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Die alte Einteilung der Ern~hrungsst6rungen des S~uglingsalters 
nach pathologiseh-anatomischen Gesichtspunkten ist heute ganz auf- 
gegeben worden, und zwar deshalb, weft h~ufig die anatomischen Be- 
funde selbst in ganz sehweren, t6dlich endenden F~llen nur ganz gering 
und uneharakteristisch sind, und zweitens deshalb, weft die Ver~nde- 
rungen, die die Krankheit  ausmaehen, sieh nicht blo~ im Magendarm- 
kanal, sondern aueh jenseits desselben, d. h. in dem Organe des inter- 
medi~ren Stoffwechsel finden. 

~ber  die Einteilung aber, mit der dem neueren Standpunkt  am 
besten entsproehen werden kann, herrschen verschiedene Ansiehten. 
In  letzter Zeit haben einige Pathologen sieh bemiiht, gewisse Typen 
unter den Ern~hrungsst6rungen zu unterseheiden und festzustellen, 
welehe Beziehungen zwisehen den klinisehen Einteilungen und den 
anatomischen Verhnderungen vorhanden sind. 

Auf Grund des pathologiseh-anatomisehen Befundes unterscheidet 
Lubarsch 1) zwei Gruppen: die eine mit starker Speieherung von Lipoid- 
substanzen - -  besonders in der Leber , die andere mit ausgepr~gtem 
Lipoidschwund und starker, durchungeheuere H~mosiderinablagerung 
bedingter Braunf~rbung der Leber und anderer Organe. Naeh ihm ent- 
spricht die erste Gruppe im aHgemeinen den akut  zum Tode fiihrenden 
ErnhhrungsstSrungen, die andere den mehr l~nger dauernden. Hiibach- 
m a n n  ~) hat Untersuehungen an F~llen angestellt, die mit der kli- 
nischen Diagnose ,,akute Ern~hrungsstSrungen," , ,Intoxikation" und 
,,Mehlnghrschaden" zur Sektion gekommen waren. Er  land die wich- 
tigsten Ver~nderungen in solchen F~llen insbesondere in der Leber 

1) Lubarsch, Zur pathologischen Anatomie der Ersch6pfungs- und Unter- 
ern~hrungskrankheiten. Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. Suppl.-Bd. 69, 
242. 1921. 

~) Hi~bschmann, Zur pathologischen Anatomie der Ernhhrungsst6rungen der 
S/~uglinge. Verh. d. dtsch, pathol. Ges. 18, 216. 1921. 
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und in den Nebennieren, und zwar als Veffettung der ersteren und als 
Lipoidschwund bei den letzteren. Er behauptet ,  man kSnne sagen, 
dal~ im allgemeinen die Schwere der Veranderung parallel gehe der 
soeben aufgestellten Reihenfolge der drei klinisehen Krankheitsbilder, 
d. h. sie sind relativ leichter bei den akuten Erni~hru~gsstSrungen, 
schwerer bei der Intoxikat ion und am ausgepriigtesten bei Mehlni~hr- 
schaden. 

Ich habe einen Teil der Fi~lle, welche in den letzten zwei Jahren 
in der Kinderabteilung der Charitd behandelt  und, an Ernahrungs- 
stSrungen gestorben, in das Pathologisehe Ins t i tu t  zur Sektion ein- 
geliefert wurden, bearbeitet.  

Die ErniihrungsstSrungen der Sauglinge umfassen ein ganz aus- 
gedehntes Gebiet, und es ist unbedingt wiinsehenswert fiir den Forscher, 
der irgendwelche charakteristisehen, pathologisch-anatomisehen Ver- 
iinderungen unter ihnen auffinden will, das einzelne Krankheitsbild 
genau zu beriicksichtigen. Ich babe die Krankheitsgeschichten der 
einzelnen Fi~lle genau studiert und nur die typischsten davon ausge- 
w~hlt. 

Es sind dies: 

1. Akute Toxikose . . . . . . . . . . . . . . . . .  14 Fi~lle 
2. Dyspepsie, mehr subakut verlaufen, leichte Toxikose 9 F~lle 
3. Atrophie . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  7 Falle 
4. Mehlni~hrschaden . . . . . . . . . . . . . . . .  4 Falle 

Es wurden hauptsiichlich die yon der Verfettung und Hi~mosiderin- 
ablagerung betroffene einzelne Organe beriicksichtigt; in einigen frischen 
Fhllen habe ich aueh die besondere Art  der Lipoidablagerungen be- 
rticksiehtigt. 

1. Akute  ToxiIcose. 

Unter ,,akuter Toxikose" versteht man eine toxische Form der 
Erni~hrungsstSrung der Siiuglinge, die alimentiiren als Teilerscheinung 
yon Infektion oder gemischten Ursprungs ist. Sie iiuBert sich klinisch 
als ein Symptomenkomplex der akuten, schweren Intoxikation. Fieber, 
Durehf~lle, Kollaps, Bewul~tseinsstSrung, schnelle Atmung und Ge- 
wichtssturz sind ihre Haupterscheinungen; Albuminurie, Cylindrurie, 
Zuckerausseheidung im H a m  und Leukocytose werden sehr oft be- 
obachtet.  

Fall 1. H. B., 41/2 Wochen alt, 6. 
Krankengeschichte: Aufnahme 12. IV., gestorben 12. IV. 
l~ur 4 Tage Brustnahrung, dann gemischte. Bis vor 8 Tagen gut gediehen. 

Beginn der Erkrankung mit Durchfall. Behandlung crst mit Hafermehlbrei und 
Kinderzucker, dann Tee mit Saccharin und Larosanmilch. Vom 10. IV. an sehr 
viel Fltissigkeitsaufnahme, viel Erbrechen, Dm'chf~lle weniger. Am 12. IV. sterbend 
eingeliefert. 
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Se~tionsbe/und (406/21): 54cm groBes, blasses, stark abgemagertes Kind. 
RStung und Schwellung der Dickdarmschleimhaut. Schwellung der Peyerschen 
Haufen (Colitis nodularis catarrhalis). M~Bige Schwellung der mesenterialcn 
Lymphknoten. Allgemeine Blutarmut und Abmagerung. Starke H~mosiderose 
und geringe Veffettung der Lcber. Hi~mosiderose der Milz. Katarrhalische Bron- 
chitis. Stauungshyper~mie, Atelektasen und Emphysem bolder Lungen. Aus- 
gedehnte Harnsaurcinfarkte beider Nieren. Stauungshyper~mie der weichen 
Hirnhaut. Akzidentelle Involution des Thymus (7 g). Klappenh~matome der 
Mitralis und Tricuspidalis. 

Mikroskopischer Be/und: 
Thymus: Leichte akzidentelle Involution, sehr starke Lipoidablagerung im 

Reticulum der Rinde und Bindegewebszellen des Zwischengewebes. 
Lungen: Emphysem, (~dem, katarrhalische Bronchitis, vcreinzelt H~mosiderin- 

ablagerung im perivascularen Gewebe in Spindelzellen. 
Darm: Schleimiger Katarrh. 
Leber: Sehr starke uud ausgedehnte Sternzellenh~mosiderose vorwiegend in 

den Randteflen, fast vOllig lipoidfrei. 
Nicren: Reichliche H~mosiderinablagerung in den Spindclzellen der Grenz- 

schicht, meist in ganzen Gruppen. 
Milz: Stauungshyper~mie, sehr starke Hamosiderose der ganzen Pulpa. 
Hoden: Sehr starke und ausgedehnte H~mosiderinablagerung in Spindel- 

ze]len des Zwischengewebes. 
Gehirn o. B. 
Nebennieren: Geringe Lipoidablagerung in der Fascicularis, schon sehr aus- 

gepr~gte Umbauschicht mit reichlich lipoid- und hamosiderinhaltigen Spindel- und 
Rundzellen. 

l~all 2. E. D., 5 Wochen alt ~. 
iirankengeschichte: Aufnahme 3. VI., gcstorben 5.VI. 1921. 
5 Wochen Brustnahrung, um den 22. V. herum abgesetzt. 1/2 Milch mit 

Schleim, nach einer Woche fiinf w~I3rige stinkende Stiihle. Am 3. VI. in die 
Klinik aufgenommen. Erbrechen fast nach jeder Mahlzeit, Durchfall schlimmer. 
In  der Ftirsorge erhielt es 3 Strich Eiweii~milch und 3 Strich Wasser ohne Zucker, 
Erbrechen hSrt auf, ganz diinne Stiihle. Am 2. XI. tritt plStzlich Verfall ein. 
Schlechte Bauchdeckenspannung. Sttihle wi~Brig, gelb, si~uerlich. Am 4. einmal 
h~morrhagisches Erbrechen. Am 5. t. 

Sektionsbe]und (606/21): 
Ausgedehnte schleimige Kolitis. Fleckige I-Iyper~mie und vereinzelte Blutungen 

im Dtinndarm. Vereinzelte Blutungen und Erosionen der Mundschlcimhaut. 
PseudomembranSse Pharyngitis und Laryngitis. Leichte Schwellung der mesen- 
terialen Lymphknotcn. PastSser Habitus. Keine deutliche Abmagerung. Leichte 
katarrhalische Tracheobronchitis. Atelektasen und vereinzelte bronchopneumo- 
nische Herde beider Lungen. Alveol~res und interstitielles Emphysem. Reste yon 
Harnsi~ureinfarkten in beidcn Nieren. An~mie und Verfettung der Herzmuskulatur. 
Stauungshyper~mie yon Gehirn und I-Iirnh~uten. Verfettung und Hi~mosiderose der 
Leber. Leicht e H~mosiderose der Milz mit kleinen subcapsul~ren Blutungen. 

Mikroskopischer Be/und: 
Leber: UnregeImi~l~ige starke und ausgebrcitete groi3- und feintropfige Ver- 

fettung dcr Leber, vorwiegcnd zcntral. Ausgedehnte Sternzellenhfimosiderose. 
Milz: Hyper~mie. Ausgcdchnte und starke Reticulum-Endothel- Hi~mosiderose, 

leichte Lipoidablagerung derselben. 
Lungen: Emphysem, Atelcktasen und atelcktatische Pneumonie. Bronchitis 

catarrhalis. Lipoid- und Hi~mosiderinablagerung m perivasculi~ren und sub- 
loleuralen Bindegcwebszellen. 
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Thymus: Starke Verfettung der ReticulumzeUen der Rinde, geringere der 
Marksubstanz, verkalkte und verhornte Hassalsche KSrperchen. 

Herz: Feintropfige Verfettung der Muskelfasern. 
Niere: Ausgebreitete feintropfige Verfettung gewundener Harnkaniilchen. 

geringere yon geraden. 
Nebennieren: Starke Lipoidablagerungen in Rinde, in Umbauschicht h~mo- 

siderin- und lipoidhaltige Zellen. 
Fall 3. H. W., c~, geb. 8. VI. 1921, gest. 18. VII. 1921. 
Krankengeschichte: Aufnahme 18. VII., gestorben 18. VII. 
3 Wochen nur Brust, dann gemischte •ahrung. Spiter 6 Strich I/2 Milch, 

1/2 Scbleim mit 1 Teel6ffel Zueker sttindlich. Dann 1/4 Ziegenmileh und ~/4 Schleim, 
zeitweise Durchfall. Tee und Schleimdi/~t. 4. VII. sehwere Durehfiflle, schwer 
benommen, erhil~ alkalisehe Salzl6sung, Tee und Reisschleim. Vor 3 Tagen 
Pflegemutter aus Schlesiengeflohen, Versehlimmerung, Durch, fall. Benommenheit. 
Am 18. VII. gestorben. 

Sektionsbe/und (770/21): 
Katarrhalische Enterokolitis mit Schwellung des lymphatisehen Darmapparats 

und R6tung der Peyerschen Haufen. Sehr starke Schwellung der mcsenterialen 
Lymphknoten. Starke allgemeine Blutarmut. Himosiderose der Milz, leichte Ver- 
fettung und Hiimosiderose der Leber. Ausgedehnte paravertebrale Pneumonie 
in beiden Unterlappen, links mehr als rechts. Kollapsherde, Emphysem in beiden 
Lungen. An/~mie, reneuliire Zeichnung in beiden Nieren. Noduli Albini der Mi- 
tralis. 0dem des Gehirns und der Hirnh~ute. 

Mikroskopischer Be/und: 
Herz o. B. 
Lunge: Atelektasen und atelektat. Pneumonie. 
Leber: Starke gleiehmiBige groBtropfige Verfettung der Leberzellen dutch die 

ganzen Lappchen, feinkSrnige Hi~mosiderose der Leberzellen, vereinzelt der Stern- 
zeUen. 

Milz: Stauung, starke H/~mosiderinablagerung in der Pu]pa, im Follikel- 
reticulum sowie im perivaseuliren Bindegewebe, groBe Follikel mit Keimzentren, 

Thymus: Geringe Verkalkung und Verfettuug yon Hassalschen K6rperchen 
und Verfettung des Rindenreticulums. 

Nieren: Stauunghsyper~mie. 
Nebennieren: Starke Lipoidablagerung in der Zona glomerularis und fasci- 

cularis. Die Umbauschicht reich an lipoid- und hi~mosiderinhaltigen Zellen. 
Nfagen: Z. T. submuk6s gelegene Lymphkn6tchen. 
Darm: Sehr starke Schwellung der Peyerschen Haufen und Einzellymph- 

kn0tchen. Vereinzelt lipoid- und h~mosideiin-haltige Spindelzellen perivascul/~r in 
Schleimhaut und Submucosa, dicht unten und dicht t iber der musculur, mucos. 

Schilddriise: Kolloidreich. 
Fall 4. R. I., 6,  geb. 19. IX., gest. 9. XI. 
Krankenges~hichte: Aufnahme 9. XI., gestorben 9. XL 
Kind sehr elend, Atmung besehleunigt, dauernd nach Luft schnappend. 

70 g 1/2 Schleim, 1/2 Buttermilch, sofort in groBem Bogen erbrochen. Stuhl yon 
salbenartigem gutem Aussehen. 

Sektionsbe]und (1167/21): 
Nodulare Enterokolitis (Schwellung und  R6tung der Peyerschen Haufen, 

Schwellung und zentrale Himosiderose der Dickdarmfollikel). Starke Hi~mosiderose 
der Milz. Akzidentelle Involution des Thymus (Gew. 3/5 g). Pseudohermaphrodi- 
tismus femininus externus. Starke Hypertrophie der Klitoris, mangelhafte Aus- 
bildung der Vulv. fiir eine Sonde passierbare gemeinsame Mtindung von Harrrr6hre 
und Vagina dicht hinter dem Ansatz der Klitoris. Hyperplasie der ~ebennicren 
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(Gew. der rechten 8,5, der linken 7,5 g, Adrenalingehalt der linken 4 mg). Hyper- 
plasie der Schilddrtise (Gew. 1,78 g). Starke Stauungshyper~mie und 0dem des 
Gehirns. Stauungshyperamie der Nieren, Leber, Milz, Lungen. Offenes Foramen 
ovale, geschlossener Duetus Botalli. 

Mikroskopischer Be/und: 
Leber: Leichte Stauungshyper~mie, ganz vereinzelt feintropfige Verfettung 

von Randleberzellen, ausgedehnte und starke Sternzellenh~mosiderose. 
Mflz: Starke Stauungshyper~mie, sehr starke Pu]pah~mosiderose, stellenweise 

aueh des Follikelretieulums, besonders in den Keimzentren. 
Niere: Stauungshyper~mie, ziemlich zahlreiehe embryonale Glomeruli, einige 

kleine Cysten dieht unter der Kapsel, ziemlieh starke H~mosiderinablagerung in 
Spindelzellen des Mark- und Grenzschichtbindegewebes, nicht in grSl3eren Herden, 
nur sehr reiehlich im Hflusbindegewebe um Venen herum, vereinzelt auch fein- 
tropfige H~mosiderinablagerung in Epithelien gerader Kan~Ichen von Rinde und 
Mark. 

Thymus: Auffallend starke Entwicldung der Rinde, einige veifettete Hassal- 
sehe KGrperchen, unrege]m~Bige Verfettung der Rindenreticulumzellen. 

51ebennieren: Rinde sehr arm an Fett und Lipoiden. Fettablagerung in Reti- 
eulumzellen, auffallend weir vorgeschrittene Markschicht und reichlich lipoid- und 
h~Lmosiderinhaltige Zellen in der Umbauschicht. In der Kapse! einige akzessorisehe 
l%bennierchen, nur aus Rinde bestehend und ohne Umbauschicht. 

Schilddrtise: GroBe Bl~schen, die verh~ltnism~Big viel Kolloid enthalten. 
Herz o. B. 

Fall 5. U. H., 2, geb. 14. I., gest. 19. VII. 1921. 
Kranlcengeschichte: Aufnahme 19. VII., gest. 19. VII. 
Friihgeburt im 7. Monat. 5 Monate Brust, dann 1/2 Milch und Haferschleim, 

stets Neigung zum Erbrechen. Am 1. VII. dtinne sehleimige Stiihle, Erbrechen, 
Fieber, 5 Tage Schleim und Tee. Darauf trat Besserung ein, Fieber besteht aber 
welter. Darauf t~glich 1/2 1 Ziegenmilch mit 1/2 1 Schleim. Larosan. Verschlech- 
terung. Am 17. VII. Erbrechen, RScheln, Augen verdreht, Zuckungen. Schleim- 
diAt. Am 19. VII. in die Klinik eingeliefert. Es besteht Benommenheit. Magen- 
spiilung. Erhiilt Molke, zunehmender Veffall. Tod. 

Selctionsbe/und (781/21): 
Katarrhalische Enterokolitis. Toxikose. Katarrhalische schleimige Kolitis 

und Ileitis. SchweUung der mesenterialen Lymphknoten bis zu ErbsgrSl3e. Akzi- 
dentelle Involution des Thymus (6 g). Harnsiiurekonkremente im Nierenbecken. 
Betrachtlicher Fettgehalt der Leber. Leichte Verfettung der Herzmuskulatur. 
Katarrhalische Tracheobronehitis. Bronchopneumonische Herde in beiden Lungen. 
FibrinSse Pleuritis. Bis mandelgroBe Schwellung der bronchialen Lymphknoten. 
M~Big stark ausgebreitete Tracheitis. 

Milcroskopischer Be/und: 
Leber: Sehr starke gleichm~tBige, durch die ganzen L~tppehen gehende Fett- 

ablagerung, feinkSrnige Leberzellh~mosiderose am st~rksten in den Randzellen, 
z. T. aueh zentral. 

