fanconi [15] teilte den Fall eines
ekzematdsen Sauglings mit, der ein
halbes Jahr lang von seiner Mutter
tdglich zweimal von Kopfbis FuR mit
1%iger Hydrocortisonsalbe bestrichen
wurde. In dieser Zeit hat der Saugling
weder an Gewicht noch an Lé&nge
zugenommen, nach Einstellung der
Behandlung aber kamen Gewichtszu-
nahme und Wachstum normalerweise
in Gang.

Nach Hirr [22] holen die Kinder
den Ausfall in der steroidfreien Perio-
de wieder ein, und er meint, ein
wesentliches Ausbleiben im Léangen-
wachstum koénne nur durch mehr-
jéhrige Behandlung entstehen. Der
von Reinberg [45] beschriebene Fall
eines 13jahrigen Madchens bestéatigt,
dal die wachstumshemmende Wir-
kung der langwierigen Cortisonbe-
handlung nicht immer reversibel ist;
bei diesem Kind gelang es nach vier-
jéhriger Cortisonbehandlung weder
durch Einstellung der Therapie noch
mit anabolischen Steroiden das Lé&n-
genwachstum in Gang zu bringen.
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Heute wissen wir noch nicht sicher,
welche Corticoidmenge Wachstums-
hemmung herbeifihrt. Einige Autoren
[14, 39, 54] beobachteten nennens-
wertes Zuruckbleiben nach chroni-
scher Behandlung mit 5—6 mg Pred-
nisolon je m2 Kdérperoberflache und
Tag, nach Wahrnehmung anderer
[50] soll selbst nach dauerhafter Ver-
abreichung von 7 mg je m2 Kdrper-
oberflache und Tag ein zufriedenstel-
lendes Wachstum zustande kommen.
Die verschiedenen Corticoide wirken
tbrigens in dieser Beziehung nicht
gleichartig. Waéhrend beispielsweise
Prednisolon in anderer Hinsicht 5mal
starker wirkt als Cortison, hemmt es
das Wachstum IOmal starker [13,
54]. Proportional zum Prednisolon-
effekt verh&lt sich die Hemmungs-
wirkung von /5-Methazon, Triamcino-
lon und Flu-Prednisolon [13, 54]. Der
Ausfall im Wachstum ist zweifellos
ein Zeichen der Cortisoniiberdosierung
und lenkt die Aufmerksamkeit darauf,
dall die Dosis gesenkt werden sollte
[50].

Die wachstumshemmende Wirkung
der Corticoide wird darauf zuriickge-
fuhrt, daB sie mit den Stoffwechsel-
prozessen des Organismus interferie-
ren, den EiweiRanabolismus wahr-
scheinlich hemmen, die Chondrogene-
se und Ossifikation schadigen bzw.
die Androgenproduktion drosseln [45].

Diese Wirkungen der Glykocorti-
coide vermdgen wir zum Teil mit ana-
bolischen Steroiden abzuwehren [18]
xind die negative Eiweillbilanz positiv
zu gestalten. Diese Behandlung ist
mit dem groRen Nachteil verknipft,
daB der das Langenwachstum stimu-
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lierende Effekt hinter der die Kno-
chenreifung steigernden Wirkung zu-
rickbleibt, so daB sich die Knochen-
wachstumszonen madglicherweise vor-
zeitig schliefen [30]. Einige neuere
Androgenderivate werden das Wachs-
tum vielleicht schon besser stimulie-
ren als die Knochenreifung [14, 44],
doch werden diese Mittel noch er-
probt, und die Beobachtungszeit ist
noch zu kurz, um endgultig Stellung
nehmen zu kénnen.

In unserer Klinik geben wir den
chronisch mit Cortison behandelten
Kindern regelméaRig anabolische Ste-
roide. In bezug auf die Menge halten
wir uns an die PRADERsche Regel,
d. h. wir verabreichen intramusku-
lar 1 mg/kg/Monat bzw. peroral das
Anderthalbfache dieser Menge.

In der Praxis ist es nicht leicht, die
gemeinsame Wirkung der vier Fak-
toren — der Grundkrankheit, Cor-
ticoidtherapie, anabolischen Therapie
und Hospitalisation —auf das Wachs-
tum voneinander zu trennen [12].

