
Uber einige Probleme der chronischen 
Corticosteroidbehandlung

Von

L. Schöngut , L . Tu r a i, E. Cserháti und I. H üttner

I. Kinderklinik und II. Institut für Pathologische Anatomie der Medizini­
schen Universität, Budapest 

(Eingegangen am 10 Juni, 1964)

Zur Behandlung verschiedener E r­
krankungen kom m t die chronische 
Cortisontherapie in den letzten Ja h ­
ren ständig häufiger zur Anwendung. 
Zu den bereits bekannten und auch 
unserseits zusammengefaßten Kom ­
plikationen und Problem en [47] gesel­
len sich immer wieder neue, von denen 
wir hier nur einige — hauptsächlich 
speziell pädiatrische — behandeln 
wollen.

Die Hemmung des Längenwachstums 
ist eine charakteristisch pädiatrische 
Nebenwirkung der Corticosteroide. 
Die diesbezüglichen Angaben sind 
neueren Datums und nicht ganz ein­
deutig. Erschwert wird die Beurtei­
lung der Frage dadurch, daß wir mit 
Corticosteroiden gerade diejenigen E r­
krankungen behandeln, die einen lang­
wierigen K rankenhausaufenthalt be­
anspruchen, d. h. K rankheiten, die 
infolge unspezifischer Faktoren an 
und für sich W achstumshemmung 
verursachen können [59, 51]. Das 
Zurückbleiben im W achstum  zeigt 
im allgemeinen dennoch kein wesent­
liches Ausmaß, weil die K inder in der 
Remissionsphase ihrer Erkrankung 
den Ausfall durch stärkeres W achs­
tum  wieder einholen [14]. Sofern aber

diese K ranken auch in der Remission 
m it Cortison behandelt werden, bleibt 
dieser Prozeß aus [1, 14, 17, 39,
54].

F anco ni [15] teilte den Fall eines 
ekzematösen Säuglings mit, der ein 
halbes J a h r  lang von seiner M utter 
täglich zweimal von Kopf bis Fuß m it 
1 %iger Hydrocortisonsalbe bestrichen 
wurde. In dieser Zeit hat der Säugling 
weder an Gewicht noch an Länge 
zugenommen, nach Einstellung der 
Behandlung aber kamen Gewichtszu­
nahme und W achstum normalerweise 
in Gang.

Nach H ill  [22] holen die K inder 
den Ausfall in der steroidfreien Perio­
de wieder ein, und er meint, ein 
wesentliches Ausbleiben im Längen­
wachstum könne nur durch m ehr­
jährige Behandlung entstehen. D er 
von R e in b e r g  [45] beschriebene Fall 
eines 13jährigen Mädchens bestätigt, 
daß die wachstumshemmende W ir­
kung der langwierigen Cortisonbe­
handlung nicht immer reversibel ist; 
bei diesem Kind gelang es nach v ier­
jähriger Cortisonbehandlung weder 
durch Einstellung der Therapie noch 
m it anabolischen Steroiden das L än ­
genwachstum in Gang zu bringen.

12 * A cta  paediat. hung. Vol. 5.



424 L. Schöngut и. Milarb.: Probleme der Coriiccsteroidbehandlung

H eute  wissen wir noch nicht sicher, 
welche Corticoidmenge W achstums­
hem m ung herbeiführt. Einige Autoren 
[14, 39, 54] beobachteten nennens­
wertes Zurückbleiben nach chroni­
scher Behandlung m it 5 — 6 mg P red ­
nisolon je m2 Körperoberflâche und 
Tag, nach W ahrnehmung anderer 
[50] soll selbst nach dauerhafter Ver­
abreichung von 7 mg je m2 K örper­
oberfläche und Tag ein zufriedenstel­
lendes W achstum zustande kommen. 
Die verschiedenen Corticoide wirken 
übrigens in dieser Beziehung nicht 
gleichartig. W ährend beispielsweise 
Prednisolon in anderer Hinsicht 5mal 
s tä rk e r wirkt als Cortison, hemmt es 
das W achstum lOmal stärker [13, 
54]. Proportional zum Prednisolon- 
effekt verhält sich die Hemmungs­
w irkung von /5-Methazon, Triamcino­
lon und  Flu-Prednisolon [13, 54]. Der 
Ausfall im W achstum ist zweifellos 
ein Zeichen der Cortisonüberdosierung 
und  lenk t die Aufmerksamkeit darauf, 
daß  die Dosis gesenkt werden sollte 
[50].