Nieren: Stark ausgebreitete Verfettung der Epithelien der gewundenen KanM- 
ehen, herdfSrmig der l~inde, etwas geringer in Epithelien gerader KanMehen, des 
Marks, vereinzelt im Lumen der Kan~lehen, Zylinder und etwas EiweilL 

Thymus: Sehr starke Retieulumzellverfettung in Rinde und Mark, in der 
Rinde starker, zahlreiche verfettete und verkalkte Hassalsche KSrperchen, starke 
Veffettung im Bindegewebe, geringe I-Iamosiderose der Reticulumzellen. 

~ebennieren: Geringe Fett- und Lipoidablagerungen der Rinde, sehr starke 
inden  Zellen der Umbauschicht. 
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Eierstock: Zahlreiche Ideine Cysten mit abgestol~enen verfetteten Zellen und 
Zylinderepithelauskleidung, (~dem und Verfettung im zellreichen Bindegewebe. 

Milz: Starke Stauungshypers grol~e Follikel, geringe Pulpah~mosiderose. 

Fall 6. 10 Wochen alt, ~. G. N., geb. 26. III. 1922, gest. 8. VI. 1922. 
Krankengeschichte: 
Kind im 7. Monat geboren. Gewicht 31/a Pfund. Kiinstlich ern~hrt mit Halb- 

milch (pro Flasche halb Milch, halb Haferschleim, 1 TeelSffel Zucker). Innerhalb 
24 Stunden 7 Flaschen ~ 100 g. Seit 25. V. w~i~rige Sttihle, gelb gefi~rbt. 4 Tage 
nur schwachen Tee mit Saccharin, darauf Besserung des Stuhles. Bekam darauf 
6real Kufekes Kindermehl, pro Flasche 30 g, dabei starke Gewichtsabnahme. 
7. VL wird jede Mahlzeit erbrochen, erbricht gallig gef~rbte Fliissigkeit. Leib ge- 
schwollen, nimmt noch Nahrung zu sich. Kein Husten. Atmung unregelmi~Big, 
zeitweise Stillstand der Atmung. Stiihle: gelblich, salbige Konsistenz: 5 mal tag- 
lich 120 g (30 g Molke, 90 g Schleim) RingerlSsung und TraubenzuckerlSsung 20~o. 
8. VI. Zustand verschlechtert. Ern~hrung mit Amine. ReetM Ringer: und Trauben- 
zucker. 2sttindlich Adrenalin (2'). 

Sektionsbe/und (637/1922): 
49 cm langes K i n d .  Schwellung der Peyerschen Haufen des Dtinndarms. 

Starke allgemeine Blutarmut. An~mie des tterzens und der Nieren. An~mie, Ver- 
fettung, H~mosiderose der Leber. Starke H~mosiderose der Milz. Bronchopneumo- 
nische Herde in beiden Unterlappen rechts konfluierend. Pulpaschwellung der 
Milz. Akzidentelle Involution der Thymus, Gew. 4 g. Keine Zeichen yon Syphilis. 

Milcroskopischer Be/und: 
Thymus: Sehr starke akzidentelle Involution mit sehr starker Verfettung yon 

Reticulum- und Bindegewebszellen. 
Nebenniere: Geringe H~mosiderinablagerung in Umbauschieht, maBige 

Lipoidablagerung. 
Lunge: Eitrige Bronchitis, atelektatische Pneumonie mit abgestoBenen, 

gro~en, verfetteten Zellen in einigen Alveolen. 
Leber: Stark ausgebreitete Leberzellverfettung, tefls durch die ganzen L~pp- 

chen, starke Stern- und feinkSrnige Randleberzellenhi~mosiderose~ interlobul~re 
Rund- und Spindelzellen mit viel H~mosiderin. 

Milz: Stauungshyper~mie, starke Pulpahamosiderose. 
Niere: Starke Verfettung yon gewundenen Kan~lchenepithelien, zahlreiche 

groi~e Hamosiderinherde der Grenzsehieht und perivascul~r. 

Fall 7. G. N., 3 Monate alt, ~. 
KranIcengeschichte: Klinische Diagnose: Intoxikation bei Pylorusspasmus. 
Aufnahme 23. IV. 1922, gest. 23. IV. 1922. 
8 Wochen Brust, dann 5 mal 2 Strich Milch und 4 Strich Schleim mit Zueker. 

Seit 19. VL 100 g Milch und 100 g Wasser und Griel~ und Zucker. Brieht von 
Geburt an. Wird auGcrdem ern~hrt mit 4 Strieh Milch und 4 Strieh Schleim und 
Zucker. Fing 22. IV. nachts an zu rSeheln, bekam Kr~mpfe, hohes Fieber, Stuhl 
diinn und schleimig. 23. IV. moribundes Kind. In  wenigen Stunden 3 sehleimige, 
kleine substanzarme gelbe Sttihle, Temperatur 38,4, 1 ccm Adrenalin (1 : 1000) 
intervenSs. 60 Tee aus der Flasche, 100 Frauenmilch durch Nasen-Magen-Sonde. 
1 ccm Coffein (1:10), subeutan 4ccm ~)lcampher, Tcmperatursturz, abends 
Exitus. Gewicht bei der Geburt 4340 g, am 23. IV. 3920 g, vor dem Tode 2470 g. 
Abgenommen in 3 Monaten 1870 g, 

SeI~tionsbe/und (Hr. 443/22): 
Schwere noduli~re Enterokolitis mit sehr starker Schwellung der Peyerschen 

Haufen im unteren Ileum und starke Schwellung der Einzellymphkn0tchen im Dick- 
darm wie auch im Wurmfortsatz. Schwellung des Thymus, 20 g. Starke allgemeiue 
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Abmagerung. H~mosiderose der Leber und Milz. Katarrhalisehe Bronchitis. 
Vereinzelte bronchopneumonische Herde. Stauungshyper~mie yon Milz und ~iere. 
Subpleurale, subepikardiale Blutungen. 

Mikroskopischer Be/und: 
Darm: Starke VergrS~erung der LymphknStchen, z. T. mit Veffettung der 

Retieulumzellen. Ziemlich starke Verfettung auch der Lymphzellen des inter- 
tubul~ren Gewebes. Leukocyteneinwanderungen in die Lieberktihnschen Buchten, 
ziemlich starke H~mosiderinablagerung in spindligen Zellen zwisehen den Lieber- 
ktihnschen Krypten und im Bindegewebe dicht unter ihnen. 

Thymus: Sehr ausgesprochene Involution, nur ziemlich reichlich veffettete 
und verkalkte Hassalsche KSrperchen. Leiehte Verfettung yon Bindegewebszellen 
zwischen den Lappchen und von ReticulumzeUen mehr im Mark als in der Rinde, 
vereinzelt H~mosiderinablagerung in Markreticulumzellen. 

Pankreas o. B. 
Hoden: Ziemlich reichlich verfettete Bindegewebszellen zwischen den Kanal- 

ehen, 5esonders starke H~mosiderinablagerung auch im l~ete testis, dagegen nicht 
im Nebenhoden. 

]Nebennieren: Ziemlich gleichm~Bige Lipoidablagerung der Rinde, breite Um- 
bauschicht mit zahlreichen lipoid- und h~mosiderinhaltigen Spindel- und Rundzellen, 
sehr stark gefiillte Blutgef~l~e. 

Nieren: Geringe Stauungshyper~mie, sehr zahlreiche h~mosiderinhaltige Spin- 
delzellen vorwiegend der Grenzsehicht, vereinzelt aueh in der Rinde und im Mark- 
bindegewebe. 

Milz: Starke Stauungshyper~mie, leichte Verfettung yon LymphknStchen- 
reticulumzellen, starke Pulpah~mosiderose. 

Lcber: Feintropfige Leber- und Sternzellenverfettung. Stauungshyperamie, 
sehr starke und ausgedehnte Stern- und Leberzellh~mosiderose, auch zahlreiche 
h~mosiderinhaltige Spindelzellen im interlobul~ren Bindegewebe. 

Lunge: Emphysem, einige Atelektasen, zahlreiche h~mosiderinhaltige Spindel- 
zellen perivasculi~r und peribronehial, hamosiderinhaltige Alveolarepithelien. 

Herz: Ziemlich ausgebreitete~ ~uBerst feintropfige Verfettung. 
Schilddrtise: Sehr wenig kolloidhaltige Bli~schen, die meisten stark zusammen- 

gefallen. 

Fall 8. E. G., 12 Wochen alt, o. 
Krankengeschichte: Klinische Diagnose: Syphilis. Alimentare Intoxikation. 

Moribund eingeliefert. 
Aufnahme 2. VIII., gest. 3. VIII. 1922. 
Ern~hrung stiindlich mit 1 El~lSffel Gelatine und 30 g Zucker. Temperatur 39. 

Nachts Exitus. Gewicht am 2. VIII. 2840 g. 
Sektionsbe]und (862/22): 
Schleimige katarrhalische Enterokolitis mit Schwellung der Peyerschen Haufen. 

Schwere allgemeine Anamie. Geringe Verfettung und H~mosiderose der Leber. 
Hamosiderose der Milz. FibrinSse Perisplenitis. Akzidentelle Involution der 
Thymus 4 g. Atelektasen und mal~iges 0dem der Lungen. Klappenhi~matom der 
Mitralis, sonst makroskopisch keine Zeichen yon Syphilis. 

Mikroskopischer Be/und: 
Thymus: Akzidentelle Involution. Sehr starke Verfettung in Mark-und 

Rindenreticulum, zahlreiche verfettete und verkalkte tIassalsche KSrperehen. 
Leber: Mi~fiige Randzellverfettung. H~mosiderose der Leberzellen. 
Milz: Perisplenitische fibrinSse Auflagerungen. Pulpa- und Reticulumh~mo- 

siderose, Stauungshyper~mie. 
Lunge: 0dem, einzelne Atelektasen, atelektatische Pneumonien. 
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Herz o. B. 
Nieren und Nebennieren o. B. 
Fall 9. K. 9., 3 Monate alt, ~. 
Kranlcengeschichte: Aufnahme 4. IX. 1922, gest. 5. IX. 1922. 
Normale Geburt. Bis 20. VIII. 2 stiindlich Brust, dann 3 sttindlich 6--g Strieh 

Nestlemehl, keine Milch, weil diese susgebroehen wurde, am 3. Erbrechen und 
Durehfall, dauernd Stuhl dtinn wie Wasser. Am 4. elender Zustand mit Kr~mpfen, 
stark benommen,= Temperatur 40,2, Stiihle spritzend, sehr dtinn, dauerndes Er- 
brechen. Am 5. plStzlicher Verfall. Coffein-Adrenalininjektion. 11 Uhr gestorben. 

Sektionsbefund (964/22): 
Chronischer Follikul~rkatarrh des Diinn- und Dickdarms. Sehwellung der 

mesenterialen Lymphknoten. Starke Verfettung der Leber. Schwellung und 
H~mosiderose der Milz. Vereinzelte pneumonische Herde in beiden Lungenunter- 
lappen. Stauungshyperkmie der Milz, Nieren, Gehirn. PiaSdem. Aligemeine 
Ani~mie. HarngrieB. Rechtsseitige Otitis media. Thymus 6 g. 

Mi~oskol~ischer Be/und: 
Herz o. B. 
Leber: Gleichm~Bige starke groBtropfige Verfettung, Sternzzellenhi~mosiderose. 
Milz: Follikelschwellung, Verfettung der Zellen in Keimzentren, starke Reti- 

culumzellh~mosiderose. Stauungshyper~mie. 
Nieren o. B. 
Nebennieren: Starke gleichm~13ige Lipoidablagerung der Rinde. Stauungs- 

hyper~mie, H~mosiderose yon Zellen der Umbauschicht. 
Pankreas, Hoden o. B. 
Diinndarm: Starke LymphknStchenvergrSBerung mit Lipoidablagerung und 

vereinzelt H~mosiderinablagerung in den Reticulumzellen. 
Im Dickdarm auch vereinzelte Herde perivascul~res h~mcsiderinhaltiger 

Zellen in Submucosa. 
Fall 10. W. B., 5 Monate alt, ~. 
Kranke~geschichte: Aufnahme 18. X. 1922, gest. 30. X. 1922. 
Normale Geburt. Ernahrung zuerst 1/2 Milch, 1/2 Wasser, dann 1/2 Milch, 

1/2 Haferschleim 4 mal und 14 ma] mit 1 Teel6ffel Zueker. Das Kind brieht und 
schwitzt etwas. Am 1.~. aufgenommen in die Klinik. Stfihle sehleeht. 1/2 Milch 
ohne Zueker. Am 21. bricht es, sehr unruhig, 1/2 Milch mit Zueker und Milchs~ure. 
Am 23. Fieber bis 39,2, sehr viel diinne blutige schleimige Sttihle. Schleim und 
Molke. 5 cem Rizinus61, 3mal 160 ccm Schleim mit Plasmon, 2mal 160 ccm 
Buttermilch. Am 24. gro~e Unruhe, gcllendes Aufschreien, Temperatur 39,6. Stiihle 
zahlreich, diinn, spritzend, kein Blur und Sehleim. 4mal 160 ccm Buttermilch 
(2 mal als Brei), 1 mal 160 ccm Schleim, Ringerl6sung bis 500 cem. 25. X. Kind 
ruhiger, aber sehr matt. Mehrmals Erbrechen, 4 mal Buttermilch, 1 real Amme. 
Am 26. X. Zustand unverandert. Am 27. Temperatur tiber 39, Sttihle dtinn, 
schleimig, 2 real 160 cem Buttermilcb, 2 mal 160 ccm Amme, 2 mal 160 ccm Molke. 
28. X. Stiihle besser, sehr matt. 29. X. 0deme, schlechter Allgemeinzustand. Am 
30. ausgebreitete Leberschwellung. Blur erbrochen. R5chelnde Atmung, 6 Uhr 
Exitus. Geburtsgewicht 3250 g. Am 18. X. 5500 g, Gewichtssturz am 24. um 
350 g, am 30. 4450 g, abgenommen 1050 g. 

Sel~tionsbefund (Nr. 1136/22): 
H~morrhagiseh-eitrige Bronchopneumonie, vielfach konfluierend in beiden 

Lungen, besonders im rechten Ober- und Unterlappen, mit multiplen bis linsen- 
grol~en Pleuranekrosen. Vereinzelte h~morrhagische bronchopneumonische Herde 
im oberen Teil des linken Unterlappens. Mittelstarke Tracheobronchitis. Schwel- 
lung der tracheobronehialen und mesenterialen Lymphknoten. Stark schleimige 
Kolitis mit Schwellung uud fleckiger Hyper~mie der Sehleimhaut sowie sehr starke 
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Sehleimbildung. ~ Sehwellung und R6tung der Lymphkn6tchen und  Peyerschen 
Haufen, besonders im unteren Ileum. Sehr starke fleekige, z. T, zentral sitzende 
Veffettung der Leber. H~morrhagische Erosionen und beginnende saure Er- 
weichung des Magens. An~mie der Nieren. Thymus 8 g. 

Mikroskopischer Belund: 
Herz o. B. 
Pankreas: Fettgewebsdurchwachsung, geringe Verfettung yon Driisenzellen. 
Hoden: Reiehlieh lipoid- und h~mosiderinhaltige SpindelzeUen im Zwischen- 

gewebe. 
Nieren: Geringe H~mosiderinherde in der Grenzschicht, kleine Cysten, sehr 

geringe Fettablagerung der SammelrShren. 
Nebennieren: GleiehmaBige Lipoidablagerung der Rinde, lipoid- und h~mo- 

siderinhaltige Herde in der Umbauschicht. 
Thymus: Sehr starke akzidentelle Involution, besonders starke Verfettung des 

ganzen Reticulums und Bindegewebes, verfettete und verkalkte gro~e Hassalsche 
KSrperchen. 

Milz: LymphknStchenschwellung mit groBen Keimzentren und lipoidhaltigen 
ReticulumzeUen, mittelstarke Pulpah~mosiderose. 

Leber: Gleichm~Big durch die ganzen L~ppchen verbreitete Leber- und ge- 
rmge Sternzellenverfettung, mittelstarke Leberzellen- und Sternzellenh~mosiderose. 

Fall 11. H. L., 3 Monate alt, ~ .  
Krankengeschichte: Aufnahme 31. XII. 1921, gest. 2. I. 1922. 
Normale Geburt. 4 Wochen Brust, dann 6 mal 5 Strich 1/~ Milch und 1 Tee- 

15ffel Zucker, h~ufig Erbrechen, gute Stiihle. 4mal 8 Strich Eiweil~milch mit 30 g 
l~hrzucker. Husten. Am 29. hhufig diinne Stiihle, Flasche verweigert, nut Schleim. 
Temperatur 38 ~ Deutliche I~asselger~usche am 31. XII. Sehr h~ufig diinne zer- 
hackte Stiihle. 160 Molke, 160 Reisschleim, 60 Ringer15sung. Am 1. I. fieberfrei, un- 
ruhig, zahlreiche Stiihle, mehrmals Erbrechen. Iqahrungnoch Plasmon und 40 Butter- 
milch dazu. Am 2. Temperatur 39,6. Lunge freL Coffein. 3,50 Uhr nachmittags tot. 

Sektionsbe/und (Nr. 3/22): 
P~datrophie. Hochgradige allgemeine Abmagerung. Starke H~mosiderose 

der Leber und Milz. Doppelseitige eitrige 0titis media. Blutungen und vereinzelte 
bronchopneumonisehe Herde beiderseits. Starkes Randemphysem. Katarrha- 
lische Enterokolitis mit ziemlich starkem Schleimbelag im Dickdarm. Starke 
Hyperkmie und (}dem des Gehirns. Keine Zeichen von Syphilis. Geringgradiger 
Hautausschlag am Rumpf und den Extremit~ten. 

MiIcrosIcopischer Be/und: 
Herz o. B. 
Haut: Etwas ~)dem, kleine perivasculhre Zellansammlungen. 
Leber: Starke Randzellenverfettung, starke feinkSrnige Leber- und Stern- 

zellenh~mosiderose. 
Milz: Starke Stauungshyper~mie, Verfettungvon Lymphoblasten und Reticu- 

lumzellen in Keimzentren, sehr starke Pulp~h~mosiderose und im Follikelreticulum. 
Schilddrtise: Reichlich kolloidhaltige Blaschen. 
Iqebennieren: Feintropfige m~l~ige Lipoidablagerung der Riade, stark fett- 

und hamcsiderinhaltige Spindel- und Rundzellen in Umbauschicht. 
l~ieren: Leichte Sehwellung der Epithelien gewundener Kan~lchen, geringc 

feintropfige Verfettung yon ab- und aufsteigenden Kani~lehen im Mark. Sehr starke 
H~mosiderinablagerung in Spindelzellen des perivascul~ren Bindegewebes und in 
Bindegewebszellen des Marks. 