Im Alter von 14 1/2 Jahren nahmen
wir ein 144 cm grofRes, seit dem 3. Jahr
asthmatisches Madchen mit 47 kg Gewicht
auf, dessen Zustand sich seit 2 Jahren
verschlechtert hatte und das seither
Prednisolon bekam. Nach Angaben der
Eltern hatte das Kind in den letzten 2
Jahren im Verlauf intermittierender Kuren
eine Gesamtmenge von 4—4.,5 g eingenom-
men. Bei jedem Anfall bekam das Médchen
auch eine Nortestosteronpropionat-Injek-
tion zu 25 mg, aber auflerdem hatte es
noch eine nicht bestimmbare Menge Tab-
letten genommen. In diesen 2 Jahren
traten etwa 60 Anfalle auf. Bei der ersten
Aufnahme entsprachen die Ossifikations-
kerne denen von 18jahrigen, und natir-
lich ist das Kind auch seither nicht
gewachsen.
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Vor 5 Jahren bedeutete es noch
ein groRes Problem, was in dem Falle
zu tun sei, wenn bei dem unter Cor-
tisonbehandlung stehenden Kind eine
Injektionskrankheit auftritt. Soll die
Behandlung unterbrochen, die Dosis
gesenkt, unveréndert gelassen oder
erhéht werden? Heute wird einhellig
die Meinung vertreten, dall die Cor-
tisondosis unverdndert bleiben oder

- wenn sich der Zustand des Kindes
verschlimmert — erhdht werden soll.

Umstritten ist noch immer die
Frage, ob die Varizellen mitunter
deshalb eine so schwere Form anneh-
men, weil das Kind unter langwieri-
ger Cortisonbehandlung steht, oder
ob jene Krankheit (z. B. die Leuka-
mie) fur den schweren Verlauf verant-
wortlich sei, deretwegen das Kind
gerade mit Cortison behandelt wird
[10, 21, 32, 55]. Unsere bisherigen
eigenen Erfahrungen sind gunstig.
Bei 8 Kindern, die wegen Febris
rheumatica einige Wochen lang Corti-
son bekamen, nahmen die Varizellen
den blichen Verlauf; unter 11 ande-
ren Kindern, die 3 Monate bis zu
mehreren Jahren mit Cortison behan-
delt wurden, sahen wir schwere,
hdmorrhagische Varizellen nur in ei-
nem Fall (Leuk&mie).

Bei den lange Zeit hindurch mit
Steroiden behandelten Kindern ist
sowohl die Senkung des Gammaglobu-
linspiegels als auch die Hemmung der
Antikdérperbildung anzunehmen, wes-
halb Barandum [2] empfiehlt, bei
Infektionsgefahr 1 ml Gammaglobu-
lin je kg Korpergewicht zu verabfol-
gen. An unserer Klinik gehen wir seit
Jahren — wenn auch mit einer etwas
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geringeren Gammaglobulinmenge —
nach diesem Verfahren vor, ja den
im schlechten Zustand befindlichen
cortisonbehandelten Kindern geben
wir in Intervallen von 1 Mona-
ten unbedingt Gammaglobulin.

*

Schutzimpjungen nehmen wir wah-
rend und nach der Cortisonbehand-
lung solange nicht vor, als die latente
Nebennierenrindeninsuffizienz besteht
oder vorhanden sein kann. Droht che
Gefahr einer Epidemie, muissen wir
diese Kinder als solche ansehen, die
an Antikérpermangel leiden [2]. Wer-
den diese Kinder gegen Pocken ge-
impft oder womdglich revakziniert,
so geben wir spdtestens 24 Stunden
nach der Impfung 1 ml/kg Hyperim-
mungammaglobulin oder in Ermang-
lung dessen normales Gammaglobu-
lin. Mit diesem Eingriff wird die Bil-
dung der neutralisierenden Antikor-
per nicht eingeschrankt, dagegen die
Zahl und Schwere der etwaigen Kom-
plikationen, vor allem aber die Ent-
wicklung der bedrohlichen Vakzine-
Gangran, wesentlich verringert bzw.
verhindert [2].