Die wachstumshemmende W irkung 
der Corticoide wird darauf zurückge­
fü h rt, daß sie m it den Stoffwechsel­
prozessen des Organismus interferie­
ren, den Eiweißanabolismus w ahr­
scheinlich hemmen, die Chondrogene­
se und  Ossifikation schädigen bzw. 
die Androgenproduktion drosseln [45].

Diese Wirkungen der Glykocorti- 
coide vermögen wir zum Teil m it ana­
bolischen Steroiden abzuwehren [18] 
xind die negative Eiweißbilanz positiv 
zu gestalten. Diese Behandlung ist 
m it dem großen Nachteil verknüpft, 
daß  der das Längenwachstum stim u­

lierende Effekt h in ter der die Kno­
chenreifung steigernden W irkung zu­
rückbleibt, so daß sich die Knochen­
wachstumszonen möglicherweise vor­
zeitig schließen [30]. Einige neuere 
Androgenderivate werden das Wachs­
tum  vielleicht schon besser stimulie­
ren als die Knochenreifung [14, 44], 
doch werden diese M ittel noch er­
probt, und die Beobachtungszeit ist 
noch zu kurz, um endgültig Stellung 
nehmen zu können.

In  unserer K lin ik  geben wir den 
chronisch m it C ortison behandelten 
K indern  regelm äßig anabolische S te­
roide. In  bezug a u f die Menge halten 
w ir uns an die PRADERsche Regel, 
d. h. wir verabreichen in tram u sk u ­
lä r 1 mg/kg/M onat bzw . peroral das 
A nderthalbfache dieser Menge.

In  der Praxis ist es n icht leicht, die 
gemeinsame W irkung der vier F ak­
toren — der G rundkrankheit, Cor- 
ticoidtherapie, anabolischen Therapie 
und Hospitalisation — auf das W achs­
tum  voneinander zu trennen [12].

Im Alter von 14 1/2 Jahren nahmen 
wir ein 144 cm großes, seit dem 3. Jahr 
asthmatisches Mädchen 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 Mädchen 
auch eine Nortestosteronpropionat-Injek- 
tion zu 25 mg, aber außerdem hatte es 
noch eine nicht bestimmbare Menge Tab­
letten genommen. In diesen 2 Jahren 
traten etwa 60 Anfälle auf. Bei der ersten 
Aufnahme entsprachen die Ossifikations­
kerne denen von 18jährigen, und natür­
lich ist das Kind auch seither nicht 
gewachsen.
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Vor 5 Jahren  bedeutete es noch 
ein großes Problem, was in dem Falle 
zu tun  sei, wenn bei dem un ter Cor­
tisonbehandlung stehenden K ind eine 
Injektionskrankheit auftritt. Soll die 
Behandlung unterbrochen, die Dosis 
gesenkt, unverändert gelassen oder 
erhöht werden? Heute wird einhellig 
die Meinung vertreten, daß die Cor­
tisondosis unverändert bleiben oder 

- wenn sich der Zustand des Kindes 
verschlim mert — erhöht werden soll.

U m stritten  ist noch imm er die 
Frage, ob die Varizellen m itunter 
deshalb eine so schwere Form  anneh­
men, weil das Kind unter langwieri­
ger Cortisonbehandlung steht, oder 
ob jene K rankheit (z. B. die Leukä­
mie) für den schweren Verlauf veran t­
wortlich sei, deretwegen das K ind 
gerade m it Cortison behandelt wird 
[10, 21, 32, 55]. Unsere bisherigen 
eigenen Erfahrungen sind günstig. 
Bei 8 K indern, die wegen Febris 
rheum atica einige Wochen lang Corti­
son bekamen, nahmen die Varizellen 
den üblichen Verlauf; unter 11 ande­
ren K indern, die 3 Monate bis zu 
mehreren Jahren  m it Cortison behan­
delt wurden, sahen wir schwere, 
hämorrhagische Varizellen nur in ei­
nem Fall (Leukämie).