Lunge: Sehr starke Stauungshyper~mie, Atelektasen, sehr reichlich hhmo- 
siderinhaltige SpindelzeUen subpleural, perivascul~r und peribronchial und in 
Alveolarepithelien. 
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Hoden: Sehr ausgedehnte starke Lipoid- und H~tmosiderinablagerung in Binde- 
gewebszellen des Zwischengewebes und der Kapsel. 

Pankreas: Fettfrei, h~mosiderinhaltige Bindegewebszellen. 

Fall 12. W. K., 10 Wochen alt, ~. 
Krankengeschichte: Aufnahme 4. VI., gest. 9. VI. 1922. 
Normale Geburt, 6 Woehen nur Brust, 4 Wochen 1 2  real t~tglich Brust, 5 real 

Flasche: 1(}---12 Strich Halbmilch 1/2 Hafersehleim, 11/2 TeelSffel Zueker. Vor 
8 Tagen plStzlieh Durehfall, Appetitlosigkeit, Hafersehleim mit Zucker. Am 4. 
starkes Erbrechen. 5mal 150 Sehleim, Nahrungsaufnahme gut. Am 5. Stiihle 
besser, 5 real 150 Drittelmilch, 3 mal 10 Mflchs~ture, letztere wird erbrochen. Am 
6. 3 real Sehlcim, 2 mal Molke. Am 7. Zustand versehlechtert, 7 Sttihle t~glich, 
gelb, breiig. Am 8. Nahrungsaufnahme verweigert, wird sondiert, Erbrechen. 
Amme 1 mal statt Sehleim, Adrenalin. Am 9. VI. Exitus. Gewieht 4. VI. 4700, 
~. VI. 4150 g, Abnahme yon 550 g. 

Sektionsbe[und (638/22): 
Sehwellung der Peyersehen Haufen und der EinzellymphknTtchen im Diinn- 

und Dickdarm. Schwelhmg des lymphatischenRachenrings, besonders der Gaumen- 
mandeln. Sehwellung der mesenterialen Lymphknoten. Follikelschwe]lung der 
Milz. Verfettung der Leber, Nieren und st~rkere der Herzmuskulatur. Akzidentelle 
Involution der Thymus (7 g). Keine Zeiehen yon Syphilis. Allgemeine Blutarmut, 
ausgesprochene Hamosiderose der Mflz und Leber. 

Mikroskopischer Be/und: 
Dickdarm: SubmukSse Lymphkn6tchen mit Verfettung der Keimzentren. 

Atrophie der Sehleimhaut. 
Herz: HerdfSrmige feintropfige Verfettung. 
Milz: Stauungshyper~mie, sehr starke Pulpah~mosiderose. 
Leber: Fein- und grol3tropfige Randzellenverfettung, stark ausgebreitete 

Sternzellenh~mosiderose, feinkSrnige LeberzeUenh~mosiderose. 
Nebennieren: Geringe Lipoidablagerung der l~inde, breite Umbausehich~ mit 

viel H~mosiderin und Lipoid. 
Hoden: Starke Verfettung der Zwisehenzellen, keine H~mosiderinablagerung. 
Nieren: AusgebreiteteVerfettung vonEpithelien der geraden und gewundenen 

HarnkanMchen. ZahIreiehe kleine Herde h~mosiderinhaltiger Spindelzellen in der 
Grenzschicht. 

Thymus: Akzidentelle Involution, starke Verfettung yon Hassalschen KSrper- 
chen und yon Rindenreticulumzellen, etwas H~mosiderin in,der Arterienadventitia. 

Fall 13. P. F., 6 Monate alt, ~. 
Krankengeschlchte; Aufnahme 20. IV., gest. 26. IV. 1922. 
Normale Geburt. 3 Monate Brust, dann 50 g Halbmilch dazu. Im 4. Monat 

nut Flasche, 5mal 150 g Halbmilch. Seit 12. IV. diinne Stiihle. 3--4mal t~glieh 
5 real 9 Strich Reisschleim und dazwischcn schwarzer Tee mit Saccharin. Zirka 
stiindlich sehr diinne Stiihle. Einlauf mit Tannin. Danach etwas festere Stiihle. 
Seit 19. IV. hustet das Kind. Am 21. VI. sehr diinne Stiihle, 5 real 160, 4 real Drittel- 
milch, 1 mal Schleim, 3 real 10 g Milehsaure. Am 22. Nahrungsaufnahme verweigert, 
sondiert. 5 mal 160 15 g Gelatine, 50 g Zucker, 1000 g Wasser. Am 24. Zustand 
verschlechtert. 3 real Gelatine, 2 mal Molke. Am 26. Exitus. Gewicht 20. IV. 4600g. 
26. IV. 4350 g, Abnahme 205 g. 

Selctionsbe/und (Nr. 462~22): 
Katarrhalisch-schleimige Enterokolitis. Schwellung der mesenterialen Lymph- 

knoten. Sehr starke Verfettung und geringe H~mosiderose der Leber. Starke Ver- 
fettung der Nieren. Atrophie und LymphknTtchenschwellung der Milz. Akziden- 
telle Involution der Thymus (4 g). Katarrhalische Tracheobronchitis. Kleine 
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Bronchopneumonien in den absteigenden Teilen. Emphysem und Atelektasen in 
den Lungen. 

Mikros~opischer Be/und: 
Leber: Sehr starke Verfettung yon Leberzellen fast durch die ganzen Lappchen, 

H~mosiderin in einzelnen l~andzellen, I~undzellansammlungen im periportalen 
Bindegewebe. 

Mflz: Stauungsblutfiberftillung und Atrophie. LymphknStchensehwellung mit 
Keimzentrenbildung. Ganz geringe Reticulumh~mosiderose. 

Niere: Starke Lipoidablagerung in den Epithelien der gewundenen Harn- 
kanMchen vorwiegend basal. Geringe H~mosiderinablagerung im interstitiellen 
Bindegewebe. 

Nebenniere: HerdfSrmige Lipoidablagerung in der Zona globosa reichlieh 
Lipoidablagerung in der Umbauschicht zugleich mit H~mosiderinablagerung in 
Spindelzellen. 

Thymus: Akzidentelle Involution. Starkc Lipoidablagerung im Reticulum 
der l~inde, herdfSrmige l~undzellansammlung im Mark. Zahlreiche verfettete 
Hassalsche K6rperchen. 

Lunge: Katarrhalisehe Bronchitis, ziemlich starke Hyper~mie, Emphysem, 
klcine Bronchopneumonien. 

Dickdarm: Rundzellansammlungen in der Mucosa zwischen den Krypten, in 
der Submucosa um die stark hyperi~mischen Gef~13e. Reichlich LymphknStchen 
in der Mucosa. 

Fall 14. U. C. 2 Monate alt, ~. 
Kran~engeschichte: Aufnahme 29. VII., gest. 11. VIII. 1922. 
Normale Geburt. 14 Tage Brust, dann 840 g 1/2 Milch und 1 TeelSffel Zucker. 

Seit 25. VII. diinner griinlicher Stuhl. Erbrechen, Kufekes Kindermehl, Eichel- 
kakao, dabei kein Erbrechen, aber sehr diinne Stfihle weiter. Am 30. VII. 5 mal 
120 Schleim und 3% Plasmon. Stiihle diinn spritzend. 1. VII. EiweiBmilch und 
6% N~hrzucker. Diinne Stiihle weiter bis zum 4. Auch sparer erneut diinne Stiihle. 
Am 10. VII. sieht das Kind schlecht aus, mittags pl5tzlich Kollaps, Erbrechen, 
Traubenzucker rectal. Am 11. Exitus. Gewicht am 29. VII. 3350 g, am 8. VIII. 
3530 g, dann plStzlich 3150 g. Abgenommen in 2 Tagen 380 g. 

Sektionsbe/und (Nr. 885/22): 
Katarrhalische schleimige Enterokolitis. Schwellung der mesenterialcn Lymph- 

knoten. H~mosiderose der Milz, geringe Verfettung der Leber. An~mie der Nieren 
und des Gehirns. Akzidentelle Involution der Thymus (6 g). Katarrhalische 
Tracheobronchitis. Ausgedehnte konfluierende katarrhalisehe Pneumonie im 
reehten Oberlappen und Unterlappen. Bronchopneumonie und atelektatische 
I)neumonie im linken Unterlappen. Hyper~mie, ()dem, Randemphysem in den 
noch freien Lungenteilen. Beiderseitige ei~rige Otitis media. 

Milcroskopischer Be/und: 
Leber: Starke groBe und kleintropfige Fettablagerung im Zentrum der L~pp- 

chen, einzelne groB- und mittelgroi~tropfige Fettablagerung in den l~andzellen. 
MaBig starke Leberzellenh~mosiderose. 

Lunge; M~13ig starke Stauungshyper~mie, geringe Bronchitis, einzelne katar- 
rhalisch-pneumonische Herde mit Abstol~ung und Verfettung von Alveolarepithe- 
lien. Atelektasen. 

Gehirn: Hyper~mie, reichlich herdfSrmige Fettablagerung in der Glia und 
einzelnen G~nglienzellen sowie in perivascul~ren Bindegewebszellen. 

Thymus: Verschm~lerung der Rinde. Ziemlich starke Verfettung und Ver- 
kalkung der Hassalsehen KSrperchen. 

7Niere: Geringe Hyper~mie, Fettablagerung in den Tubuli recti und an der 
Basis der Tubuli contorti. 
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Nebeimiere: Ziemlich gleichm~Bige Lipoidablagerung in beiden Rindcn. 
schichten, sehr starke in den spindligen und rundlichcn Zellen der Umbauschicht. 
Hamosiderinablagerung an gleicher Stelle. 

Mflz: Reichlich Keimzentren und geringe Pulpahamosiderose. 
Gekr. Lymphknoten: Hyper~mie, geringer Sinuskatarrh, Schwellung und Ver- 

fettung der Sinusendcthelien. 
Dickdarm: Lymphknotenschwellung und ziemlich reichlich Lipoidablagerung 

in den l~eticulumzellen; vereinzelt perivascul~re Plasmazellenansammlungen. 

Fassen wir die Ergebnisse dieser Untersuchungen zusammen , so 
kSnnen wir t~olgendes feststellen: 1. Die Veriinderungen am Darm sind 
im allgemeinen geringfiigig. Wenn sie vielfach als katarrhalisehe Kolitis 
oder Enterokolitis oder nodul~re Enteri t is  und Enterokolitis bezeichnet 
sind, so entsprieht d~s mehr einer alten bequemen Gewohnheit als den 
Tatsachen. Von wirklieher Entztindu~g ist in den meisten F~llen nichts 
Reehtes zu sehen, auch die mikroskopisehen Befunde sind, wo sie erhoben 
wurden, reeht geringffigig und beschr~nken sich meist auf Lymph-  
knStchenschwellungen, Lipoidablagerungen in den Reticulumzellen und 
meist geringen perivaseul~ren H~mosiderinablagerungen in Sehleimhaut 
oder Submueosa. Dabei spielt die Krankheitsdauer keine aussehlag- 
gebende Rolle. Sie schwankt naeh den Angaben der Krankengeschichte 
zwisehen etwa 3 Tagen und 3 Woehen. Vergleichen wir nur z .B.  die 
~u~ersten F~lle yon 3--4t~giger und 19t~giger Krankheitsdauer (Fall 9 
und 5) hinsiehtlich der Darmbefunde, so finden wir, dalt hier in dem Fall 
yon angeblich nur 3--4t~giger Dauer die Ver~nderungen nicht nur 
starker als in dem mit 19t~giger Dauer, sondern auch ausgedehnter 
und ehroniseher sind. Ebenso finden wir bei den 5 F~llen mit ungef~hr 
14t~giger Krankheitsdauer keine volle ~bereinst immung der Befunde. 
Das zeigt, dal~ man die Angaben nicht als ganz zuverl~ssige ansehen 
kann, weil eben die Eltern keineswegs gleichm~l~ig gut auf ihre Kinder 
achten und daher manche Verdauungsst6rungen erst entdeckt werden, 
wenn schon schwere Allgemeinerscheinungen auftreten. In  dem einzigen 
Fall (Fall 7), in dem sehr s ta rke  anatomische Ver~nderungen gefunden 
wurden und aueh wirkliche exsudative Ver~nderungen bestanden, 
konnte die Krankheitsdauer iiberhaupt nicht festgestellt werden. 

2. Die Veriinderungen im Lipoidsto]]wechsel, die sich teils in Lipoid- 
sehwund, teils in Lipoidver~nderungen und Speicherungen anatomisch 
zu erkennen geben. Hinsiehtlieh des Lipoidsehwunds ist zu bemerken, 
da[~ er sich nicht nur auf das Fettgewebe bezieht, sondern auf alle Organe, 
in denen normalerweise lipoide Stoffe in den Parenchymzellen gefunden 
werden, das sind beim S~ugling Leber und Nebennieren, vielleicht auch 
noeh die Niere in den Kan~lehen der Marksubstanz. Ein derartiger 
Lipoidsehwund fand sich nur in 3 yon den 14 F~llen, Fall 1 (Dauer 
8 Tage) 4 und 8 (F~lle mit  unbekannter  Krankheitsdauer).  Hier land 
sich Leber fast ganz fettfrei oder nur mit  vereinzeltem und geringem 
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Randzellenlipoid, und auch die Nebennieren enthielten z. T. selbst in 
der Umbauschicht nur geringe Lipoidspeicherungen. In allen iibrigen 
F~llen finden sich dagegen mehr oder weniger groBartige und aus- 
gedehnte Lipoidablagerungen in den verschiedensten Organen. Am 
regelm~Bigsten und st~rksten ist die Leber befallen, t i ler iiberwiegen 
die F~tlle (7 F~tlle), in denen eine fast gleichm~ige groBtropfige Lipoid- 
ablagerung durch die ganzen L~ppchen besteht, w~hrend in 4 F~llen 
eine zwar starke, aber nicht gleichm~ige, bald mehr zentrale, bald mehr 
Randzellenlipoidablagerung bestand; eine Beteiligung der Sternzellen 
wurde nur einmal (Fall 7) gefunden. Auch hier sind ganz deutliche Be- 
ziehungen zwischen wahrseheinlicher Krankheitsdauer und M~chtigkeit 
der Lipoidablagerungen nicht vorhanden; immerhin liegen hier doeh 
die Verh~ltnisse einfacher und im ganzen doch so, dab in den F~tllen von 
14ti~giger Dauer und darfiber die ausgedehntesten Lipoidablagerungen 
bestehen, w~hrend nur ausnahmsweise in solchen F~llen die fettigen 
Ablagerungen beschr~nkt sind. 

Die iibrigen Organe sind weniger regelm~Big und gleichmi~i~ig be- 
troffen, am h~ufigsten noeh Nieren, die 9real Lipoid enthielten, und 
Nebennieren (7 real), bei denen es normalerweise ers~ im 2. Lebensjahr 
zu gleichm~iger Lipoidablagerung dureh die ganze Rinde zu kommen 
pflegt. Die Lipoidablagerungen in der Umbauschicht iibertrafen kaum 
das NormalmaB. Die Herzmuskulatur zeigte nur 4real nennenswerte. 
meist recht feintropfige Fettablagerung. In  den fibrigen Organen (Milz, 
Pankreas, t toden, Lungen), we das Auftreten durchaus unregelm~Big 
war, waren die fettigen Stoffe haupts~chlich in Reticulumzellen 
(Histiocyten) abgelagert. Auf die Verh~ltnisse des Thymus wird 
besonders eingegangen werden, ttinsichtlich der Deutung dieser 
Befunde will ich betonen, dab sie als Anzeichen ffir eine StSrung des 
Fettstoffwechsels angesehen werden miissen, nicht aber als degenerative 
Zellver~nderungen; zweifellos sind sie ausgleiehbar und ffihren nieht 
zum unaufhaltsamen Zeffall der ZeUen, wohl aber sind sie teilweise 
wenigstens ein Zeichen fiir eine gewisse Tr~gheit des Zetlstoffwechsels. 
Bei den Befunden in der Umbauschicht tier Nebennieren, des Thymus, 
der Hoden, Pankreas ist aber eher das Umgekehrte wahrseheinlich, dab 
n~mlich eine erhShte Leistung der Zellen vor l ieg t .  

3. Die Be/unde yon eisenhaltigem Pigment. Auf die H~ufigkeit der 
Eisenpigmentbefunde bei den Ern~hrungsstSrungen der Si~uglinge hat 
zuerst Lubarsch hingewiesen; er hat in der Arbeit seines Schfilers Straeter 
(Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physigl. 217) schon Fi~lle mitteilen 
lassen, in denenes fSrmlich zu einer allgemeinenHi~mosiderose gekommen 
war; die Befunde sind dann neuerdings yon Dubois 1) best~tigt worden. 

1) Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 236. 
Virchows Archiv.  Bd. 250. 6 
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Es ist der regelmgBigste Befund, zweifellos die stgrkste Organver- 
~nderung, die namentlich in Leber und Milz oft schon ohne weiteres 
durch die braune Farbe grob anatomisch hervortritt ,  besonders wenn 
der Blutgehalt der Organe gering ist. Es sind eigentlieh nur 3 FKlle, in 
denen die Pigmentablagerungen gering und fast auf Leber und Milz 
beschr~nkt sind Fall 8 (mit unbekannter Krankheitsdauer) und Fall 13 
und 14 (mit 14- und 18t~giger Krankheitsdauer) ; im ersteren Fall nur in 
Leber (feinkSrnige Ablagerung in Leberzellen) und Milzreticulum, in den 
beiden letzten auBer Leber und Milz noch kleine Sideroseherde in der 
Umbauschicht der Nebennieren und der Grenzschicht der ~[iere. In  
allen iibrigen Zellen ist die Pigmentablagerung eine weit verbreitete und 
groBartige, besonders stark in den F~llen 1, 6, 7, 10, 11 und 12, wo fast 
m allen Organen im makrophagen System, in Histiocyten das Pigment 
gefunden wird: die meisten F~lle yon l~ngerer Krankheitsdauer 8 bis 
14 Tage, nur in Fall 11 war die Dauer nur 5 6 Tage. In wenigen F~llen 
waren aulter den Retieulumzellen auch Parenchymzellen Sitz der Pig- 
mentablagerung; einmal in der Niere (Fall 4), h~ufiger in der Leber 
(Fall 1, 3, 4, 5, 6, 7, 8,  10, 11, 12). 