*

Hinsichtlich der Operationskompli-
kationen bei den lange mit Cortison
behandelten Patienten gehen die Mei-
nungen auseinander. Einige Autoren
[28] beobachteten bei ihren an Colitis
ulcerosa leidenden Kranken nach der
Colektomie héufig Wundinfektion,
Darmperforation und Geschwuirsblu-
tungen. Andere [7] sahen bei corti-
sonbehandelten Kindern diffuse Blu-
tungen nach der Tonsillektomie. Im
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Tierversuch wurde festgestellt [60],
dalR nach langdauernder Cortisonvor-
bereitung im AnschluR an Darm-
operationen Komplikationen ledig-
lich in denjenigen Féallen auftraten,
in denen die Darmné&hte unvollkom-
men waren.

An unserer Klinik haben wir in den
letzten Jahren 7 chirurgische Ein-
griffe wahrend langdauernder chro-
nischer Cortisonbehandlung ausge-
fuhrt (3 Splenektomien, 1 Tonsillek-
tomie, 1lleus -f- Appendicitis, 1Lapa-
rotomie und 1 plastische Operation
beim Adrenogenitalsyndrom).

Bei einem Fall hatten wir nicht genu-
gend nachgeprift, ob das Kind vor der
Splenektomie die erhéhte Prednisolondosis
bekam, ja am Morgen der Operation war
ihm sogar die Ubliche orale Prednisolondo-
sis nicht gegeben worden. Dieses 8jahrige
Madchen gelangte postoperativ in schwe-
ren Schockzustand, der nur durch eine
hohe intravendse Prednisolondosis behoben
werden konnte.

Ein anderes 7jahriges Madchen war
wegen Dermatomyositis seit 3 Jahren mit
Prednisolon behandelt worden. Wir Uber-
nahmen es mit Appendicitisverdacht von
einer anderen Anstalt. Bei der Operation
fanden wir subakute Appendicitis und
Strangulation am Dinndarm. Am 10.
Tage nach der Operation traten sterkorale
Peritonitis und profuse, unstillbare Blu-
tungen auf. Die Obduktion ergab eine
Perforationséffnung am Illeum von der
GroRe eines farbigen Stecknadelkopfes und
ein machtiges Hadmatom an der Bauch-
wand.

Wenn ein chirurgischer Eingriff
am cortisonbehandelten Kind unver-
meidlich ist, so muB die lbliche Dosis
erhoht werden; diese erhdhte Dosis
soll das Kind in den Tagen vor dem
Eingriff sowie prd-, inter- und post-
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operativ bekommen. Wahrend der
Operation soll ein i. v. einspritzbares
Steroidpraparat bereitstehen.

Es ergibt sich die Frage, wie lange
die Mdglichkeit besteht, dal? nach der
Cortisonbehandlung die vorhandene
latente Nebennierenrindeninsuffizienz
von einem operativen Eingriff, Trau-
ma oder einer akuten Infektion zu
einer akuten, schweren oder lebensbe-
drohenden Insuffizienz gestaltet wird.
In Ermanglung von geeigneten, rasch
durchfiihrbaren und vor allem zuver-
lassigen Untersuchungsverfahren zur
Feststellung der Nebennierenrinden-
funktion und Hypophysenreserve ver-
mag man diese Frage — so glauben
wir — einstweilen noch nicht defini-
tiv zu beantworten.

Die Mayo-Klinik steht auf dem
Standpunkt, jeder Patient, dem vor
der Operation innerhalb eines Jahres
taglich ein 25 mg Cortison entspre-
chendes Cortisonpraparat verabreicht
wurde, misse mindestens eine Woche
hindurch in der Zeit der Operation
Cortison oder ein Cortisonderivat be-
kommen. Diese Dosis gilt fir erwach-
sene Kranke. Die Cortisonmenge, das
Dosierungsverfahren usw. hdngen von
der Schwere der Operation ab [38].
Wir schétzen die Zeitspanne, in der
nach Cortisonbehandlung latente Ne-
bennierenrindeninsuffizienz vorliegen
kann, auf etwa 9 Monate, doch be-
riacksichtigen wir natirlich in jedem
Fall gesondert einerseits die in der
Vergangenheit angewendete Cortison-
dosis sowie die Behandlungsdauer und
anderseits die Schwere des chirurgi-
schen Eingriffs, des Traumas oder der
Infektion.
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Hier sei bemerkt, dall wir ange-
sichts der damit verknupften Gefah-
ren Nebennierenrindenfunktionsunter-
suchungen mit ACTH nicht mehr
ausfuhren. Ebensowenig versuchen
wir, die iatrogene Erschépfung der
Nebennierenrinde mit ACTH abzu-
wehren; praktisch benutzen wir ACTH
nur noch bei der einleitenden Behand-
lung des Nephrose-Syndroms und der
sog. idiopathischen Hypoglykémie im
Sauglingsalter.