Bei den lange Zeit hindurch mit 
Steroiden behandelten Kindern ist 
sowohl die Senkung des Gammaglobu­
linspiegels als auch die Hemmung der 
Antikörperbildung anzunehmen, wes­
halb B arandum  [2] empfiehlt, bei 
Infektionsgefahr 1 ml Gammaglobu­
lin je kg Körpergewicht zu verabfol­
gen. An unserer Klinik gehen wir seit 
Jahren — wenn auch mit einer etwas

geringeren Gammaglobulinmenge — 
nach diesem Verfahren vor, ja  den 
im schlechten Zustand befindlichen 
cortisonbehandelten K indern geben 
wir in Intervallen von 1 Mona­
ten unbedingt Gammaglobulin.

*

Schutzimpjungen nehmen wir wäh­
rend und nach der Cortisonbehand­
lung solange nicht vor, als die latente 
Nebennierenrindeninsuffizienz besteht 
oder vorhanden sein kann. D roht che 
Gefahr einer Epidemie, müssen wir 
diese Kinder als solche ansehen, die 
an Antikörpermangel leiden [2]. W er­
den diese K inder gegen Pocken ge­
impft oder womöglich revakziniert, 
so geben wir spätestens 24 Stunden 
nach der Impfung 1 ml/kg H yperim ­
mungammaglobulin oder in E rm ang­
lung dessen normales Gammaglobu­
lin. Mit diesem Eingriff wird die Bil­
dung der neutralisierenden A ntikör­
per nicht eingeschränkt, dagegen die 
Zahl und Schwere der etwaigen K om ­
plikationen, vor allem aber die E n t­
wicklung der bedrohlichen Vakzine- 
Gangrän, wesentlich verringert bzw. 
verhindert [2].

*

Hinsichtlich der Operationskompli­
kationen bei den lange m it Cortison 
behandelten Patienten gehen die Mei­
nungen auseinander. Einige Autoren 
[28] beobachteten bei ihren an Colitis 
ulcerosa leidenden Kranken nach der 
Colektomie häufig W undinfektion, 
Darmperforation und Geschwürsblu­
tungen. Andere [7] sahen bei corti­
sonbehandelten Kindern diffuse B lu­
tungen nach der Tonsillektomie. Im
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Tierversuch wurde festgestellt [60], 
daß nach langdauernder Cortisonvor­
bereitung im Anschluß an  Darm ­
operationen K om plikationen ledig­
lich in denjenigen Fällen auftraten, 
in  denen die D arm nähte unvollkom­
m en waren.

An unserer Klinik haben wir in den 
le tz ten  Jahren 7 chirurgische E in­
griffe während langdauernder chro­
nischer Cortisonbehandlung ausge­
fü h rt (3 Splenektomien, 1 Tonsillek­
tom ie, 1 Ileus -f- Appendicitis, 1 Lapa­
rotom ie und 1 plastische Operation 
beim  Adrenogenitalsyndrom).

Bei einem Fall hatten wir nicht genü­
gend nachgeprüft, ob das Kind vor der 
Splenektomie die erhöhte Prednisolondosis 
bekam, ja am Morgen der Operation war 
ihm sogar die übliche orale Prednisolondo­
sis nicht gegeben worden. Dieses 8jährige 
Mädchen gelangte postoperativ in schwe­
ren Schockzustand, der nur durch eine 
hohe intravenöse Prednisolondosis behoben 
werden konnte.

Ein anderes 7jähriges Mädchen war 
wegen Dermatomyositis seit 3 Jahren mit 
Prednisolon behandelt worden. Wir über­
nahmen es mit Appendicitisverdacht von 
einer anderen Anstalt. Bei der Operation 
fanden wir subakute Appendicitis und 
Strangulation am Dünndarm. Am 10. 
Tage nach der Operation traten sterkorale 
Peritonitis und profuse, unstillbare Blu­
tungen auf. Die Obduktion ergab eine 
Perforationsöffnung am Ileum von der 
Größe eines farbigen Stecknadelkopfes und 
ein mächtiges Hämatom an der Bauch­
wand.

W enn ein chirurgischer Eingriff 
am  cortisonbehandelten K ind  unver­
meidlich ist, so muß die übliche Dosis 
erhöh t werden; diese erhöhte Dosis 
soll das Kind in den Tagen vor dem 
E ingriff sowie prä-, in ter- und post­

operativ bekommen. Während der 
Operation soll ein i. v. einspritzbares 
Steroidpräparat bereitstehen.