Es fragt sich, wie diese Pigmentablagerungen zu deuten sind. tIandelt  
es sich um H~mosiderin ? Sind sie Anzeichen eines verst~rkten Blut- 
zerfalles ? Oder kommen daneben auch 5rtliche Blutungen in Betracht ? 
Oder endlich handelt es sich iiberhaupt nicht um HKmosiderin, sondern 
um Nahrungseisen, also um Anzeichen einer StSrung des gesamten oder 
5rtlichen Eisenstoffwechsels? t tandel t  es sich fiberhaupt um einen 
krankhaften Vorgang ? Schelble 1) hat ja behauptet, dal3 Eisenablagerung 
in der Leber bei S~uglingen der ersten 3 Lebensmonate ein regelm~f~iger 
Befund sei und aus den yon Geburt  an vorhandenen Eisendepots 
stamme; auch Helmholtz 2) hat die Eisenpigmentablagerung in der Leber 
atrophischer S~uglinge auf lebhaften Zerfall eisenhaltiger Gewebe zuriick- 
fiihren wollen. Die Angabe Schelbles kSnnen wir, soweit es sich um 
histologisch nachweisbares Eisen handelt, nicht best~tigen und mfissen 
daher das Vorkommen in jeder nur nennenswerten Menge yon Eisen- 
pigment als Zeichen eines krankhaften Vorgangs betrachten. Im all- 
gemeinen ist man ja geneigt, das eisenhaltige Pigment ohne weiteres als 
tt~mosiderin anzusehen und dort, wo es in den Zellen des reticulo- 
endothelialen Apparats liegt, auf einen verst~rkten intravascul~ren Blut- 
zerfall zurfickzufiihren, aber es mehren sich die Bedenken dagegen. 
Lubarsch und ebenso Eppinger haben darauf hingewiesen, dal~ bei der 
sog. allgemeinen ttKmochromatose ein auffallender Gegensatz zwischen 
dem Blutbefund und der Pigmentablagerung besteht (trotz fast normaler 

1) Bakteriol- u. pathol.-anat. Studien bei Ern/~hrungSst5rungen der s~uglinge. 
Leipzig, C. G. Thieme 1910. 

~) Jahrb. f. Kinderheflk. 7~, 463. 
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Zahl der roten BlutkSrperchen enorme Pigmentmengen), w~hrend bei der 
perniziSsen Anamie in der Regel nur in der Leber reichlich Pigment 
gefunden wird, sehr wenig in Milz und Knochenmark,  etwas regelmal~iger 
und reichlich in den Nieren, wahrend die iibrigen Organe pigmentfrei 
zu sein pflegen. Es ware m5glich, die Frage zu einer Entscheidung zu 
bringen durch systematische BlutkSrperzahlungen wahrend des Lebens 
und Untersuchungen des Knochenmarks.  Beides ist nicht in geniigender 
Weise erfolgt, so dal~ man vorlaufig wenigstens es noch ffir wahrscheinlich 
halten mul~, dal~ die Ablagerungen des Pigments in Reticulumzellen der 
Leber, Milz und des tIodens fiberhaupt fiberal] doff, wo eine gleich- 
ma~ig ausgebreitete, nicht herdfSrmige Pigmentablagerung vorliegt --  
mit  verstarktem Blutzerfall und durch eine St5rung der vitalen Energie 
bedingte Speicherung in den Zellen in Zusammenhang stehen. Anders 
liegt es sicher dort, wo die Pigmentablagerungen in Herdform auftreten, 
in Nieren, Nebennieren, Lungen, Bauchspeicheldriise. Hier ist schon 
nach der ganzen Lage nicht gut zu bezweifeln, dal~ es sich um Reste  
5rtlicher Blutungen handelt. In  der Niere t r i t t  das Pigment in Form 
einzelner Herde in der Grenzschicht oder ausgesprochen perivascul~r 
auf, meist vergesellschaftet mit starker Stauung; ebenso ist es subpleural, 
perivascular und peribronchia] sehr viel seltener in Alveolarepithelien 

- -  und den Lungen abgelagert; in den Nebennieren ist es auf die sog. 
Umbauschicht  beschrankt, dort, wo die alte Reticularis zerstSrt wird 
und zahlreiche s tark geffillte, neugebildete Gefa[te eindringen; auch im 
Pankreas ist die Lagerung meist ausgesprochen perivascul~r. Somit 
kann man in diesen Befunden den Ausdruclc einer Sch~idigung der an und 
liar sich im Siiuglingsalter leichter, durchl~issigen Blutge]ii[3e sehen. Dafiir 
spricht auch der Umstand,  dal~ diese charakteristischen tIerde vom 
2. Lebensjahre fehlen. Mehrdeutiger sind die Befunde eisenpigment- 
haltiger, meist spindliger Zellen im interlobularenBindegewebe der Leber. 
Hier handelt es sich fast niemals um richtige herdfSrmige Anordnung; 
meist sind es einzelne Zellen oder zahlreiche weir auseinander liegende 
Zellen. Man kSnnte deswegen auch daran denken, dab es sich nicht um 
Blutungsreste, sondern um Zellen handelt, die das Pigment aus Stern- 
oder Leberzellen aufgesaugt haben. 

4. Die Ver~nderungen des Thymus. Hier wurde in fast allen Fallen 
eine typische akzidentelle Involution mit z. T. sehr erheblicher Gewichts- 
verminderung (bis 4 g in Fall 13) festgestellt. Nur in Fall 2, 3 und 4 
war sie gering ausgesprochen. In  allen iibrigen bestand sehr starke 
Lipoidablagerung in Reticulumzellen besonders der Rinde, in den Zellen 
des interlobularen Bindegewebes und auch der Arterienadventitia.  ]:)as 
Verha]ten der Hassalschen KSrper war verschieden; meist enthielten 
sie Lipoid, nicht selten auch Kalk.  Hamosiderinablagerung in Reticulum- 
zellen wurde nur 2mal  (Fall5 und 7) gefunden. Eine Beziehung 

6* 
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zwischen Krankheitsdauer und Sti~rke der Involution li~Bt sich wohl 
erkennen, denn in allen F~llen, die zwischen 14 und 19 Tagen dauerten, 
waren die Veri~nderungen und die Gewichtsabnahme am sti~rksten. 

FaBt man die Befunde zusammen, so ergibt sich, da{~ die anatomischen 
Ver~nderungen zwar, soweit sie mit bloI~em Auge wahrnehmbar sind, 
geringffigig, soweit sie histologisch nachweisbar, doch recht erhebliche 
sind, und dal~ sie in folgender Richtung liegen : 1. In St6rungen des Fett- 
sto/]wevhsels, 2. in St6rungen des Eisensto/]wechsels oder intravasvul5rem 
Blutzer/all, 3. in Schddigung der Blutge/d[3e, 4. in starker ScMidigung des 
Thymus. -- DaB es sich hierbei um eine akute Giftwirkung bzw. die 
Wirkung der Ern~hrungsstSrung handelt, geht daraus hervor, da~ alle 
Ver~nderungen auch in unkomplizierten F~llen gefunden werden. Man 
hi~tte ja sonst noch in Betracht ziehen kSnnen, ob die beschriebenen Ver- 
~nderungen nicht Folge einer Infektion, besonders der nicht so seltenen 
Pneumonien sind. Solche fanden sich allerdings 10 mal, waren aber 5 mal 
nur in ganz vereinzelten und kleinen Herden und nur 3 mal in grS~erer 
Ausdehnung und starkem Mai~e vorhanden. Auch waren es meist nur 
ganz frische in den letzten 24 Stunden entstandene Herde, die weder 
zu der starken Pigmentierung noeh zur Lipoidablagerung und Thymus- 
involution Anlal~ gegeben haben konnten; auch zeigte es sich. dal~ 
zwischen der St~rke der pneumonisehen Ver~nderungen und den iibrigen 
Organveri~nderungen kein gerades Verh~ltnis besteht. --  Danach ist 
man berechtigt, die beschriebenen Ver~nderungen als unmittelbare 
Folgen der Toxikose zu betrachten. 

2. Dyspepsie. 
Naeh der neueren Namengebung yon Finlcelstein 1) gehSrt diese 

Gruppe zu den leiehten Toxikosen. Bei den Si~uglingen, welehe zu dieser 
Gruppe gehSren, zeigen sich im Leben Ms Hauptkrankheitserschei- 
nungen Fieber, Durchfi~lle, Erbrechen und Gewiehtssturz. I-I_ier sind 
die Gehirnsymptome und andere toxische Erscheinungen weniger 
deutlich als die akute Toxikose. Die Krankheitsdauer ist im allgemeinen 
l~nger als bei der ersten Gruppe. 

~'all 1. L. B., 6 Monate alt, o. 
Krankengeschichte: Aufnahme 6. VIII., gest. 8. VIII. 1921. 
7 Wochen langBrustnahrung, vom 4. Monat an 1/2 Milch 5 mal taglich. Dabei 

ganz gut gedeihend. Etwa 8 Wochen vor dem Tode Brechdurchfall mit Unter- 
brechung und Wiederzunahme. 5 Wochen vor dem Tode wieder Durchfall (6 mal 
t~glich) mit Erbrechen, Temperatur dauernd erhSht, vor 3 Wochen in die Poli- 
klinik eingeliefert, Stuhl sehr dtinn und yon tiblem Geruch, Erbrechen lieB nach. 
Am 6. VIII. Soor auf der Zunge. Ji~mmerliches Kind. Stuhl sehr h~ufig, ganz 
diinn, spritzig wie Wasser. Trotz Darmsptilung usw. in der Nacht vom 7. 8. 
Exitus unter Kr~mpfen. 

Sektionsbe/und (Nr. 856'21): 

1) Finkelstein, Lehrbuch der Si~uglingskrankheiten. 2. Aufl. 
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Sehwere z. T. pseudomembranSse Entziindung des Dickdarms. Katarrhalische 
Enteritis mit Hamosiderinpigmentierung der Peyersehen Hanfen. Rezidivierende 
Pyelonephritis mit einzelnen kleinen steeknadelkopigro~en Abscessen in beiden 
Nieren. Veffettung der Leber. Hamosiderose und Kapselhamosiderose der Milz. 
Hamosiderinpigmentierung der Uterussehleimhaut. Klappenhamatome der Mi- 
tralis. Atrophie des Thymus (2 g). 

Milcroskopischer Be/und." 
Harnblase: Hyper~mie und Zellinffltration der Submucosa, Verdickung des 

Epithels. H~mosiderin in Spindelzellen in der Submueosa und einzelnen Epithel- 
zellen. 

Leber: Sehr starke diffuse grol3tropfige Leberzellenveffettung. Ziemlich starke 
Leberzellenh~mosiderose. 

Thymus: Unscharfe Abgrenzung zwischen Mark und Rinde, reiehlich 
Leukocyten in der Marksubstanz. Retieulumveffettung in der Rinde, nieht sehr 
zahlreiche I-Iassalsehe KSrperchen. Verfettung und Verkalkung einzelner Hassal- 
scher K(irperchen. Ziemlich breites interlobul~res Bindegewebe mit zahlreiehen 
verfetteten Spindelzellen, gerlnge H~tmosiderinablagerung im Reticulum. 

Pankreas o. ]3. 
Nebenniere: Ziemlieh reichlieh Lipoidablagerung in allen Sehiehten. Stauungs- 

hyperamie. Veffettung yon Zellen der Umbauschicht und reichlich Hamosiderin- 
ablagerung an gleicher Stelle. 

Niere: Rundzelleninfiltrate in der Marksubstanz, grol3e der geradenHarn- 
kan~lchen nnd in der Rindensubstanz, stellenweise mehr herdtSrmig. In diesen 
Bezirken ziemlich starke Verfettung der Harnka~aalchen und spindliger Zellen. 
Trtibe Sehwellung der gewundenen I4arnkan~tlehen. Zahlreiche hyaline Zylinder. 
Sehr kernreiche Glomeruli. Reiehlich Ablagerung yon H~mosiderin in runden und 
spindligen Zellen in dem Gebiet der herdfSrmigen Infiltrate. 

Milz: LymphknStchen lipoid; sehr starke Pulpahi~mosiderose. 
.Fall 2. K. S., 5 Monate alt, 2. 
Krankengeschichte: Anfnahme 2. V., gestorben 17. V. 
Rechtzeitig geboren. Seit einem Tage unruhig, schreiend, wenig zunehmend, 

starke Neigung zum Erbrechen, grtinlicher Durchfall, im Alter yon 6 Wochen 
doppelseitiger Leistenbruch. Erbreehen am 2. V., geringe Durchfiille (Ern~hrung 
6 Woehen Brustnahrung, dann 3 Wochen gemischt, 2 mal Brust, 4 real Kuhmilch). 
Baueh etwas anfgetrieben. Am 5. V. plStzlich Gewichtsabfall, seit 8. V. starke 
Gewichtszunahme, Allgemeinbefinden besser. Am 10. V. leieht anfgetrieben, 
am l l .  Fieber. Am 12. V. wieder Gewichtsabnahme, sehwer kranker Eindruck. 
Am 14. V. wieder Gewichtssteigerung, am 15. Kollapserscheinungen, am 16. dauernd 
schlechte Stiihle, am 17. leichte Kr~mpfe, Tod. 

Sektionsbe/und (538/21): 
Pseudomembranose Enteritis im unteren Tefl des Dtinndarms, besonders im 

unteren Ileum. Schwellung der EinzellymphknStchen des Diekdarms. Schwel- 
lung der Gekr0selymphknoten. Zahlreiehe Erosionen im Magen. Sehr starke Soor- 
bildung auf der Zunge und im Pharynx, geringe im Oesophagus. Katarrhalische 
Tracheitis und Bronchitis. Vereinzelte Atelektasen und Hypostasen in den Lungen. 
Starkes alveol~res und interstitielles Randemphysem. Ziemlieh starke allgemeine 
Abmagerung, incidierter ca. kirschkerngrol3er Abscel3 oberhalb des linken Gluteus. 
Akzidentelle Involution der Thymus (4 g). Fettablagerung und Hamosiderose der 
Leber. H~mosiderose der Milz. Stauung der Milz, Leber und ~qieren. Hyper~mie 
des Gehirns und der Hirnh~ute. Saure Erweichung des Magens. 

Mikroskopischer Be]und: 
Darm: Ziemlich starke VergrSl3erung der LymphknStehen, stellenweise Ne- 
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krose und Schwund des Darmepithels, einzelne verfettete Lymphknotenreticulum- 
zellen, vereinzelt H~mosiderin im Reticulum der LymphknStchen. 

Leber: Feintropfige Fettablagerung in zentralen Leberzellen, groi~tropfig in 
peripheren, feinkSrnige ausgebreitete LeberzelL, geringe Sternzellenh~mosiderose: 

Mflz: Feintropfige Fettablagerung m Reticulumzellen einzelner LymphknSt- 
chert, reichlich Reticulumh~mosiderin. 

Thymus: Deutliche akzidentelle Involution, Verkleinerung der Lappchen, 
Fettablagerung im Reticulum. Verfettung und teilweise Verkalkung von Hassal- 
schen KSrperehen. 

Herz: FleekfSrmige Verfettung yon tterzmuskelfasern. 
•ieren: Reiehlich feintropfiges Fett in zahlreichen gewundenen und geraden 

Harnkan~lehenepithelien. 
Lunge: Bronchopneumonisehe Herde mit zahlreichen verfetteten abgestol~enen 

Alveolarepithelien und verfetteten Exsudatzellen, ausgedehnte Atelektasen, H~imo- 
siderin in abgestol~enen Alveolaropithelien. 

Nebennieren: Umbauschicht vorhanden, in ihr wenig Lipoid und viel I-Ii~mo- 
siderin. 

Pankreas: Einige h~mosiderinhaltige Spindelzellen. 
Ovarium: Stellenweise Lipoid im Interstitium, Hamosiderin im Follikel- 

epithel und Interstitium. 
FMl 3. G. R ,  11 Woehen alt, (:~. 
Kran~engeschichte: Aufnahme 3. I,, gest. 3. 1. 
7-Monatskind. Gewicht 21~2 Pfund. 14 Tage Brust, dann kiinstlich ern~thrt. 

seitdem dauernd Erbrechen. HAufig schleimige Sttihle, nimmt ab. 6 Wochen alt 
ins Krankenhaus eingeliefert. 10 Tage lang mit Eiweii~milch ernahrt. Darauf 
erholt es sich, zu Hause bei der alten Ern~hrung stellt sich wieder Erbrechen ein. 
der Arzt gibt Tee mit Saccharin. Besserung. Seit 2. L Leib aufgetrieben. Am 
3. I. Exitus. 

Selctionsbe]und (Nr. 14 21): 
Padatrophie. Encephalomalaeie. Schwere allgemeine Abmagerung. Starke 

schleimige Kolitis und Enteritis. H~mosiderose der Leber und Milz. Zahlreiehe 
Kollapsherdehen, vereinzelte Bronchopneumonien und Blutungen in beiden Lungen. 
Randemphysem. Soor des Oesophagus. Gehirn: Symmetrische etwa taubenei- 
groBe eystenartige Erweichungsherde an den Gehirnpolen beider GroBhirnhemi- 
sph~ren, fast ebenso grol]e an der medialen Seite beider Groi~hirnhemisph~ren. 
Sehr zarte und enge, aber regelreeht verlaufende Arterien an der Gehirnbasis, keine 
Sinusver~nderungen. 

Mi~ros]copischer Be/und: 
Lunge: Geringes Emphysem, stellenweise Fettablagerung in den Epithelien 

der Alveolen und auch Ansammlung yon abgestoBenen Alveolarepithelien in 
den AIveolen. 

Leher: Geringe mittelgro[~tropfige Randzellenfettab]agerung. Interlobul~re 
Rundzellansammlungen, vereinzelt Blutbildungsherde, sehr ausgedehnte Stern- 
zellenh~mosiderose, geringe H~mosiderinablagerung in interlobul~ren Zellansamm- 
lungen. 

Niere: Fettfrei, vereinzelt h~mosiderinhaltige Spindelzellen im Bindegewebe 
der Grenzschicht. 