Die iatrogene Erschopfung der Ne-
bennierenrinde und die damit zusam-
menhangenden Entwoéhnungskompli-
kationen versuchen wir durch auBer-
ordentlich langsame und allmahliche
Senkung der Dosis des Cortisonderi-
vates zu vermeiden. In der Entwdh-
nungsphase erhéhen wir die Dosis der
anabolischen Steroide, notigenfalls ge-
ben wir Tranquillantien — besonders
bewdhrt hat sich zu diesem Zweck
Methyl-pentinol —, auRerdem bemu-
hen wir uns, das Kind bei den sich
aus der Beendigung der Cortisonab-
héngigkeit ergebenden Schwierigkei-
ten auch psychisch zu unterstitzen.

Im Entwéhnungsstadium von den
Corticosteroiden  treten  dieselben
Schwierigkeiten wie bei den Erwachse-
nen auf. Es gibt aber auch zwei spezi-
elle padiatrische Komplikationen:
den Pseudo-Tumor cerebri und die in-
terstitielle plasmazeilige Pneumonie.

Seit einigen Jahren erscheinen mehr
und mehr Mitteilungen, laut welchen
im Anschluf an langdauernde Steroid-
behandlung nach Senkung oder Weg-
lassen der Arzneidosis in Begleitung
von Kopfschmerzen, Erbrechen, Me-
ningismus, Somnolenz eine kurze Zeit
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anhaltender, von Konvulsionen unter-
brochener semikomatéser Zustand in
Erscheinung tritt. Im Augenhinter-
grund sieht man Stauungspapillen,
gegebenenfalls Blutungen, der Liquor
entleert sich mit starkerem Druck,
hat aber eine normale Zusammenset-
zung, und die Pneumoenzephalogra-
phie zeigt keine krankhaften Verdnde-
rungen. Das in der Anamnese enthal-
tene Steroid ist meistens Triamcinolon,
doch kommen auch alle anderen Gly-
kocorticoide vor. Die behandelten
Grundkrankheiten waren unterschied-
licher Natur, bei simtlichen Kranken
handelte es sich jedoch um Kinder.
Wurden sie bei Verdacht auf Tumor
cerebri nicht operiert und kehrte
man zur hdheren Steroiddosis zurick,
so genasen die Patienten [4, 5, 6, 9,
28, 46, 52, 36]. Die genaue patholo-
gische Deutung fehlt noch: als an
eine Mdglichkeit dachte man in den
nephrotischen Féllen an ein durch
Hyperaldosteronismus bedingtes Ge-
hirnédem [3], aber auch eine nach
Senkung der Cortisondosis auftre-
tende relative Glykocorticoidinsuffizi-
enz [46], ja selbst die Mdglichkeit einer
reaktiven Vitamin A-Hypervitaminose
[11] wurde in Betracht gezogen.

Wir versuchten, der Ldsung des
Problems experimentell ndherzukom-
men [48], indem wir Ratten 10 Tage
hindurch taglich 5 mg Hydrocortison
sc. injizierten. Als Kontrollgruppen
dienten einerseits unbehandelte und
anderseits adrenalektomierte Tiere.
Am 12. Tage wurden s&mtliche drei
Tiergruppen bei nichternem Magen
mit Wasser belastet, was die adrenal-
ektomierten Tiere am schlechtesten
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vertrugen. Sie wurden kachektisch,
apathisch und gingen, nachdem zeit-
weise Konvulsionsperioden aufgetre-
ten waren, rasch zugrunde. Von den
unbehandelten Kontrolltieren wurde
die Belastung gut toleriert, wahrend
das Verhalten der mit Hydrocortison
vorbehandelten Tiere im groBen und
ganzen zwischen dem der beiden ande-
ren Gruppen lag. Die histologische
Untersuchung des Gehirns der in der
Konvulsions-Apathiephase eingegan-
genen Tiere ergab Anzeichen einer
Vermehrung der intra- und extrazel-
luldren Flussigkeit. Das Resultat der
Versuche stitzt die Auffassung von
der kausalen Rolle der Nebennieren-
rindenerschdpfung.