Es ergibt sich die Frage, wie lange 
die Möglichkeit besteht, daß nach der 
Cortisonbehandlung die vorhandene 
latente N eben n ieren rin den in su ffiz ien z  
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 
durchführbaren und vor allem zuver­
lässigen 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 steh t auf dem 
Standpunkt, jeder Patien t, dem vor 
der Operation innerhalb eines Jahres 
täglich ein 25 mg Cortison entspre­
chendes Cortisonpräparat verabreicht 
wurde, müsse mindestens eine Woche 
hindurch in der Zeit der Operation 
Cortison oder ein Cortisonderivat be­
kommen. Diese Dosis gilt für erwach­
sene K ranke. Die Cortisonmenge, das 
Dosierungsverfahren usw. hängen von 
der Schwere der Operation ab [38]. 
W ir schätzen die Zeitspanne, in der 
nach Cortisonbehandlung latente Ne­
bennierenrindeninsuffizienz vorliegen 
kann, au f etwa 9 Monate, doch be­
rücksichtigen wir natürlich 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, daß wir ange­
sichts der damit verknüpften Gefah­
ren Nebennierenrindenfunktionsunter­
suchungen mit ACTH nicht mehr 
ausführen. Ebensowenig versuchen 
wir, die iatrogene Erschöpfung der 
Nebennierenrinde mit ACTH abzu­
wehren; praktisch benutzen wir ACTH 
nur noch bei der einleitenden Behand­
lung des Nephrose-Syndroms und der 
sog. idiopathischen Hypoglykämie im 
Säuglingsalter.

Die iatrogene E rsch öpfu n g  der N e ­
bennierenrinde  und die damit zusam­
menhängenden Entwöhnungskompli­
kationen versuchen wir durch außer­
ordentlich langsame und allmähliche 
Senkung der Dosis des Cortisonderi­
vates zu vermeiden. In der Entwöh­
nungsphase erhöhen wir die Dosis der 
anabolischen Steroide, nötigenfalls ge­
ben wir Tranquillantien — besonders 
bewährt hat sich zu diesem Zweck 
Methyl-pentinol —, außerdem bemü­
hen wir uns, das Kind bei den sich 
aus der Beendigung der Cortisonab­
hängigkeit ergebenden Schwierigkei­
ten auch psychisch zu unterstützen.

Im Entwöhnungsstadium von den 
Corticosteroiden treten dieselben 
Schwierigkeiten wie bei den Erwachse­
nen auf. Es gibt aber auch zwei spezi­
elle pädiatrische Komplikationen: 
den P seu d o -T u m o r cerebri und die in­
terstitielle plasmazeilige Pneumonie.

Seit einigen Jahren erscheinen mehr 
und mehr Mitteilungen, laut welchen 
im Anschluß an langdauernde Steroid­
behandlung nach Senkung oder Weg­
lassen der Arzneidosis in Begleitung 
von Kopfschmerzen, Erbrechen, Me­
ningismus, Somnolenz eine kurze Zeit

anhaltender, von Konvulsionen u n te r­
brochener semikomatöser Z ustand  in 
Erscheinung tritt. Im A ugenhinter­
grund sieht man Stauungspapillen, 
gegebenenfalls Blutungen, der Liquor 
entleert sich m it stärkerem  Druck, 
hat aber eine normale Zusam m enset­
zung, und die Pneum oenzephalogra­
phie zeigt keine krankhaften Verände­
rungen. Das in der Anamnese en thal­
tene Steroid ist meistens Triamcinolon, 
doch kommen auch alle anderen Gly- 
kocorticoide vor. Die behandelten 
Grundkrankheiten waren unterschied­
licher N atur, bei sämtlichen K ranken 
handelte es sich jedoch um Kinder. 
W urden sie bei Verdacht a u f  Tumor 
cerebri nicht operiert und  kehrte 
man zur höheren Steroiddosis zurück, 
so genasen die Patienten [4, 5, 6, 9, 
28, 46, 52, 36]. Die genaue patholo­
gische Deutung fehlt noch: als an 
eine Möglichkeit dachte m an in den 
nephrotischen Fällen an ein durch 
Hyperaldosteronismus bedingtes Ge­
hirnödem [3], aber auch eine nach 
Senkung der Cortisondosis au ftre ­
tende relative Glykocorticoidinsuffizi- 
enz [46], ja selbst die Möglichkeit einer 
reaktiven Vitamin A-Hypervitaminose 
[11] wurde in Betracht gezogen.