Milz: Geringe Stauungshyper~mie. sehr starke Pulpah~mosiderose und H~mo- 
siderose im Reticulum der FoUikelzentra. 

I-Ierz o. B. 
Thymus: Sehr starke und ausgedehnte Verfettung der Reticulum- und Binde- 

gewebszellen und der Hassalschen KSrperchen. 
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Pankreas: Vereinzelte H~mosiderinablagerung in Spindelzellen des intertubu- 
liiren Bindegewebes. 

Hoden: Sehr rcichlich hamosiderinhaltige Spindelzellen in der Kapsel und im 
Bindegewebsstroma, auch in Rete testis und Nebenhoden. 

Nebenniere: Geringer Lipoidgehalt der Fascicularis. sehr reichlieh lipoid- und 
hamosiderinhaltige Spindelzellen und Rundzellen der Umbausehicht. 

Gehirn: In den Erweiehungsherden sehr reichlieh Fettk6rnchenzellen und in 
der Umgebung verfettete Gliazellen. 

Fall 4. O. V., geb. 17. V. ~ .  
Krankengeschichte: Aufnahme 15. X., gest. ]9. X, 
Wog bei der Geburt (rechtzeitig) 7 Pfund. 5 Wochen Brustnahrung, dann bis 

zur 8. Woche 1/i Milch, 2/8 Hafersehleim und Kochzucker, 5 ~ahlzeiten ti~glich. 
Dann eine Woche lang 8 9 mal wal~riger Durchfall. Erhielt dann einige Tage 
lang nur Mehlschleim, nach 8 Tagen etwas Milch dazu. Durchfalle h6rten erst auf, 
kommen dann aber nach 8 Tagen ebenso stark wieder. Mit 10 Wochen erh~lt es 
Eiwei]miteh, 3 Wochen lang, Stuhl wurde normal. Dann nach 3 Wochen wieder 
Durchf~lle. Nach Mehlabkochung mat Milch, Larosan und N~hrzucker werden 
die Stiihle wieder gut, Kind nimmt etwas zu. Im Alter yon 4 Monaten wieder 
t~glich 7 8 Durchfalle, dtinne Stfihle, trinkt nur wenig. Zunehmende Abmagerung, 
Teflnahmlosigkeit. Am 13. X. schlaft es sehlecht, am 15. X. Sttihle w~Brig, schau- 
mig, braunlichgelb, Tcmperatur 40,2. Erh~lt l~eisschleim, Molke. Am 16. und. 
17. Temperaturabfall 36 und 35,8. Reisschleim, saure Molke. Stiihle noeh h~ufig. 
Am 18. X. etwas weniger Stiihle, Tcmperatur 36,7, am 19. pl6tzlich Kollaps, Krampfe, 
Tod. 

Sektionsbe/und (Nr. 1092/21): 
Katarrhalisch-schleimige Kolitis und Enteritis. Starke Schwellung der mesen- 

terialen Lymphknoten. Thymusgew. 4 g. Akzidentelle Thymusinvolution. Anamie, 
atelektatische Herde und vikariierendes Emphysem der Lungen. Katarrhalische 
Bronchitis, I-I~mosiderose der Leber und Milz. Hypcr~mie des Gehirns. Je ein 
hirsekorngrol]er Stein in den Nierenbeeken, 

Mikrosko oischer Be]und: 
Lunge: Atelektatische und emphyscmat6se Stellcn, katarrhalisch-citrige Bron- 

chitis, gro~e konfluierende bronchopneumonische IIerde. 
Thymus: Akzidentelle Involution, stcllenweise Verkalkung der Hassalsehen 

K6rperchen. 
Mflz: Hyper~mie, z. T. leichte Verfettung der Keimzentren, H~mosiderin- 

ablagerung in der Pulpa. 
Leber: Geringe Stauung, feintropfige Fettablagerung in den Randzellen, Blut- 

bildungsherde, Sternzellenh~mosiderose. 
Niere: Hyperamie, starke Verfettung vor allem der gewundenen Harnkan~l- 

chcn. 
Nebenniere: Sehr starkc Fettablagerung in der Rinden-, geringer in der Mark- 

zone. 
Hoden: Hypcr~mie, kein I-I~mosiderin. 

Fall 5. I-I. S., 2 Monate alt, fi~. 
K~'ankengeschichte: Aufnahme 15. VIII., gcst. 26. VIII. Klin. Diagnose: Er- 

n~hrungsst6rung ~- Pneumonie. 
Mutterbrust. Soll immer Erbrcehen gehabt haben. Gute Sttihle. Erhielt 8Woehen 

lang Brustnahrung, dann 2 Strich Milch und 4 Strich Haferschleim. imnmr wiedcr 
trat naeh Nahrungsaufnahme Erbrechen ein. Fencheltee seit 12. VIII., 4--5 mal 
taglich grtine Stiihle. Am 15. VIII. Stiihle dtinn gelb, Ern~hrung 100 ccm Mager'- 
milch, 500 ccm Haferschleim, Stiihle gelblich dtinn. Am 23. VIII. schleehtes Aus- 
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sehen, am 25. VIII. (~deme der Fiil3e, Abendtemperatur 37,8, nachts tiber 38. 
26. VIII. Exitus. 

Sektionsbe]und (Nr. 908/21): 
Chronische sehleimige Enterokolitis mit beiderseitigen starken membranSsen 

Auflagerungen im Rectum. Schwere allgemeine Anamie und Abmagerung. Starke 
Stauung der Leber. Hi~mosiderose yon Milz und Leber. Albinisehe KnStchen der 
Mitralis. Emphysem, geringes (~dem, stellenweise kleine Atelektasen der Lungen. 
Hyper~mie der Lungenunterlappen. Geringe subpleurale Blutungen. Nebenmflz. 
Thymus (4 g). 

MiIcro~kopischer Be]und: 
Lunge: Veffettung der Alveolarepithelien. ()dem, Hyperamie, eitrige Bron- 

chitis, Bakterienembolie. 
Leber: Stauung, geringe H~mosiderose der Kupferschen Sternzellen. 
Milz: Vereinzelt Verfettung der Pulpazellen, leichte Stauung, Hi~mosiderose 

der Pulpa. Sehwellung der LymphknStehen. 
Niere: Hyaline Zylinder in den gewundenen Harnkan~lchen, leichte Ver- 

f ettung. 
Thymus: Leichte Verfettung der Retieulumzellen. 
tIerz o. B. 
Fall 6. G. S., 6 Monate alt, (:~. 
Krankengeschichte: Aufnahme 3. IIL 1922, gest. 4. IV. 1922. 
Normale Geburt, 6 Pfund. 10 Woehen 3stiindlich nut Brust, dann 4sttindlieh. 

Dann 4 mal 5 Strieh Milch und 5 Strich Wasser. Seit dem 4. Monat nut 3 stiindlich 
4 Strich Milch und 6 Strich Haferschleim. Mfl 41/2 Monaten bekam es Durchfall. 
Haferschleim und Saccharin. Dann Kloepfers Kindermehl 1/4 und a/4 Schleim. 
Durchfall wurde starker, Kind bekam Fieber: Eiweil3 in Tee gequirlt mit Saccharin. 
Dann nut Haferschleim mit Saccharin. Am 3. zeigt der Urin spurenweise EiweiB, 
Stuhl diinn, spritzend, entleert sehr h~ufig. Ern~hrung 24 Stunden Teedii~t, danu 
Molke und Schleim. 4. IV. Zustand nicht ver~ndert, nachmittags Temperatur 38,5, 
abends Exitus. Gewicht am 4. IV. 8z/2 Pfund. 

Se]ctionsbe/und (Nr. 366/22): 
Altere nodul~re Enteritis und Kolitis mit perinodularer H~mosiderose im 

unteren Diinndarm. Schwellung der mesenterialen Lymphknoten. Starke all- 
gemeine Blutarmut. Starke Verfettung und Ani~mie yon Leber und l~ieren. Katar- 
rhalisch-eitrige Bronchitis, Atelektasen und atelektatisch-pneumonische Herde 
der Lungen. In beiden I~ierenbecken groBe Mengen yon HarngrieB. Leichte Hyper- 
i~mie der Milz. Akzidentelle Involution der Thymus (10 g). 

Mi~oskopischer Be]und: 
Leber: Geringe Randzellh~mosiderose, starke H~mosiderinablagerung in 

Rund- und .SpindelzeUen des interlobul~ren Bindcgewcbes, geringe Stcrnzellen- 
h~mosiderose. 

Lunge: Starke Verfettung yon Alveolarepithelien, eitrige Bronchitis. 
I~iere: Ziemlich starke Stauungshyper~mie, Veffettung yon gewundenen und 

geraden Harnkan~lchen. 
Milz: Stauungshyper~mie, starke Reticulumzellverfettung besonders aueh der 

Lymphknoten, geringe Pulpah~mosiderose. 
Herz: HerdfSrmige feintropfige Verfettung. 
~ebennieren: Sehr geringe unregelm~ige geringe Lipoidablagerung, breite 

~mbausehicht mit zahlreichen fett- und h~mosiderinhaltigen Spindel- und Rund- 
zellen. 

Thymus: Sehr starke akzidentelle Involution mit sehr starker Verfettung der 
Rindenreticulumzellen und der Bindegewebszellen, zahlreiche verfettete Hassalsche 
KSrperehen und Leukocytenausammlung. 
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Schflddrtise und Gehirn o. B. 
Fall 7. C. B., 6 Wochen alt, Q. 
K~ankengeschichte: Aufnahme 12. VI., gest. 27. VII. 1922. 
Normale Geburt. 12. VI. starker Ikterus. 6 real Amme 50, gu~e gelbe Stiihle. 

21. VI. Ikterus nimmt ab. Am 28. etwas erh6hte Temperatur, 1/2 Milch 1 real 80 
und 3% Zucker, 3 mal 80 Amine. 7. VII. 1 real 90 Amme, 4 real 90 ttalbmileh, 
Sttihle gut. 12. VII. Einlage yon 50 Mehlschwitze. Am 21. Mehlschwitze 170 Milch, 
80 Schleim. Am 26. dtinne Stiihle, Erbrechen. I)armspiilung. 1/a Molke, 2/a Schleim. 
Traubenzucker, Ringer recta], Coffein, Campher. 

9 Uhr Exitus. 
Gewicht am 15. VI. 2450 g, Gewichtszmlahme bis 19. VII. 3095 g, Gewichts- 

abnahme 19. VII. bis 27. VII. im ganzen 545 g. 
Sektionsbe]und (Yr. 832/22): 
50 cm langes Kind. Sehwellung der Peyerschen Haufen im Diinndarm. Starke 

Schwellung der mesenterialen Lymphknoten. Follikelschwellung und H~mosiderose 
der Milz. Diffuse Veffettung und H~mosiderose der Leber. An~mie der Nieren. 
Schleimige Enterokolitis. Zahlreiche Klappenh~matome an der Mitralis. Thymus 
15g. 

Mi~oskopischer Be]und: 
Herz o. B. 
Thymus: Stauung, geringe Reticulumzellverfettung. 
Lunge: Stauung, ()dem. 
Leber: Starke Randzellverfettung, ausgebreitete starke Sternzellh~mosiderose. 
Mflz: Starke Stauungshyper~mie, Pulpah~mosiderose. 
Nieren: Stauungshyperi~mie, geringe Fettablagerung in ]~pithelien gerader 

Kan~lchen, H~mosiderinherde im Grenzschichtbindegewebe. 
Nebennieren: Stauung, lipoidarm, reichliche H~mosiderinablagerung in der 

Umbauschicht. 

Fall 8. H. S., 5 Monate alt. (J. 
Krankengeschichte: Aufnahme 11. X., ges$. 4. XI. 1922. 
Normale Geburt. 8 Wochen Brust, dann Knorrsches ttafermehl mit 1 Messer- 

spitze Butter und 1 TeelSffel Zucker. Erbrechen sofort nach der Iqahrungsaufnahme. 
Am 11. 5 mal 100 Buttermilch mit 6% Zucker. Schlechte Nahrungsaufnahme, Er- 
breehen. Stuhl gelb, halbfltissig, Coffein, 2 TeelSffel Plasmon. Am 13. X. kein Er- 
brechen mehr, iestere Stiihle. 5mal 120 Magerhalbmfleh mit 8% Zucker. 3mal 
10 g Milchs~ure, welter gules Befinden. Am 27. I. TeelSffel Gemtise mit Fleisch. 
Am 30. starke Gewichtsabnahme, sieht schlecht aus. 5 mal 120 Buttermflch und 
10% Zucker. 2. XI. sehr schlechtes Befinden. Paravertebrale Pneumonie. Tem- 
peratur 38,1. Am 3. starkes Erbrechen, sondiert. 340 g Amme. 260 g Buttermilch 
und 10% Zucker, sehlechte diinne Stiihle, 4. XI. starkes Erbrechen. Gewicht am 
l l .  X. 2780 g, am 25. X. 3420 g, dann bis 4. XI. 810 g abgenommen. 

Sektionsbe/und (Yr. 1160/22): 
Katarrhalisch eitrige Tracheobronchitis. Eitrige konfluierende Broncho- 

pneumonie in allen Lappen der rechten Lunge. Frische fibrinSse Pleuritis rechts. 
Atelektatische Herde und Randemphysem in beiden Lungen. Eitrige Otitis 
media beiderseits, links starker als rechts. Hamosiderose der Milz. Schwellung 
der GekrSselymphknoten, geringe Schwellung der Einzellymphkn0tchen und 
Peyerschen Haufen im I)iinndarm. Akzidentelle Involution des Thymus 1 g. 
Ausgedehnter Soorbelag im Pharynx, sich tief auch in die SpeiserShre erstreckend. 
Starke aligemeine Abmagerung. Anemic der Nieren und des Darmes. PiaSdem. 

Mikroskopischer Be/und: 
Nieren: Geringe Veffettung yon intertubul~ren Bindegewebszellen und Epi- 
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thelien der Rinde. Stauungshyper/~mie, einzelne H~mosiderinherde in der Grenz- 
schieht. 

Milz: Stauungshyper/~mie, starke Reticulumh~mosiderose, perivascul~r in 
LymphknStehen. 

Lunge: Katarrhalisehe Bronchitis. starke atelektatische katarrhalische l~neu- 
monie mit verfettetem Exsudat. 

Leber: Geringe RandzeUverfettung. Sehr starke, ausgebreitete Rand- und 
Sternzellenh~mosiderose, feintropfige Randleberzellenh~mosiderose interlobulare 
H~mosiderinablagerung im Bindegewebe. 

Thymus: Akzidentelle Involution, Veffettung von Bindegewebs- und Reti- 
culumzelten mit starkem H/~mosiderin. 

Nebermieren: Umbauschicht mit reiehlieh H~mosiderin. 
Hoden: Sehr reichliche H~mosiderin- und Lipoidablagerung in Spindelzellen. 
Fall 9. K. S.. 9 Monate, (:~. 
Krankengeschichte: Aufnahme 27. lI. ,  gest. 22. I IL 
Klinische Diagnose: Leichte Toxikose mit Ekzem. 
Normale Geburt. Brustnahrung bis zum 5. Lebensmonat 5 mal t~glich, dann 

I real Brust wemger und dafiir tIalbmilchbrei, dann 2 mal Halbmflchbrei und 
3 real Brust bis zum 7. Monat. Dann 2 real Brei, 1 mal Flasche, 2 mal Brust, seit 
dem 21. II. ganz abgesetzt und 2 real Brei (1 mal Gemiisebrei), 2 real Flasche (Halb- 
milch). Das Kind bekam gleieh nach der Geburt Ausschlag. Stuhlgang regelmaBig. 
Sehr starker Juckre]z. 2. III. milchfreie Diat. 3. III. pl6ztlich Temperatur 39 ~ C. 
Starke Pharyngitis. 6. III. Juckreiz geringer. Verweigert die Nahrung, keine 
Temperatur. Erbricht 12. III.  Das Kind ist benommen, trinkt gut, erbricht aber. 
Stiihle diinn, wi~grig. Ausschlag wesentlieh gebesserv. 13. IIL hi~ufige, diinne 
Stiihle, Erbrechen. Leber etwas hart. Erniihrung: erst 400 Magermilch, 400 
Schleim und Plasmon und 20 g N~hrzucker, dann 5real 130 Halbschleim, halb 
Karlsbader Mfihlbrunnen. 14. III. kein Erbrechen mehr, Stiihle gut, nimmt die 
Nahrung gut. 30 Buttermflch, 30 entfettete Amine, 70 Schleim. Kein Fieber. 
20. III. Zustand versehlechtert. Verweiger~ die Nahrung (Sondierung). Stiihle 
diinn. Leber vergr6gert und hart. 21. III. Fieber und Erbrechen. Sehr 
apathisch. 23. III. tot. Gewicht ab 2. III. 7000 g, am 11. III. Gewichtssturz um 
400 g, am 21. III.  5270 g. Abgenommen: 1750 g. 

Sektionsbe.fund (Nr. 341 r23): 
Sehr starke Schwellung der Einzel- und Haufenlymphkn0tchen des Diinndarms 

und starke noduli~re Kolitis z. T. mit pseudomembranSsen Beschl~gen. Starke 
Schwellung der GekrSselymphknoten. Sehr zahlreiche h~morrhagische Erosionen 
der gesamten Schleimhaut fast fiber die ganze Ausdehnung des Magens verbreitet. 
Hoehgradige Fettinfiltration der Leber und der Nieren. Hoehgradige allgemeine 
Blutarmut und Abmagerung. Erweiterung der Herzkammern, leiehte Verfettung 
der Herzmuskulatur. Leichter Stauungskatarrh der LuftrShren- und Bronchial- 
schleimhaut. Vereinzelte Atelektasen beider Lungen in den Unterlappen. Leichtes 
LungenSdem. Geringe akzidentelle Involution der Thymus. Starke Stauungsblut- 
tiberfiillung des Gehirns. 

Mikroskopischer Be/und: 
Niere: Vereinzelte Verfettung yon intertubul/~ren Bindegewebszellen und Epi- 

thelien der gewundenen Harnkan~lchen. Einzelne gcringe H~mosiderinablagerung 
in Grenzschichteno 

Milz: Stauungshyper/~mie, starke Retieulumh~mosiderose. 
Nebenniere: Sehr reichliche ziemlich gleichm/~Bige Fettablagerung in der Rinde, 

geringe H~mosiderinablagerung in der Umbauschicht. 
Leber: Hoehgradige Stauungshyper~mie. Atrophie der Leberzellen Sehr 

starke, ganz ausgebreitete Verfettung der Leber und Sternzelten. 



und ttistologie der Ern~hrungsstSrungen der S~uglinge. 91 

Lunge: Im allgemeinen blutreich, vereinzelt atelektatisch, emphysematische 
Herde. 