Fraglich ist, ob die Glykocorticoid-
oder die Mineralocorticoidinsuffizienz
im Vordergrund steht. In der Neben-
nierenrinde der hydrocortisonbehan-
delten Tiere war neben hochgradiger
Atrophie der Zona fasciculata auch
die der Zona glomerulosa nachweis-
bar. Wie die Kernvariationsuntersu-
chung zeigte, war bei den Kontroll-
tieren auch das durchschnittliche
Kernvolumen in der Zona glomerulosa
kleiner. In vorangegangenen Versu-
chen hatten unsere Mitarbeiter eine
enge Parallelitdt zwischen dem durch-
schnittlichen Kernvolumen der Zona
glomerulosa und der Aldosteronpro-
duktion in vitro von Nebennieren-
scheibchen festgestellt [41].

P tjrjesz und Mitarbeiter vermoch-
ten in friheren Untersuchungen nach-
zuweisen, dafll die Aldosteronerzeu-
gung unter Wirkung der sich unter
physiologischen Bedingungen hin-
ziehenden W asserbelastung bei
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Mensch und Tier zunimmt [42, 43].
Nach ihrer Ansicht hat die Erschei-
nung regulatorischen Charakter: da-
durch wird die Hyperhydratation der
Zellen abgewehrt. Bei der mit Hyd-
rocortison ausgeldsten Nebennieren-
rindeninsuffizienz hat es den Anschein
als ob die Hyperhydratation der Ge-
hirnzellen gerade durch die Verringe-
rung oder den Ausfall dieser Aldoste-
ronwirkung verursacht wirde, d. h.
die  beschriebene Apathie-Konvul-
sionsphase bei den Tieren und das
Pseudotumor cerebri-Syndrom bei den
Kindern mdglicherweise dadurch zu-
stande gebracht werden.

*

Eine spezielle juvenile Komplika-
tion der chronischen Cortisontherapie
ist auch die nach dem Alter von 3
Monaten auftretende interstitielle plas-
mazeilige Pneumonie. Bei K ossels
13 Fallen [31] variierte das Alter
der Kinder zwischen 9 Monaten und 12
Jahren. Dem Auftreten der Pneumo-
nie war eine 2—3 Monate wéhrende
Cortisonbehandlung vorangegangen,
und sie trat nach Senkung der Corti-
sondosis oder nach Absetzen der Be-
handlung in Erscheinung. Derartige
Verdnderungen hat man zwar aus-
nahmsweise bei dlteren Kindern und
Erwachsenen auch ohne vorherige
Cortisonbehandlung beobachtet, doch
handelte es sich stets um kachekti-
sche Kranke, die in schwerem Zu-
stand waren und an Gammaglobulin-
mangel litten [20, 56]. Die zuvor er-
wdéhnten Kinder befanden sich jedoch
in gutem Zustand, und ihre Cortison-
behandlung war gerade wegen Bes-
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serung der Grundkrankheit einge-
schrédnkt hzw. beendet worden. Inte-
ressanterweise ist es tierexperimentell
zuerst bei den mittels Cortisonbehand-
lung vorbereiteten frisch geworfenen
Ratten gelungen, Pneumozystose her-
vorzurufen [37, 57, 58].

Die Prognose der nach Cortison-
entwéhnung auftretenden plasmazel-
ligen interstitiellen Pneumonie ist
sehr ungunstig. Sie wird mit hohen
Dosen von Cortison behandelt.

Im eigenen Krankenmaterial kam
diese Pneumonieform nicht vor, da-
gegen sind von den 1957 —1963 im
ublichen Alter an interstitieller plas-
mazeiliger Pneumonie verstorbenen
7 Sauglingen 3in den ersten 10 Tagen
wegen Rh-Inkompatibilitdt mit Pred-
nisolon behandelt worden [48].