W ir versuchten, der Lösung des 
Problems experimentell näherzukom ­
men [48], indem wir R a tten  10 Tage 
hindurch täglich 5 mg H ydrocortison 
sc. injizierten. Als Kontrollgruppen 
dienten einerseits unbehandelte und 
anderseits adrenalektom ierte Tiere. 
Am 12. Tage wurden säm tliche drei 
Tiergruppen bei nüchternem  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 K ontrolltieren  wurde 
die Belastung gut to leriert, während 
das Verhalten der m it Hydrocortison 
vorbehandelten Tiere im  großen 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 in tra- u n d  extrazel­
lulären Flüssigkeit. Das R esulta t der 
Versuche stü tzt die Auffassung von 
der kausalen Rolle der Nebennieren­
rindenerschöpfung.

Fraglich ist, ob die Glykocorticoid- 
oder die Mineralocorticoidinsuffizienz 
im Vordergrund steh t. In  der Neben­
nierenrinde der hydrocortisonbehan­
delten Tiere war neben hochgradiger 
A trophie der Zona fasciculata auch 
die der Zona glomerulosa nachweis­
bar. Wie die K ernvariationsuntersu­
chung zeigte, war bei den Kontroll­
tieren  auch das durchschnittliche 
Kernvolum en in der Zona glomerulosa 
kleiner. In vorangegangenen Versu­
chen hatten unsere M itarbeiter eine 
enge Parallelität zwischen dem  durch­
schnittlichen K ernvolum en der Zona 
glomerulosa und der Aldosteronpro­
duktion in vitro von Nebennieren­
scheibchen festgestellt [41].

P tjrjesz  und M itarbeiter vermoch­
ten  in früheren U ntersuchungen nach­
zuweisen, daß die Aldosteronerzeu­
gung unter W irkung der sich unter 
physiologischen Bedingungen hin­
ziehenden W asserbelastung bei

Mensch und Tier zunimmt [42, 43]. 
Nach ihrer Ansicht hat die Erschei­
nung regulatorischen Charakter: da­
durch wird die H yperhydratation der 
Zellen abgewehrt. Bei der m it H yd­
rocortison ausgelösten Nebennieren­
rindeninsuffizienz hat es den Anschein 
als ob die H yperhydratation der Ge­
hirnzellen gerade durch die Verringe­
rung oder den Ausfall dieser Aldoste­
ronw irkung verursacht würde, d. h. 
die beschriebene Apathie-Konvul­
sionsphase bei den Tieren und das 
Pseudo tum or cerebri-Syndrom bei den 
K indern möglicherweise dadurch zu­
stande gebracht werden.

*

Eine spezielle juvenile Kom plika­
tion der chronischen Cortisontherapie 
ist auch die nach dem Alter von 3 
M onaten auftretende interstitielle plas­
mazeilige Pneumonie. Bei K ossels 
13 Fällen [31] variierte das A lter 
der K inder zwischen 9 Monaten und 12 
Jahren . Dem Auftreten der Pneum o­
nie w ar eine 2—3 Monate währende 
Cortisonbehandlung vorangegangen, 
und sie t r a t  nach Senkung der Corti­
sondosis oder nach Absetzen der Be­
handlung in Erscheinung. Derartige 
Veränderungen hat man zwar aus­
nahmsweise bei älteren Kindern und 
Erwachsenen auch ohne vorherige 
Cortisonbehandlung beobachtet, doch 
handelte es sich stets um kachekti- 
sche K ranke, die in schwerem Zu­
stand  waren und an Gammaglobulin­
mangel litten  [20, 56]. Die zuvor er­
w ähnten K inder befanden sich jedoch 
in gutem  Zustand, und ihre Cortison­
behandlung war gerade wegen Bes­
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serung der G rundkrankheit einge­
schränkt hzw. beendet worden. In te ­
ressanterweise ist es tierexperimentell 
zuerst bei den mittels Cortisonbehand­
lung vorbereiteten frisch geworfenen 
R atten  gelungen, Pneumozystose her­
vorzurufen [37, 57, 58].