Die anatomischen Befunde der Falle, welche an Dyspepsie zugrunde 
gingen, sind in vieler Hinsicht ahnlich den Fallen von akuter Toxikose. 
Im allgemeinen sind die Darmveranderungen starker als bei akuter 
Toxikose: so fand sich dreimal eine pseudomembranSse Entziindung 
des Diekdarms und des unteren Teiles des Diinndarms, die wir bei der 
akuten Toxikose nicht nachweisen konnten; im iibrigen waren aber 
ziemlich die gleichen Darmveranderungen festzustellen: schleimige 
katarrhalische Enterokolitis (5 Falle); nodulare Enterokolitis (3 Falle); 
Schwellung der Follikelapparate der Darmwand und des Mesenteriums 
(je 3 Falle). 

Die Veranderungen der iibrigen Organe stimmen aber grundsatzlieh 
mit denen bei der akuten Toxikose iiberein; auch hier finden wir die 
St6rungen des Lipoid- und des Eisenstoffwechsels und die akzidentelle 
Involution des Thymus; Unterschiede bestehen hauptsaehlieh dem 
Grade und der Ausdehnung naeh. Im allgemeinen erreichen hier alle 
Veranderungen nicht die hohen Grade wie bei den akuten Toxikosen; 
wenn aueh Ausnahmen vorkommen, wie im Fall 6 (Krankheitsdauer 
etwa 6 Wochen), wo in fast allen Organen starke Lipoidablagerungen, 
aber nieht sehr erhebliehe Eisenpigmentablagerungen gefunden wurden. 
~berhaupt  sind bier die Falle etwas haufiger, in denen geringe Pigment- 
ablagerung in Milz (Fall 3, 6, 7) und Leber (Fall 4, 6, 9) bestand oder, 
wie in Fall 4, iiberhaupt auf Leber und Milz beschrankt war. Das ist 
insofern bemerkenswert und lehrreich, als man daraus schliel~en darf, 
dal~ die Starke der Veranderungen nicht von der Krankheitsdauer ab- 
h~ngig ist, denn wahrend bei den akuten Toxikosen die Durchschnitts- 
krankheitsdauer 12 Tage betrug,war sie bei der Dyspepsi e et wa 61/2Woehen. 

Es wird daher eher der Sehlu~ erlaubt sein, dal~ die Dyspepsien die 
mildere Erkrankungsform darstellen und zu weniger eingreifenden 
StSrungen des Gesamtstoffweehsels fiihren. Der in manchen Fallen 
nachgewiesenen Blutiiberfiillung des Gebirns und der weichen Hirnhaut  
sowie dem PiaSdem ist kaum eine besondere Bedeutung beizumessen, 
und sie sind mehr als eine wahrend des Todeskampfes sich ent- 
wickelnde Veranderung aufzufassen. 

3. Atrophie. 
Wir verstehen unter Atrophie nicht eine Krankheit  eigner Art, 

sondern nut die hochgradige Abmagerung der Kinder, welche meistens 
durch irgendeine ErnahrungsstSrung zustande kommt. Die Ursachen 
der Atropbie sind also recht mannigfaltige; ein friihgeborenes schwach- 
fiches Kind kann trotz aller auf dasselbe verwendeten Miihe nicht im- 
stande sein, die angeborene Schwache zu iiberwinden, und wird daher 
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atrophisch werden. Man ha t  ferner die S~uglingsatrophien auch in  
Zusammenhang  gebracht  m i t  durch ein Gebur t s t r auma  verursachten 
Gehirnveri~nderungen und  E r k r a n k u n g e n  d e s  Thymus .  Alle solche 
F~lle s ind bier auger  acht  gelassen u n d  nur  solche l ~ l l e  beriicksichtigt,  
in  denen  die Atrophie  entweder du tch  wiederholte durchfi~llige Er- 
k r a n k u n g e n  odor d u r c h  langdauernde  chronische Ern~hrungss tSrungen  
verursacht  war. 

Fall i. H. W., 5 Monate, Q. 
Krankengeschichte: Aufnahme 12. XI. 2190, gestorben 7. I. 1921. 
Klinische Diagnose: Pyodermie -~ Atr0phie. 
2 Monate Brust, dann 5 real Milch und Kufekemehl. Von Geburt an magerte 

das Kind ab. Gewicht bei der Geburt 7,5 Pfund, hat immer Durchfall, bis 5 mal 
taglich. Am 12. XI. in die Klinik aufgenommen, wo zun~chst Besserung eintritt 
und Gewichtszunahme. Am 24. XI. Stiihle ohne Schleim. Am 27. wieder diinn 
und schleimig, 100 g Gewichtszunahme. Am 29. XI. tritt wieder Besserung ein, 
2 mal Buttermilch. 30. XI. bis 2. XII. aufgetriebenen Leib, Fieber, Schnupfen. 
Am 31. XII. ist die Auftreibung zuriickgegangen. Fettreiche Nahrung wird nicht 
vertragen. Am 5. XII. starker Gewichtsabfall. Am 7. XII. grol~er Abscel~ am 
Ges~iL Am 9.--10. wieder Gewichtsabfall. Am 11. Stiihle diinn, spritzig. Am 13. 
Leib aufgetrieben. Am 15. Temperatur noch um 38, 2 Furunkel. Am 17. XII. 
Gewiehtssteigerung, das linke Ohr l~uft. Das Gewicht hi~lt sieh vom 20.--30. XII. 
Stiihle besser, aber zahlreiche Furunkel und Abseesse mit sehlechter Heilungs- 
tendenz. Am 2. I. Gewichtssteigerung. Am 6. I. werden die Sttihle wieder schleehter. 
Am 7. I. Temperatursteigerung. Am 7. I. abends Exitus. 

Sektionsbe]und (26/1921): 
Doppelseitige eitrigo Mittelohrentziindung. Allgemeine starke An~mie und 

Abmagerung. Atelektasen und beginnende Bronehopneumonien in den Mittel- 
lappen. Starkes alveol~res Emphysem beider Lungen. Schleimige Kolitis und 
Enteritis. H~mosiderose der Lebcr. Dilatation des Herzens. Keine Zeichen yon 
Syphilis. 

Mikroskopischer Be/und: 
Lunge: Eitrige Bronchitis. (~dem und Blutungen, vereinzelt h~mosiderin- 

haltige Spindelzellen in Pleura. 
Leber: Vereinzelt verfettete Sternzellen. Starke ausgedehnte Sternzellen- 

h~mosiderose. 
Milz: Starke Pulpa- und Lymphkn6tchen-Reticulumh~mosiderose. Vereinzelt 

lipoidhaltige Pulpazellen. 
I~iere: Kleine Cyste, sehr geringe Verfettung yon Epithelien der geraden Kan~l- 

chen. Hamosiderose der Spindelzellen in Grenzschieht. 
Nebenniere: H~mosiderinhaltige Spindelzellen in der Umbauschicht, gleich- 

m~Bige Lipoidablagerung in der Fasciculata. 
Thymus: Atrophie, fett- und hamosiderinhaltige Reticulumzellen. Verfettung 

der Hassalschen KSrperchen. 
Fall 2. K. D., 3 Monate alt, (J. 
Krankengeschichte: Aufnahme 19. XI. 1920, gestorben 24. II. 1921. 
Zwillingsfriitlgeburt. - -  Am 19. XI. Stuhl dunkelgelb. Am 30. XI. Stuhl gut, 

tlinks nicht mehr, Ikterus. Am 7. XII. etwas apathisch, schreit nieht, wimmert 
nur. Am 11. XI1. ~tuBerst mager, aber frisch, keine Gewiehtszunahme. Typischer 
AmmenstuhL Am 17. XII. schreit es kriiftiger. Am 21. bis 30. XII. trinkt es 
haufiger in grSl]eren Mengen. Stiihle immer etwas dunkel und lest. Am 17. kein 
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Fieber. Am 19. I. leichtes 0dem der Beine, Urin enth~lt EiweiB. Am 23. L hustet 
es weniger, die Lungen sind frei bis auf wenige und klingende Rasselger~usche. 
Am 27. I. Gewiehtsabnahme, trinkt seb]echter. Am 5. II. keine Ger~usehe fiber 
den Lungen mehr zu hSren, trinkt sehlecht. Am 12. II. (~dem an beiden Fiil3en 
und Untersehenkeln. Am 14. an beiden Lungen hinten paravertebrale D~mpfung, 
trinkt sehr scb]eeht. Am 21. muB es mit der Sonde ern~hrt werden. Am 22. kalte 
Extremiti~ten, ganz atrophisch, unten 2 Schneidez~hne im Durchbruch. Am 24. II. 
Exitus. 

,~ektionsbe/und (196/21): 
Eitrige Tracheobronchitis und Bronchiolitis. Bronchiektasen und ausgedchnte 

zusammen/liei~ende bronchopneumoniscbe Herde beider Lungen mit kleinen Ne- 
krosen und fibrinSser Pleuritis, hochgradige aligemeine Blutarmut. Erweiterung 
des rechten Herzens, Verfettung der Herzmuskulatur. Geringe Stauungshyper~mie 
der Nieren. M~ige Sehwellung der trachealen und bronchialen Lymphknoten und 
der Mflzlymphkn6tchen. Starke H~mosiderose der Leber und Mflz. Starker Fett- 
schwund, mai~ige Rachitis. 

Mikroskopischer Be/und: 
Lunge: Eitrige Bronchitis, ausgedehnte konfluierende Bronchopneumonie, zahl- 

reiche kleine Nekrosen, geringe Veffettung abgestoBener Epithelien, steUenweise 
st~rkere Verfettung, geringe H~mosiderinablagerung in Rund- und Spindelzellen 
des Interstitiums. 

Leber: Kein Fett, sehr starke feinkSrnige Stern- und Leberzellh~mosiderose. 
Milz: Geringe Follikelschwellung, sehr starke grobklumpige tt~mosiderose 

des Pulpareticulums und yon Rund- und Spindelzellen um die Follikelzentral- 
arterien. 

Nieren: M~i~ige tI~mosiderose yon Rund- und SpindelzeUen der Grenzschicht 
in kleinen I-Iaufen, zab]reiche embryonale Glomeruli, kleine Cysten, hyaline Zylinder 
und einige Kalkzylinder. 

Thymus: Atrophie yon Rinde und Mark, reicb]ieh Hassalsche KSrperchen, 
Bindegewebsvermehrung, reichlich tti~mosiderin im Reticulum yon Mark und 
Rinde. 

Hoden: M~]ige Verfettung der Kan~lehenepithelien, reiehlioh H~mosiderin 
in Bindegewebszellen auch in Rund- und Spindelzellen der Kapsel. 

Pankreas: tt~mosiderinhaltige Spindelzellen vereinzelt im inter- und intra- 
lobul~ren Bindegewebe. 

Herz o. B. 
Nebennieren: Fast vSllig lipoidfreie Rinde; Umbauschicht mit wenig Lipoid- 

und sehr reichlicher grobkSmiger H~mosiderinablagerung in spindligen Ze]len. 

Fall 3. K. W., 10 Wochen alt, c~. 
Krankengeschichte: Aufnahme 17. VI., gestorben 18. VII. 
Bekam 8 Tage Brust, gedieh dabei nicht; dann 2 Strich Scb]eim und 2 Strich 

Milch, 1/2 TeelSffel Zucker. 8 mal t~glich und I mal nachts. Bald darauf stellten 
sich scb]eimige Stfib]e ein. Furunkulose. Das Kind fiel immer mehr ab. Am 
18. VI. wurde es in die Klinik aufgenommen. Ekzeme und Furunkel, sehr schlechter 
Ern~hrungszustand, Stub] braungelb, foul riechend. Am 22. VI. Buttermflch- 
nabrung, trinkt gut, Gewichtszunabme, Sttib]e etwas fester. Am 28.--30. VI. 
Abnahme, Sttib]e wieder dfinner. Am 5. VII. Mehlschwitze mit etwas mehr Zucker. 
Soor. Stub] ziemlieh lest, pflaumengroBer AbsceI~ am Ges~l~. Am ll .  VII. zab]- 
reiche dfinne Stfib]e. Am 13. VII. ~uBerst elend, Stfihle breiig. Am 15. VII. Soor. 
ProteinkOrpertherapie. Am 17. VII. trinkt schlecht. Am 18. VII. Exitus. 

Sektionsbe/und (765/1921): 
Hochgradige P~datrophie, hochgradige Hamosiderose in Milz und Leber. 
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Atrophie des Fettgewebes und der Muskulatur. Schwere eitrige doppelseitige 
Nephritis mit umschriebenen und fl~chenhaften Eiterherden besonders in der Rinde. 
Geringe katarrhalisehe Kolitis und Gastritis. Kleine Kollapsherde in beiden Lungen. 
Thymusgewicht 2 g. 

Mikroskopischer Be/und: 
Herz o. B. 
Lunge: Emphysem, Verdickung und Hi~mosidcrinablagerung der Alveo]ar- 

wandungen. 
Leber: Fettfrei, sehr starke, ausgebreitete Stern- und Leberzellenh~mosiderose. 
Milz: Blutarm, sehr starke Pulpa- und Follikelh~mosiderose, 
Nieren: Eitrige Pyelonephritis, Entziindungsherde im interlobul~tren Binde- 

gewebe der Rinde. 
Thymus: Akzidentelle Involution mit Reticulumverfettung- und H/~mo- 

siderose. 
Nebennieren: Ziem]ieh geringes and regelm~l~ig verteiltes Rindenlipoid; 

starker in Umbausehicht mit viel Siderin. 
Fcdl 4. G. G., 5 Wochen alt, (~. 
Krankengeschichte: Aufnahme 19. VII., gestorben 1. VIII. 
8 Tage Brustnahrung, dann 1/2 Milch. Am 12. VII. Fieber, Kr/~mpfe. Durch- 

fell. Stuhl dauernd griin, diinn, sehlcimig. Am 19. VII. in die Klinik aufgenommen. 
Ern/~hrung durch Amme und Molke, zuerst Buttermilch. Ende Juli Gewichts- 
zunahme. Am 1. VIII. pl6tzlich Exitus. 

Sektionsbe]und (831 1921): 
Katarrhalisehe schleimige Colitis, Schwellung der mesenterialen Lymphknoten, 

akziden~elle Involution der Thymus (5 g). H/~mosiderinablagerung in Milz (14 g) 
und Leber, Fettarmut der Leber. Mit Induration und Schrumpfung ausgeheilte 
pneumonische Hcrdc im reehten Oberlappcn. Erweiterung der beiden Herzkammern 
und Verfettung der Herzmuskulatur. l~echtsseitige eitrige Otitis media. Throm- 
bose des Sinus longitudinalis sup. und des Sinus ~ransversus. 

Mikroskopischer Be/und: 
ttoden und I%benhoden: Geringe Fettablagerung der Zwischenzellen des 

Hodens, verfettete Epithelien des l~ebenhodens. Sehr relchlichc Hi~mosiderin- 
ablagerung in Spindelzellen und Zwischenzellen des Hodens. 

Nebenniere: Sehr starke Ablagerung fett- und h~mosiderinhaltiger Spindel- 
und Rundzellen der Umbauschicht, geringe Fettablagerung in Globosa und Fasci- 
eularis. 

Niere: Diffuse geringe Fettf/~rbung von Epithelien der gewundenen Harn- 
kanMchen, noch ausgedehntere Hamosiderinablagerung in ihnen. Starke Stau- 
ungshyperamie, nur ganz vereinzelt feinste I-Iamosiderinablagerung in Epithelien 
gerader Kanalchen. Sehr ausgesprochene Hamosidcrinablagerung in Spindelzellen 
und verfetteten Zellen der Grenzschicht in ganzen Gruppen, stellenweise auch 
tmfer in die Marksubstanz reichend. 

Leber: Geringe Stauung, sehr ausgedehnte H/~mosiderinablagerung in den 
Sternzellen, grol~tropfige vorwiegend Randfettablagerung, starke Anftillung und 
VergrSl~erung der Sternzellen, feinkSrnige Leberzellenh/~mosiderose, auch grob- 
klumpige Hamosiderinablagerung in Rund- und Spindelzellen des Zwischen- 
gewebes. 

Lunge: Stauung, Atelektasen, Kollaps, sehr starke H~mosiderinablagerung 
in den Septen und Alveolarepithelien im perivaseul/~ren und peribronchialen 
Bindegewebe. 

Milz: Starke Stauung, sehr starke fast gleichm/~gige H/~mosiderose der Pulpa- 
und Reticulumzellen, auch im Lymphkn6tchenreticulum; It/~mosiderin vereinzelt 
in den Follikeln und stark in der Pulpa. Leichte Lymphkn6tchenschwellung. 
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Herz o. B. 
Fall 5. E. R., 17 Wochen alt, G. 
Krankengeschichte: Geb. 3. II.  1922, gest. 21. VI. 1922. 
Normale Geburt. Bekam 7--8 real tt~glich Brust (5real am Tage, 1 2 real 

naehts) frank schlecht. Versuche die Flasche (4 Strich Kufekemehl, 3 Strich 
Milch) zuzugeben. Nicht zugenommen. P15tzlich starkes Schwitzen in der Nacht, 
heftiges Fieber. 11. V. in die Klinik aufgenommen. Am 12. V. Fieber 40 ~ Als 
Dit~t 6real tttglich 100 g (80 Molke, 40 Schleim). Zunahme yon 90 g. tterztSne 
lauter. Urin: Sachar. T ,  Albumin T .  Am 15. V. 300 Buttermilch, 300 Schleim, 
Zulage yon 100 Mehlschwitze. KSrpergewicht zeigt langsames stt~ndiges Zunehmen. 
Sttihle diinn. Am 25. Stuhl geformt. 20 g Citronensaft, 15 g Zuckcr. Am 27. V. 
Erbrechen. Geringgradige Bronchitis. Anistropfen 2 mal. 1/2 TeelSffel Kreosot- 
lebertran. Am 30. hTahrung: 300 Buttermilch, 150 Mehlschwitze, 150 Schleim, 
20 g Zucker. Am 2. VI. gutes Gedeihen, gute Stfihle. Am 7. Gewichtszunahme, 
t~bergang zur Kuhmilch; weiter gute Stiible. 2 Schleimmahlzeiten. Kind unruhig. 
Am 18. fiber den Lungen grobe bronchitische Gert~usche. Gewichtsabnahme. 
Tracheitis. Stiihle diinn, zerhackt (Nahrung: 200 g Milch, 400 Sch]eim, 2 g Milch- 
s~ure 10%). Am 17. Stfihle werden fester. Bronchitis ldingt ab. Am 20. VI. 
fiebert leicht, vicle sehr schlechte, wt~sserige Stfihle. Soor. Nahrung: 2 real 40 g Molke 
und 80g Schleim, 3real 120 g Halbmilch. Am 21. sehr veffailen. Starker Soor. 
Ungeft~hr halbsttindlich sehr wt~sserige, spritzende Stiihle. Erbrechen. :Nahrung: 
5 real 30 g Molke und 90 g Schleim. RingerlSsung rectal. 5 Tropfen Coffein, 10 ecm 
Anticoliserum. 8 Uhr tot. 