In der Minchner Kinderklinik [19],
wo man ebenfalls weder klinisch noch
anléllich pathologisch-anatomischer
Untersuchungen eine derartige inter-
stitielle Pneumonie beobachtet hat,
wurden Komplementbindungsunter-
suchungen bei lange mit Cortison be-
handelten Kindern vorgenommen,
und bei 5 Kindern fiel die Reaktion
zwischen dem 30. und 90. Tage posi-
tiv aus. Es scheint somit, dal die
langdauernde Cortisonhehandlung hei
manchen Kindern das Anhaften und
die Aktivierung von Pneumocystis
carinii nur begunstigt, ohne klinische
Symptome auszulésen. Sofern diese
Ergebnisse von zahlreichen Nach-
untersuchungen bestdtigt werden,
muissen nicht nur die an typischer
interstitieller plasmazelliger Pneumo-
nie leidenden S&uglinge von den mit
Cortison behandelten ferngehalten
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werden, was sich Ubrigens von selbst
versteht und keine schwierige Aufgabe
darstellt, sondern man muf} auch
samtliche gesunden Sauglinge wvon
den cortisonbehandelten groRen Kin-
dern isolieren.

In den letzten Jahren beobachtete
man, daR gewisse Verdnderungen, die
bei einzelnen Erkrankungen schon
zuvor wahrgenommen wurden, haufi-
ger Vorkommen, seitdem diese Patien-
ten langere Zeit hindurch mit Corti-
son behandelt werden. Als eine derar-
tige Komplikation ist die aseptische
Osteonekrose zu betrachten, die neuer-
dings insbesondere von franzésischen
Autoren [8, 35, 49, 53] im Verlauf
der Cortisonbehandlung hauptséch-
lich an Erwachsenen konstatiert wur-
de. Im allgemeinen tritt die Nekrose
am Femurkopf auf und fihrt die
Thrombose der den Knochen ver-
sorgenden Arterie herbei. Man beob-
achtet sie auch bei Erkrankungen
(Pemphigus, Asthma, Ekzem), zu
denen sich sonst keine Komplikatio-
nen des Knochenapparates gesellen.
Wahrscheinlich missen auch andere
prédisponierende Faktoren anwesend
sein (lokale Mikrotraumen und haupt-
sachlich Entwicklungsanomalien der
Gelenke und Knochen), damit diese
Verdnderung zustande komme. Auch
diese darf man demnach bei der Ein-
leitung einer chronischen Cortisonbe-
handlung nicht auBBer acht lassen.

*

GroRere  praktische  Bedeutung
kommt jenen vaskuldren Verédnderun-
gen zu, die bei chronisch cortisonbe-
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handelten rheumatoiden Arthritiden
beobachtet wurden.

FinCK [16] stellte bereits 1955 im
Verlauf der Cortisonbehandlung einer
rheumatoiden Arthritis das Auftreten
einer frischen nekrotisierenden Arte-
riitis fest. Im Jahre 1956 wurden
unter 128 cortisonbehandelten Rheu-
makranken, die Anzeichen von Hyper-
corticismus aufwiesen, in 18 Fallen
Lupus erythematodes und in 5 F&l-
len Symptome frischer Periarteriitis
nodosa beobachtet, wéahrend unter
105 nicht cortisonbehandelten Patien-
ten keine derartigen Verdnderungen
anzutreffen waren [25]. Kemper und
Mitarb. [29] haben 1957 das Obduk-
tionsmaterial von 52 rheumatoiden
Arthritiden aufgearbeitet. Von diesen
waren 14 mit Cortison behandelt wor-
den, bei 4 dieser 14 Falle fanden sie
Periarteriitis nodosa, die bei den
nicht cortisonbehandelten 38 Patien-
ten nicht festzustellen war. Seither
bestatigten mehrere Autoren [26, 27]
diese Beobachtungen.

Unléngst haben amerikanische Au-
toren [40] die Krankengeschichten
von 56 Periarteriitis nodosa Fallen
aufgearbeitet. Sie vermdgen das Para-
doxon nicht zu erkléaren, dalR im Ver-
lauf der langdauernden Steroidbe-
handlung der rheumatoiden Arthritis
und des systematischen Lupus ery-
thematodes solche nekrotisierenden
GefaRentzundungen zustande kom-
men, wie man sie bei Periarteriitis
nodosa mit Cortison zu heilen imstan-
de ist.