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

Im  eigenen K rankenm aterial kam 
diese Pneumonieform nicht vor, da­
gegen sind von den 1957 —1963 im 
üblichen Alter an interstitieller plas­
mazeiliger Pneumonie verstorbenen 
7 Säuglingen 3 in den ersten 10 Tagen 
wegen Rh-Inkom patibilität m it P red­
nisolon behandelt worden [48].

In  der Münchner K inderklinik [19], 
wo man ebenfalls weder klinisch noch 
anläßlich pathologisch-anatomischer 
Untersuchungen eine derartige in ter­
stitielle Pneumonie beobachtet hat, 
wurden Kom plem entbindungsunter­
suchungen bei lange m it Cortison be­
handelten Kindern vorgenommen, 
und bei 5 Kindern fiel die Reaktion 
zwischen dem 30. und 90. Tage posi­
tiv  aus. Es scheint somit, daß die 
langdauernde Cortisonhehandlung hei 
manchen Kindern das A nhaften und 
die Aktivierung von Pneumocystis 
carinii nur begünstigt, ohne klinische 
Symptome auszulösen. Sofern diese 
Ergebnisse von zahlreichen Nach­
untersuchungen bestätig t werden, 
müssen nicht nur die an typischer 
interstitieller plasmazelliger Pneum o­
nie leidenden Säuglinge von den mit 
Cortison behandelten ferngehalten

werden, was sich übrigens von selbst 
versteht und keine schwierige Aufgabe 
darstellt, sondern man muß auch 
sämtliche gesunden Säuglinge von 
den cortisonbehandelten großen Kin­
dern isolieren.

In  den letzten Jahren beobachtete 
man, daß gewisse Veränderungen, die 
bei einzelnen Erkrankungen schon 
zuvor wahrgenommen wurden, häufi­
ger Vorkommen, seitdem diese Patien­
ten längere Zeit hindurch m it Corti­
son behandelt werden. Als eine derar­
tige Kom plikation ist die aseptische 
Osteonekrose zu betrachten, die neuer­
dings insbesondere von französischen 
Autoren [8, 35, 49, 53] im Verlauf 
der Cortisonbehandlung hauptsäch­
lich an Erwachsenen konstatiert wur­
de. Im  allgemeinen tr i t t  die Nekrose 
am Fem urkopf auf und füh rt die 
Thrombose der den Knochen ver­
sorgenden Arterie herbei. Man beob­
achtet sie auch bei Erkrankungen 
(Pemphigus, Asthma, Ekzem), zu 
denen sich sonst keine Kom plikatio­
nen des K nochenapparates gesellen. 
W ahrscheinlich müssen auch andere 
prädisponierende Faktoren anwesend 
sein (lokale Mikrotraumen und haupt­
sächlich Entwicklungsanomalien der 
Gelenke und Knochen), dam it diese 
Veränderung zustande komme. Auch 
diese darf man demnach bei der E in­
leitung einer chronischen Cortisonbe­
handlung nicht außer acht lassen.

*

Größere praktische Bedeutung 
kommt jenen vaskulären Veränderun­
gen zu, die bei chronisch cortisonbe­
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handelten  rheumatoiden A rthritiden 
beobach te t wurden.

F in  CK [16] stellte bereits 1955 im 
V erlauf der Cortisonbehandlung einer 
rheum atoiden Arthritis das A uftreten 
einer frischen nekrotisierenden A rte­
riitis  fest. Im Jahre 1956 wurden 
u n te r  128 cortisonbehandelten R heu­
m akranken , die Anzeichen von H yper - 
corticism us aufwiesen, in 18 Fällen 
L upus erythematodes und  in  5 F äl­
len Symptome frischer Periarteriitis 
nodosa beobachtet, w ährend unter 
105 n ich t cortisonbehandelten P atien ­
ten  keine derartigen Veränderungen 
anzutreffen  waren [25]. K e m p e r  und 
M itarb. [29] haben 1957 das Obduk­
tionsm ateria l von 52 rheum atoiden 
A rth ritiden  aufgearbeitet. Von diesen 
w aren 14 mit Cortison behandelt wor­
den, bei 4 dieser 14 Fälle fanden sie 
P eria rte riitis  nodosa, die bei den 
n ich t cortisonbehandelten 38 P atien ­
te n  n ich t festzustellen war. Seither 
bestä tig ten  mehrere A utoren [26, 27] 
diese Beobachtungen.