Sektionsbe]und (687/1922): 
Starke P~datrophie. Hochgradige ttt~mosiderose der Leber, etwas gering- 

gradiger der Milz. Schlcimige Colitis. Leichte Schwellung dcr mesenterialen 
LymphknStchen. Punt~tfSrmige Hypert~mmn in dem Nierenbecken. Starkes Em- 
physem, vereinzelte Atelektasen in den Lungen. Sehr starkes (~dem des Gehirns. 
Ant~mie. 

Mikros]cof~ischer Be/un4 : 
~iere:  Geringe Stauung, vereinzelt H/~mosiderose in Grenzschicht. 
Leber: Sehr geringe, grol~tropfige Randzellenfettablagerung, feinkSrnige 

Randzellenht~mosiderose, starke und ausgebreitete Sternzellenhttmosiderose und 
-wucherung. 

Gehirn o. B. 
Milz: Stauungshypert~mie, starke Reticulumht~mosiderose. 
Pankreas: Viele Langerhanssche Inseln, fettfrei. Etwas Ht~mosiderin im inter- 

stitiellen Bindegewebe. 
Lunge: Vereinzelte Atelektasen, Emphysem. 
~ebennieren: Lipoidarme Rinde, in Umbauschicht viel Httmosiderin. 

Fall 6. M. M., 6 Monate alt, o. 
Krankengeschichte: Aufnahme 6. V., gest. 20. VII. 1922. 
Normale Geburt. 10 Wochen Brust mit  Zugabe zuerst 1 Flasche, da]m 2 Fla- 

schen Drittelmilch (Verdfinnung mit Knorrs Hafermehl, dann Kufekes Kindermehl, 
dann Haferschleim). Stfihle standig dtinnflfissig, grtingelblich. Am 2. IV. Er- 
brechen, dfinne grfinliche Sttihle. Es tr inkt  5mal  tt~glich (20 Buttermilch, 40 
Wasser, 70 Reisschleim. Am 19. V. Stiihle geformt, es nimmt 200 g Kuhmilch, 
250 Buttermilch, 150 Mehlschwitze, 100 Schleim. Am 31. V. immer gute Stfihle. 
Nahrung yore 27. V. bis 14. VI. 5 mal 140 ccm (400 Vollmflch und 150 Mehlschwitze 
und 20 Zucker und 150 Schleim). Am 9. geringe Temperatursteigerung, 2 kleine 
Pyodermien am Kopf. Am 14. 350 Milch und 200 Mehlschwltze und 150 Schleim. 
Am 26. VI. gedeiht gut. 27. VI. bis 15. VII. ht~ufige voluminSse Stfihle. Atropin. 
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18. Stfihle schlecht. 5 mal 140 ccm (350 Milch und 200 Mehlschwitze und 150 Brfih- 
grieBbrei). Kind schr schwach. Am 19. Durchf~lle, 1 real grfinliches Erbrechen, 
Temperatur 38,5. Am 20. 6 real 100 Buttermilch und 60 Schleim. Bcnommenhei~. 
Fieber 40 ~ Wasserige Stiihle, 10 Uhr Exitus. 

Gewicht am 6. V. 3075 g, Gewiehtszunahme bis 16. VII. bis 3800 g, Gewichts- 
abnahme am 17.--20. VII. 3300 g. Abgenommcn 500 g. 

Se]ctionsbe/und (798/1922): 
S e h r  starke P~datrophie. Hiimosiderose der Leber und Milz. Schleimige 

Colitis, Schwellung der mesenterialen Lymphknoten. Leichte H~mosiderose der 
Rectumschleimhaut. Muskul~re Verdickung der Magenwand. Doppelseitige 
eitrigc Otitis media. Hypostase in den abh~ngigen Lungenpartien. Schleimige 
Bronchitis. Randemphysem der Lungen. BlutknStchen der Mitralis. (~dem 
des Gehirns und der Gehirnh~ute. Ziemlich starke allgemeine Ani~mie. 

Milcroskopischer Befund : 
•ebennieren: Ziemlich starke Lipoidablagerung in Globosa, einige akzesso- 

rische KapselknStehen, starke lipoid- und h&mosiderinhaltige Umbausehieht. 
Nieren: Ausgebreitete Verfettung yon Epithelien gerader Kan~lchen, einige 

Kalkzylinder, Stauung, zahlreiche grol~e h~mosiderinhaltige tterde in der Grenz- 
schicht z. T. perivascul&r. 

Thymus: Starke akzidentelle Involution mit starker Ver~ettung yon Rinde- 
und Markretieulum weniger des interstitiellen Bindegewebes, Verfettung von 
Hassal sehen K5rperchen, starke herdfSrmige H~mosiderinablagerung im Rinden- 
retieulum. 

Lunge: Katarrhalische Bronchitis, Atelektasen, serSszellige Pneumonie mit 
verfetteten und h~mosiderinhaltigen Exsudatzellen, hamosiderinhaltige Alveolar- 
epithelien. 

Leber: Sehr geringe Rand-, st~rkere Sternzellenverfettung, Stark ausgebreitete 
grobk5rnige auch zentrale Leberzellenh~mosiderose, geringe Sternzellenh~mo- 
siderose. 

Milz: ~Starke H~mosiderose der Pulpa- und Retieulumzellen. 
Fall 7. K. H. R., 7 Wochen alt, 6. 
Krankengeschichte: Aufnahme 27. VL, gest. 21. VII. 1922. 
Normale Geburt. Ern~hrung: Brust. 8 Tage naeh der Geburt RStung der 

Haut, die immer starker wurde. Kleieb~der. Am 20. VI. trat Erbreehen auf. 
Ekzem in den Ohren. 0dem. Am 27. 6 mal 90 g Ammenmileh. Am 28. 3 real 
100 g Amme, 2 mal Buttermileh und 5% Zucker. Am 30. Stfihle diinn. Am 10. VII. 
grol~e Unruhe, Kollaps. 12. VII. Erythrodermie besser, Untertemperatur. Als 
~ahrung 2 real 100 Schleim, 4 real 100 Buttermilch mit 5% Zucker und 3% Mehl. 
Am 15. Geri~usche fiber beiden Lungen. H~ufige dfinne Stfihle. Am 17. VII. 
Temperatur 38,4 ~ Stuhl gut. Seit 17.--20. Zustand versehlechtert und am 21. VII. 
10 Uhr Exitus. Gewicht am 27. VI. 2500 g, am 19. VII. 2600 g, am 21. VII. Sturz 
um 250 g. 

Sektionsbe/und (799/1922): 
Geringe nodul~re Enterocolitis. Starke allgemeine Abmagerung. Fettschwund 

und Hamosiderose der Leber. tI~mosiderose der Milz. An~mie yon Herz und 
INieren. Akzidentelle Involution der Thymus 2--3 g. Katarrhalisehe Tracheitis. 
Atelektasen und vikarfierendes Emphysem beider Lungen. Leber: 150 g. 

Mikroskopischer Be]und : 
Lunge: Kollapsherdehen. Starkes Emphysem. 
Hoden: Reiehliche Lipoidablagerung in den interstitiellen Zellen, geringe Ab- 

lagerung yon H~mosiderin in den interstitieUen Zellen. 
Nebenniere: Ziemlieh schmale Umbauschicht. Sehr fetthaltige Rindensub- 

utanz; lipoid- und hi~mosiderinhaltige Zellen in der Umbausehicht reichlich. 
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Gehirn: Zahlreiche mit FetttrSpfchen beladene Gliazellen der weiBen Sub- 
stanz, in den subependymi~ren Schichten umsehriebene Bildung yon Fettktirnchen- 
zellen und perivascul/~r gelagerten Zellhaufen. 

Thymus: Verschm/ilerung der Rinde, Verbreitung des Interstitiums. Zahl. 
reiche fetthaltige Zellen, H/tmosiderinablagerung in den Rindenabschnitten, zahl- 
reiche Hassalsche KSrperchen. 

Leber: Vereinzelte verfettete und sehr zahlreiehe mit Hamosiderin beladene 
Kup/ersche Sternzellen. 

Herz und Nieren fettfrei; in Grenzschichi der Nieren einige Herde eisen- 
pigmenthaltiger Zellen. 

/=tier unterscheidet sieh der Sektionsbefund wesentlich yon dem der 
beiden anderen Gruppen: in den Vordergrund tr i t t  der Schwund der 
lipoiden Substanzen fast fiberall, fast nirgends Lipoidspeicherungen 
und eine ungemein ausgebreitete und starke Eisenpigmentablagerung 
in fast allen Organen, die untersucht wurden. Das gibt sich besonders 
kund in den starken und regelmi~l~igen Siderinablagerungen in Hoden-, 
Pankreas- und Thymusreticulum ; in einem Falle (Fall 4) auch dureh eine 
recht bemerkenswerte Sider!nablagerung in den Epithelien tier ge 
wundnen Harnkani~lchen. Der Schwund der lipoiden S~offe scheint sich 
allmi~hlich zu entwickeln so k6nnen wir in den Fallen mit kurzer 
Krankheitsdauer (Fall 4, 5 und 7) in Leber, Nebenniere und Thymus 
noch reichliche Lipoide nachweisen, w/~hrend in den F~llen mit  be- 
sonders langer Dauer (Fall 1, 2, 6) der Lipoidschwund besonders stark 
ausgepri~gt ist und m Fall 2 nicht einmal mehr im Thymusreticulmn 
Lipoide gespeichert wurden. Ausgezeichnet sind die Fi~lle auch noch 
dadureh, da6 im Verlaufe der Krankhei t  es fast  stets zu Infektionen 
kam, die aber auf den anatomischen Befund hinsichtlich der Lipoid- 
und Siderinablagerungen einen wesentlichen Einflul3 nicht gehabt  zu 
haben scheinen, wie dutch den Vergleich einerseits yon Atrophien ohne 
st~rkere Infektionen, andererseits -con FMlen yon lnfektionen ohne 
Verdauungsst6rungen hervorgeht. Die regelmKi3ige akzidentelle In- 
volution der Thymus werden wir als eine Folge der starken Ern~hrungs- 
stSrung und nicht etwa, wie manche Autoren gewol!t haben, als Ursache 
der Atrophie anzusehen haben. 

I)as Verhalten der lipoiden Substanzen bedarf noch einer n~heren 
Besprechung im Vergleich mit dem bei den akuten St6rungen, den Toxi- 
kosen und der Dyspepsie. 

Hiibschmann hat  neuerdings beobachtet,  dal3 bei der aku~en Er- 
ni~hrungsstSrung der Siiuglinge die Lipoide in der Rinde der Nebenniere 
versehwinden, und zwar verschwinden nach ibm zuerst die doppelt- 
breehenden Cholesterinnester in der Glomerulosa, dann folgen die inneren 
Fascieulataschichten und zuletzt erst die huBeren, an die Glomerulosa 
grenzenden: Diese Tatsache konnte ich leider nicht besti~tigen; nut in 
3 Fi~llen wurde ein relativer Lipoidschwund beobachtet. An frisehem 

Virehows Archiv. Bd. 250. 7 
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�9 M a t e r i a l  hM)e ich  s a m t l i e h e  

- - -  _ . . . . . . . . . . . .  P r a p a r a t e  m i t  der  Diffe-  

- ren t ia l f /~rbung v o n  L ipo id -  

s u b s t a n z e n  b e h a n d e l t .  Z u m  

. . . . . .  ~ - @  - ; 2  " ~_ N a c h w e i s  de r  L ipo ide  w u r d c  

das  V e r f a h r e n  n a c h  Lorrain- 
Smith-Dietrich a n g e w a n d t .  

~ ~ F e t t s a u r e  w u r d e  n i e m a l s  
. . . . . .  ~ naehgewiesen ,  d a g e g e n  

- ~ w a r e n  in  der  Lebe r  u n d  

- ~ 2 ~ d e n  N e b e n n i e r e n ,  wo neu-  

- ~ -  ~ ~ -  t r a l e s  F e t t  v o r h a n d e n  war,  

- - ~ ~ ~ '  ~ ~ die Cho le s t e r i nnes t e r  i m m e r  
-~ ~ sehr  deu t l i eh  s ieh tbar .  Mir 

~+ +~ ~+ sehe inen  bere i t s  i m  p h y :  

s io log ischen  V e r h a l t e n  - -  

+ L i p o i d s u b s t a n z e n  in  der  
~+ N e b e n n i e r e  in  de r  i~uBeren 

G l o m e r u l o s a  u n d  den  inne :  

t e n  F a s e i e u l a t a s c h i c h t c n  

. . . .  ~ : -  v ie l  ge r inge r  als in  den  an-  

I d e r e n  P a r t i e n  der  R i n d e  

~ e n t h a l t e n  zu  sein. 

-~ ~ B e m e r k e n s w e r t  erschein~ 

~ m i r  die  L i p o i d a b l a g e r u n g  

~ d e r  N ie r enep i the l i en .  I n  

~" ~ ~" i ibe r  de r  H i i l f t e  der  gesam-  

.~ . . . .  t e n  Fi~lle ze ig t en  die N ie ren -  
: + + +  

~ ~ ~ ep i t he l i en  e ine  z i eml i ch  

8 

s t a r k e  V e r f e t t u n g ;  sie loka-  

l i s ie r t  sich sei~r o f t  irt del l  

g e w u n d e n e n  H a r n k a n a l -  

ehen ,  abe r  n i e h t  se l t en  be- 

y | t e i l i g e n  sich a u e h  die ge ra -  

" '~ ~ ~ ;~ d e n  Kan~i]chen. D i e  Ver fe t -  

. . . .  t u n g  de r  N i e r e n e p i t h e l i e n  

. . . .  ~ :.~ ,~ m 6 e h t e  ich als eine wesen t -  

l iche,  n i c h t  zuf~l l ige  Ver-  

~ ~ ~ a n d e r u n g  b e t r a c h t e n .  Mir  

~? "~ ~" -~ sche in t  also g e r a d e z w i s c h e n  

~ ~ d e n  F a l l e n  y o n  A t r o p h i c  
~ v- u n d  denen  y o n  D y s p e p s i e  

~ ~- u n d  T o x i k o s e n  ge rade  d a r i n  



und Histologie der Erni~hrnngsst0rungender Sauglinge. 101 

ein Hauptunterschicd zu bestehen, da[.~ bei den letzten ein Lipoid- 
sehwund nirgends als ein regehn~$iger B~fund angesehcn werden kann. 

4. Mehlndihrschaden. 
Die Ernahrungsstorung der Sauglinge, welche durch die an Kohlen- 

hydraten reiehe, an Fett  und EiweiB arme Nahrung verursacht wird, soll 
hier von den oben geschilderten, gew6hnlichen Ern/~hrungsst6rungen 
getrennt dargestellt werden. Das Krankheitsbild des Mehlni~hrschadens 
isf seit Czernys 1) Sehilderung wohl bekannt; seine Hauptziige sind eine 
rapide Gewiehtszunahme im Anfang der kohlenhydratreichen Erni~hrung, 
dam~ langsame oder sehnelle Abnahme bis zur schwersten Atrophie. 
Manehmal zeigt die Haut eine Austroeknung und Selten kommen 
Rigidit~t u nd Hypertonie der Muskulatur vor. So unterscheidet man 
heute drei Typen, ni~mlieh: den atroptfisehen Typ, den hydr~mischen 
und den hypertonischen. Das Wesen des Mehln/~hrschadens ist a]s eine 
besondere Form der Inanition aufzufassen; die F~higkeit des SLug- 
lingsorganismus, seinen Wasser- und Salzhaushalt zu besorge~l, ist 
vernichtet. 

Die Forsehung fiber die Pathologie der Krankhcit erstreekte sich 
bis jetzt aussehlieBlich auf die chemisehen Verh~ltnisse, und fiber die 
anatomischen Ver~nderungen ist in der bisherigen Literatur kaum etwas 
zu linden. Czerny 2) schreibt, dab man eine hoehgradige Fettleber bei 
Kindern beobachten kann, welehe in den letzten Zeiten it~res Lebens 
fast ausschlieBlich mit Mehl und Zueker ern~hrt wurden. Neuerdings 
hat Hiibschmann erwahnt, dab die Verfettung der Leber bei Mehlni~hr- 
sehaden ziem]ich eharakteristisch ist. Gleich ihm konnte 1)ubois dieselbe 
Veri~nderung an einem Sektionsmaterial besti~tigen. 

Obgleieh wir nur fiber eine kleine Zahl von Fallen verifigen und 
die anatomischen Untersuehungen nieht ganz vollst~tndige sind, mSchte 
ich hier doeh, um eine Liicke auszuffillen, einen kleinen Beitrag dazu 
liefern. 

Fall I. M. Sch., 4 Monate alt. ~2. 
Krankengeschichte: Aufnahme 26. IX.. ges~. 27. IX. 1922. 
Erstes Kind, Zangengeburt. 10 Tage Brust, dann L/4 Ziegenmilch mit Wasser. 

dann Kuhmilch, dann wieder Ziegenmilch. Dann Kufekes Kindermehl erst "mit 
Milch, dann ohne, well das Kind immer geschrien. Mutter wiederholt versucht 
Milch zu geben, doch das Kind schrie dabei immer, daher seit dem 2. Lebensmonav 
nur Kufeke mit Zucker ohne Salz und ohne Milch. Das Kind trinkt immer schleeh- 
ter, seit dem 12. IX. viel Erbrechen. Stuhl regelm/~Big. _Am 26. IX. Stiihle diinn. 
sauer, Erbrechen. Am 27. IX. Zunahme der 0deme, diinne Stiihle. Exitus. 
Geburtsgewicht: 3775 g, am 27. IX. 3425, abgenommen: 350 g. 