Die Zusammenhdnge zwischen den
Steroiden und der diffusen Arteriitis
sind noch ungeklart. Gegen die ein-
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deutige auslésende Rolle des Corti-
sons spricht die Tatsache, dall das
histopathologische Bild nicht immer
ganz Ubereinstimmt und dall man
nach der chronischen Cortisonbehand-
lung von Asthmatikern derartige Ver-
&nderungen nicht wahrgenommen hat.
Anscheinend féallt den Steroiden bei
denjenigen Kranken eine ausldsende,
prézipitierende Rolle zu, bei denen
generalisierte Mesenchymverénderun-
gen vorhanden sind [40].

*

Die mit der Spaltlampe untersuch-
ten Verdnderungen an den Kapillaren
und kleinen Gefalen der bulbéaren
Conjunctiva [33] traten bei den cor-
tisonbehandelten chronischen Rheu-
matikern ebenfalls viel ausgeprégter
zutage als bei den Kontrollpersonen.
Labram [34] untersuchte die Kapil-
laren und kleinen GeféRe von nephro-
tischen Kindern im Alter von 4—10
Jahren. Von diesen waren 7 mit Pred-
nisolon, und zwar mindestens mit der
Gesamtmenge von 500 mg behandelt
worden, wéhrend man den anderen
4 Kindern lediglich Diuretika gege-
ben hatte. Die Untersuchung ergab
keinen bewertbaren Unterschied zwi-
schen den beiden Gruppen. Man
stellte Unregelmé&Rigkeiten an den
Kapillaren fest, die auBerordentlich
gewunden waren, und die Gewunden-
heit erstreckte sich auch auf ihren
Venenabschnitt. Bei den cortisonbe-
handelten Kindern war auch der
Durchmesser der kleinen Arterien und
Kapillaren verdndert. Nach Jansen
[25] war die chronische Corticosteroid-
behandlung fir den Tod eines 7 Mona-
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te alten Sduglings verantwortlich, der
seit dem Alter von 6 Wochen wegen
Verdacht auf Fibroelastosis endocar-
dica mit Prednisolon behandelt wor-
den war und bei der Sektion Arterio-
pathia calcificans infantum aufwies.
Er nimmt an, diese Therapie sei am
Zustandekommen der degenerativen
Arterienwandverdnderungen, denen
spater Kalkablagerungen nachfolg-
ten, beteiligt gewesen.

*

Wir untersuchten die Obduktions-
befunde der zwischen 1957 und 1963
verstorbenen, wegen verschiedener Er-
krankungen chronisch mit Cortison
behandelten Kinder. Hervorgehoben
sei, dal wir in 6 von 18 Féllen das
folgende histologische Bild in den
Lungen sahen: Nekrotisierende Lun-
genabschnitte, Blutungen, zahlreiche
Bakterienwdlken, sergse Flussigkeit,
desquamierende Epithelzellen, mono-
nukledre Elemente und wenige Leuko-
zyten in den Alveolen.

Allerdings kann der anergische Cha-
rakter der Pneumonien in den unter-
suchten Féllen auch auf der schweren
Grundkrankheit beruhen, aber die
verhéltnismaRig grofRe Zahl der Ver-
&nderungen und die Tatsache, daB
sie auch gemeinsam mit andersartigen
Grundkrankheiten Vorkommen, lai3t
den Zusammenhang mit der chroni-
schen Cortisonbehandlung nicht aus-
geschlossen erscheinen [48].

Zusammenfassung

Es werden unter den Folgeerschei-
nungen der chronischen Corticoidbe-
handlung die speziell im Kindesalter
auftretenden Komplikationen eror-

tert. Weiterhin wird die Aufmerk-
samkeit auf Komplikationen — z. B.
Geféalveranderungen, anergische Pne-
umonie — gelenkt, deren kausaler
Zusammenhang mit der Steroidbe-
handlung noch nicht véllig bewiesen
ist, jedoch schon angesichts dieser
Moglichkeit ernsthafte Probleme auf-
wirft.
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