U nlängst haben am erikanische Au­
to ren  [40] die Krankengeschichten 
von  56 Periarteriitis nodosa Fällen 
aufgearbeitet. Sie vermögen das P a ra ­
doxon nicht zu erklären, daß im Ver­
lau f  der langdauernden Steroidbe­
hand lung  der rheum atoiden A rthritis 
u n d  des systematischen Lupus ery­
them atodes solche nekrotisierenden 
Gefäßentzündungen zustande kom­
m en, wie man sie bei Periarteriitis 
nodosa m it Cortison zu heilen im stan­
de ist.

D ie Zusammenhänge zwischen den 
S teroiden und der diffusen Arteriitis 
sind  noch ungeklärt. Gegen die ein­

deutige auslösende Rolle des Corti­
sons spricht die Tatsache, daß das 
histopathologische Bild nicht immer 
ganz übereinstimm t und daß man 
nach der chronischen Cortisonbehand­
lung von Asthm atikern derartige Ver­
änderungen nicht wahrgenommen hat. 
Anscheinend fällt den Steroiden bei 
denjenigen Kranken eine auslösende, 
präzipitierende Rolle zu, bei denen 
generalisierte Mesenchymveränderun - 
gen vorhanden sind [40].

*

Die m it der Spaltlampe untersuch­
ten Veränderungen an den Kapillaren 
und kleinen Gefäßen der bulbären 
Conjunctiva [33] tra ten  bei den cor­
tisonbehandelten chronischen Rheu­
m atikern ebenfalls viel ausgeprägter 
zutage als bei den Kontrollpersonen. 
L abram [34] untersuchte die Kapil­
laren und kleinen Gefäße von nephro­
tischen K indern im A lter von 4—10 
Jahren. Von diesen waren 7 m it Pred­
nisolon, und zwar mindestens m it der 
Gesamtmenge von 500 mg behandelt 
worden, während m an den anderen 
4 K indern lediglich D iuretika gege­
ben hatte . Die Untersuchung ergab 
keinen bewertbaren U nterschied zwi­
schen den beiden Gruppen. Man 
stellte Unregelmäßigkeiten an den 
Kapillaren fest, die außerordentlich 
gewunden waren, und die Gewunden- 
heit erstreckte sich auch au f ihren 
Venenabschnitt. Bei den cortisonbe­
handelten K indern war auch der 
Durchmesser der kleinen Arterien und 
Kapillaren verändert. Nach J ansen  
[25] war die chronische Corticosteroid­
behandlung für den Tod eines 7 Mona­
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te  alten Säuglings 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- 
path ia calcificans infantum aufwies. 
E r nimm t an, diese Therapie sei am 
Zustandekommen der degenerativen 
Arterienwandveränderungen, denen 
später Kalkablagerungen nachfolg­
ten, beteiligt gewesen.

*

Wir untersuchten die Obduktions­
befunde der zwischen 1957 und 1963 
verstorbenen, wegen verschiedener E r­
krankungen chronisch m it Cortison 
behandelten Kinder. Hervorgehoben 
sei, daß wir in 6 von 18 Fällen das 
folgende histologische Bild in den 
Lungen sahen: Nekrotisierende Lun­
genabschnitte, Blutungen, zahlreiche 
Bakterien wölken, seröse Flüssigkeit, 
desquamierende Epithelzellen, mono­
nukleäre Elemente und wenige Leuko­
zyten in den Alveolen.

Allerdings kann der anergische Cha­
rakter der Pneumonien in den un ter­
suchten Fällen auch auf der schweren 
G rundkrankheit beruhen, aber die 
verhältnismäßig große Zahl der Ver­
änderungen und die Tatsache, daß 
sie auch gemeinsam mit andersartigen 
G rundkrankheiten Vorkommen, läßt 
den Zusammenhang mit der chroni­
schen Cortisonbehandlung nicht aus­
geschlossen erscheinen [48].

Z u sa m m en fa ssu n g

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

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