1) Czerny und Keller, Des Kindes Ern/~hrung, Erni~hrungsst6rungen und Er- 
ni~hrungstherapie, 1. T. 

~') Czerny und Keller, Des Kindes Erniihrung, Ernahrungsst0rungen und Er- 
n/~hrungstherapie, 2. T., S. 244. 
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Sektionsbcfund (1037 1922): 
Sehleimige katarrhalische Colitis mit geriager Schwellung der EinzeUymph- 

knStehen im Diinn- und Dickdarrfi, etwas sti~rker der Peyersehen Haufen, geringe 
Sehwellung der GekrSselymphknoten. Sehr starke gleichm/~flige Fettablagerung 
in Leber und Nebennierenrindc, herdfSrmige Verfettung der Nieren und Herz- 
muskulatur. Leichte LymphknStchenschwelhmg und Pulpah/~mosiderose der Milz. 
Geringe katarrhalische Bronchitis und Tracheitis, vereinzelte Atelekt,asen der 
Lungen in beiden Unterlappen. Stauungshyper/~mic der Milz und des Gehirns. 
Geringe Involution dcr Thymus 10 g. 

Mikroskopischer Be]und : 
Nieren: Sehr starke Verfettung gewundener, geringc grader Kan/~lchen im 

Mark, vereinzelt yon Glomerulosepithelien. herdfSrmigc H/~mosideriaablagerung 
in Bindegewebszellen der Grenzschicht. 

Milz: Sehr starke Stauung, starke Pulpah/~mosiderose, geringe ]_~'ctiab|agerung 
m LymphknStchen, vereinzelt im Pulpareticulum. 

Herz: Geringe herdfSrmige Verfettung der Muskulatur. 
Leber: Starkc feinkSrnige H~mosiderinablagerung dcr Lebcr- und Stern- 

zellen und im perivascul~rcn und interlobul/~ren Bindegewebe in groBen Zellen, 
sehr starke grol~tropfige Fettablagerung dutch die ganzen L/~ppchen. 

Eierstock: Einzelne kleine Cysten mit starker Lipoidablagerung im umgeben- 
den Bindegewebe, zahllose dicht gedr/~ngte, in dazwischen liegenden Bindegcweb ;- 
zellen, vereinzelt Fettablagerung, stellenweise auch in Eiern. 

Lunge: Lipoidablagerung in Alvcolarepithelien und Wandcapillarzellen, 
geringe perivasculi~re Anthrakosc. 

Nebennieren: Sehr gleichm~Bige Lipoidablagerung der ganzcn Rindc, br(.ite 
Umbauschicht mit sehr starker Ansammlung yon lipoid-h/~mosiderinhaltigen 
Spindel- und Rundzellen. 

Thymus: Ausgebrcitete Verfettung yon Bindegewebszellen des Zwischen- 
gewebes und der Arterienadventitia, dcr Rindc und der Markreticulumzellen, ziem 
lich reichlich Fettgewebseinwucherung mit m/~Big viel kleinen und gr6i~eren ver- 
fetteten Hassalschen K6rperchen. Reticulumzellh/imosiderose der Rindc. 

Fall 2. U. L., 10 Wochen alt, (~). 
Krankengeschichte: Aufnahmc 10. IV., gest. 16. IV. 
Normale Gcburt. Keine Brust. Von Anfang an mit der Flasche ern/~hrt worden. 

24 Stundcn Fencheltee. 1' Milch, 2' Haferschleim alle 3 Stundcn 3 Tage lang. 
Daraufhin bekam das Kind Durchfall (griine Sttihle). Mutter schaltetc die Milch 
aus und gab ein paar Tage nur Haferschlcim. Vom 6. Lebenstag bekam das Kind 
Knorrsches Hafermehl ohne Milch 3stiindlich t/~glich. Daraufhin bekam es starkcs 
Erbrcchen und dtinne griinliche Sttihle (5 6 real). 

Der Arzt verordnete Buttermehlnahrung mit Milch 2 Tage lang, dam~ Butter- 
mehlnahrung ohne Milch 12 Tage. Davon bekam es Verstopfung und bekam dann 
Knorrsches Reismehl 3stiindlich 6' ohne Milch und 2 real 2 Zwieb~ckc mit Wasser. 
Seit dem 10. IV. schreit vicl, Verstopfung, schlechten Appetit. Seit 5 Wochen 
keine Milch bekommen. Urin: Aceton und Acetonessigs~ure. 12. IV. Stiitflc sind 
griin und schleimig 6 real t~glich. 

13. IV. Das Kind bricht nicht, Stiihle noch immcr grtin, 4 real, spritzend, 
schleimig. Ern~hrung: Halbmilch und 6% Zucker, dann Magcrhalbmilch und 
6o/o Zucker. 15. IV. 3 real 120 g Ammenmilch, 2 mal 100 g Buttermilch mit Schleim, 
8% Zucker. Das Kind ist benommen. Coffein, Adrenalin. Kind atmet schwer, 
Sttihle noch immcr schleimlg, nimmt die Nahrung sehr schlecht. Am 16. IV. rechts 
hinten bronchopneumonische Herde, zerstreut konsonierende Rasselgerausche. 
3 real 100 g entfettete Amme, 3 real 100 g Buttermilch und 6O/o Zucker. Grol~e 
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As Benommen. Gewicht am 10. IV. 3280 g, am 16. IV. 2680 g. Abge- 
nommen 600 g. 5 Uhr Exitus. 

Sektionsbe/und (443/1923): 
Sehleimige katarrhalische Enterocolitis mit Schwellung der Einzellymph- 

knStchen und Peyerschen Haufen im Darm. Schwellung der GekrSselymph- 
knoten. Schwere allgemeine Anamie und Abmagerung. Akzidentelle Involution 
des Thymus. Katarrhalische Bronchitis. Bronchopneumonische Herde, vereinzelt 
Atelektasen in beiden Lungen. Eitrige Otitis media rechts. Meckelsches Divertikel 
55 cm oberhalb der StenoScalktappe. 

Mikroskopischer Be/und: 
Herz: Geringe herdf6rmige Verfettung der Muskulatur. Lipoidfarbung naeh 

Lorrain Smith und Dietrich negativ. 
Lunge: Blutreich, bronchopneumonische Herde, Lipoidablagerung in abge- 

sto•enen Alveolarepithelien und Wandcapillarzellen, geringe Hitmosiderinablage- 
rung in Rund- und Spindelzellen des Interstitiums. 

Milz: Hyper/~misch. Keine Fettablagerung. Sehr starke ausgebreitete Putpa- 
und Follikelh~mosiderose. 

Leber: Leberzellen atrophisch, Protoplasma und Kerne nicht gut fi~rbbar. 
InteracinSse Raume erweitert, bier und da gelbbraune pigmenthaltige Zellen. 
Ganz ausgebreitete starke Verfettung, besonders in Zentren deutlicher, meist groB- 
tropfig. Lipoidf~rbung nach Zorrain Smith und Dietrich positiv; die KSrnehen 
sitzen meist in Leberzellen. M~I3ig starke feinkSrnige Leber- und Sternzellenh~mo- 
siderose. 

Niere: Mal3ige Stauung, Epithelien der gewundenen ttarnkan/~lchen kSrnig 
oder hyalin degeneriert. Abgestol3ene Epithelien in geraden Haz~kan~lchen. Sehr 
starke ausgedehnte feinkSrnige Verfettung der gesamten Harnkan/~lchen. Lipoid- 
f/~rbung positiv. Ganz sp/irliche H/~mosiderinablagerung in Capillarendothelien und 
G ef/~adventitien. 

Nebenniere: Akzessorische Nebenniere in der Kapsel stark blutreieh. Lipoi d- 
ablagerung besonders deutlieh in Zona faseiculata. H~Lmosiderinablagerung nut 
in Zona reticularis. 

Pankreas: Ganz sp/~rlich feink6rniges H~mosiderin im intertubu]i~ren Gewebe. 

Fall 3. U. Z., 4 Monate alt, C~: 
K,ran]cengeschichte: Aufnahme 21. VI., gest. 22. VI. 
Zuerst Ku/ekemehl mit 1/~ 1 Milch, spi~ter Nestles Kindermehl mitl ver- 

diinnter Milch, voriibergehend aueh Vollmilch. Gesamtmenge der Milch :~/~ l 
ti~glich. Gedieh gut, trank gut, fast nie kr~nk, 3 mal ti~glieh weicher gelber Stuhl. 
Erkrankungsbeginn 18. VI. pl6tzlich mit Erbreehen und diinnem Stuh], Kind 
blafl und unruhig. Am 19. VI. schien sehr verfallen, am 20. VI. schwi~rzliches Er- 
breehen, kein Stuhl mehr, fast kein ttarn. Am 21. VI. viel aufsteigendes Wiirgem 
]?lasche verweigert. Tox. Atmung, schwarzer Blutstuhl. 22. VI. friih E~itus. 

Sektionsbc/und (670/1921): 
Schleimige Enterocolitis mit leichter Pigmentierung der Peyerschen Haufen 

imd Lymphkn6tchen. Starke H~mosiderose der Leber und Milz. Ausgedehnte 
konfluierende Bronchopneumonie beiderseits, besonders in den Unterlappen. Sehr 
starkes interstit~ Emphysem in den Randpartien beiderseits, besonders in dem 
Oberlappen. Saure Erweichung des Magens und des unteren Oesophagus. Sehr 
starke Anamie der Nieren. Thymus 6 g. 

Mi~roskopischer Be/und: 
Herz: Ausgedehnte feintropfige Verfettung besonders des Reizleitungs. 

systems. 
Lunge: Ausgedehnte Bronchopneumonie, eitrige, katarrhalische Bronchitis, 
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starke Hyper~mie, einzelne Atelek- 
tasen, Oedem des interlobul~ren 
Bindegewebes un-d der Pleura. 

Leber: Starke unregehn~Bige 
vorwiegend periphere klein- und 
gro$~ropfige Verfettung. Wenig H~- 
mosiderin in der Leber. 

Pankreas o. B. 
Niere: Ausgedehnte VerfetSung 

gewundener und grader Harnka- 
n~lchen. 

Nebenniere: Wenig feinkSrniges 
Lipoid, diffus in der Rindensubstanz, 
viel groBtropfiges Fe t t  in der Urn: 
bauschieht. Dort und im Mark 
starke Stauungshyperamie. 

Milz: Leichte Atrophie, Stauung, 
gro8e Keimzentren, wenig H~mo- 
siderin im Pulparetieulum. 

Thymus: Starke Verfettung des 
. . . . . . .  l~indenreticulum und des Zwischen- 

bindegewebes, geringere der zahl- 

, q 

.~ .=_ 

r~ r~ 

r 

r/3 

reichen Hassalk6rperchen, Stauung. 

Fall 4. H. H., 31/~ Monate alt. 3. 
KrankengeschicMe: Aufnahmc; 

22. VIII . ,  gest. 25. VIII. 1922. 
11 Wochen Brust, dann Knorr- 

scbes Kindermehl und Ziegenmilch. 
Seit dem 1. VIII .  6 mnl 1 Strich Zie- 
genmilch und 3 Strich Knorrsches 
Kindermehl and 2 TeelSffel Zucker. 
Seit dem 18. VIII.  6 mM 1' Milch und 
3" Tee und 2 Teel6ffel Zucker. Am 22. 
Temperatur 37,6. Vergr61~erte Leber. 
Stiihle gut. 3real 120 g 1/~ Milch 
und 1/2 Reissehleim. 3 ~ Zueker. Am 
24. Befinden schlecht, leichtes Oedem 
an den Beinen, h~ufige, diinne, schlei- 
mige Stiihle. Am 25. starke Oedeme 
in den Beinen, am K6rper und Ge- 
sicht, Temperatur under 36 ~ 5ma] 
120 g Reisschleim ohne Salz. Er- 
brechen. 10 Uhr Exitus. 

Se~;fion.sbe]und: 
Schleimig, katarrhalische En 

~: ~ terocolitis. Schwere allgemeine Ab- ~ " ~ .  . . 

~ ~ ~ ~ ,c~ ~ magerung. StarkeVergr6Berungund 
~ ~ Verfettung der Leber. ]4,5 : 9 : 5 cm. 

~ ~ ~ ~ Verfettung der Nieren. Sehwetlung 
-~ ~ ~ ,~ :,~ der Einzelkn6tchen im Dickarm 

r und der Peyerschen Haufen im Diinn- 
~ -- ~ ~ ~ darm. Thymus 2 g. H~mosiderose 
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der Milz. Schwere eitrige Otitis media beiderseitig. Katarrhalische Bronchitis, 
bronchopneumonische Herde im linken Unterlappen. Atclcktase und Rand- 
emphysem in beiden Lungen. 

Mi~roskopischer Be/und: 
Leber: Sehr starke diffuse, groi3tropfige Verfettung der Leberzellcn. H~mo- 

siderinablagerung in Kup/erschen Sternzcllen und vereinzelte auch in LeberzeUen. 
Thymus: Akzidcntelle Involution sehr zahlreicher Hassalscher KSrperchen. 
Mi]z: Starke Stauungshyperamie, starke H~mosiderose der Pulpa- und Reti- 

culumzellen. 
~ierc: Ziemlich starkc Verfcttung der Epithelien der gewundenen und im 

geringen Grade der graden Kan~lchcn. 
/%benniere: Diffuse Ablagerung lipoider Substanzen und geringercn Grades der 

Murk- und Rindenschicht (Zona glomerulosa und fascicularis). 
Lunge: Katarrhalisch-eitrige Bronchitis, hi~morrhag, citrige Bronchopncumonie 

mit zahlreichen verfetteten Exsudatzellen; atelektatische Horde, fibrinSse Pleuritis. 
Herzmuskulatur: Geringe herdfSrmige Verfettung. 

Das ffir die Frage d e r  pathologischen Anatomie zur Verffigung 
stehende Material war  leider sehr gering, weft trotz der grol~en Zah l  
der uns sonsr zur Untersuchung vorliegenden Falle meist die Angaben 
fiber die Ernahrung so ungenaue und unvollstandige waren, da~ nicht 
entschieden werden konnte, ob Mehlnahrschaden vorlagen. - -  Die 4 FMle 
zeigen insofern eine besondere Stellung, als bier die Lipoidspeicherungen 
besonders in Leber, Niere und Herz starker und regelmal3iger gefunden 
werden, Ms bei allen iibrigen Fallen. Insofern kann ich - -  namentlich 
hinsichtlich der Leberbefunde - -  Hi~bschmann zustimmen; fiberhaupt 
besteht hier ein starker Gegensatz zu den fibrigen Gruppen (besonders 
den Fallen yon Atrophie), als bier in fast  allen Organen eine starkere 
Lipoidspeicherung gefunden wird; abweichend yon den Angaben His 
manns sind dagegen unsere Befunde in den Nebennieren, wo wir keinen 
Lipoidschwund, sondern eher das Gegenteil feststellen konnten. - -  ])ie 
Pigmentbefunde unterscheiden sich dagegen nicht wesentlich yon denen 
der anderen Gruppen; sie sind wohl etwas unregelmaI~iger , geringer 
und weniger ausgebreitet (z. B. l~all 3 und 4), k6nnen doch abet auch 
erhebliche Starke und Ausdehnung erreichen (siehe besonders Fall 2). 
Inwieweit bei solchen Unterschieden die Krankheitsdauer eine Rol]e 
spielt (Fall 2 wfirde daffir sprechen), lal~t sich bei der Kleinheit unseres 
Materials nicht unterscheiden. 

In  der Nebenniere waren keine nennenswerten Veranderungen fest- 
zustellen. Lipoidschwund an der Xebennierenrinde, was Hi~bschmann 
als Charakteristicum beim Mehlnahrschaden hervorhebt,  konnte ich 
nicht nachweisen, im Gegenteil war z. B. in Fall 1 bei einem 4 monatigen 
Kinde die Rinde so gleichma~ig und stark mit  l~poiden Substanzen 
angeffillt, wie das sonst nur bei Sauglingen am Ende des 1. oder Beginn 
des 2. Lebensjahres der Fall zu sein pflegt; aber man kann natfirlich 
bei der geringen Zahl der Untersuchungen verallgemeinernde Schlfisse 
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aus unsern Befunden nicht ziehen und hSchstens feststellen, dag auch 
bei typischen Mehln~ihrsch~den ein Lipoidschwund in der Nebenniere 
nicht vorhanden zu sein braucht. 

Zusammen/assung. 
1. Die anatomischen Ver~nderungen der akuten und ehronischen 

ErnghrungsstSrungen der Sguglinge sind, wenn man von den KomplL 
kationen absieht, gekennzeichnet: a) durch meist nicht sehr erhebliche 
und keineswegs immer entzfindliche Vergnderungen der Darmschleim- 
haut;  b) dutch St6rungen des LipoJd- und Eisenstoffwechsels; c) durch 
eine so gut wie ausnahmslos eintretende akzidentelle Involution des 
Thymus. 

2. In den Befunden zwischen den akuten Toxikosen u n d  den Dys- 
pepsien bestehen keine grundsatzliChen Unterschiede; dagegen sind sie 
bei den Mehlnghrschaden und den Atrophien abweichender Natur.  

3. Bei den Atrophien ist der sehr starke Schwund der fettigen Stoffe 
und die auBerordentlich starke, fast den ganzen makrophagen, reticulo- 
endothelialen Apparat des KSrpers betreffende Eisenpigmentspeicherung 
von wesentlicher Bedeutung. 

4. Beim Mehlnghrschaden tr i t t  eine starke Speicherung lipoider 
Stoffe in den verschiedensten Organen in den Vordergrund, w~hrend die 
Eisenpigmentspeicherung sehr gering sein kann. 

5. Ein erheblicher EinfluB der Krankheitsdauer aui den anato- 
mischen Befund hat sich bei keiner Gruppe mit Sicherheit nachweisen 
lassen. 

6. I-Iinsieh$1ieh der Herkunft  des Eisenpigments, scheinen die Ver- 
h~ltnisse in den einzelnen Organen versehieden zu liegen, an einzelnen 
Stellen handelt es sich um H~mosiderosis als Blutungsreste, an anderen 
um Reste eines intravascul~ren Blutzerfalls. Ob daneben auch noch 
der Zerfall eisenhaltiger Gewebe in Betracht kommt, bedarf noch ge- 
nauerer Feststellung. 


