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Die vorliegende Arbeit behandelt einen Fall von OesophagusmifB3-
bildung, der am 4. Oktober 1919 im hiesigen pathologischen Institut
seziert wurde., Aufier der HauptmiBbildung sind auch bei diesem Falle
wie bei dem grofiten Teile der bisher beobachteten Fille von Oeso-
phagusmifbildungen, Nebenmifbildungen vorhanden, die hier be-
sonders zahlreich und insofern interessant sind, als sie eine Vor-
stellung von dem urspriinglichen mechanischen Vorgang ermoglichen,
auf welchen alle Stérungen gemeinsam zuriickzufiithren sind. Hier-
durch gewinnt der Fall nicht nur fiir die Erklarung der Oesophagus-
miBbildungen eine allgemeine Bedeutung, sondern er dient auch zum
weiteren Ausbau der Auffassung, daB viele MiBibildungen als Folge
einfachster, mechanischer Einwirkungen, nicht als Effekte einer rétsel-
haften Wachstumsschwiche der Gewebe zu gelten haben, so wie dies
z. B. fiir die Gaumenspalte unter anderem von Beneke durchgefiihrt
wurde. Es handelt sich um einen jener Fille von Atresia Oesophagi,
die mit Oesophago-Trachealfistel verbunden sind. FEine kurze Dar-
stellung desselben ist bereits von Beneke gegeben worden (Sitzung
des Vereins der Arzte zu Halle, Okt. 1919, s. Miinch. med. Wochenschr.
1920).

Daten aus der Krankengeschichte: Geboren am 29. IX. 1919. 30. IX.
wegen Nabelbruches und volligem Afterverschluf operiert, gleich nach der
normalen Geburt, bei welcher das Kind sich in die Nabelschnur verwickelt zeigte,
wurde Gesichtsblausucht und ein kinderhandgrofer Nabelbruch beobachtet.
Keine Andeutung von Analéffnung.

Bei der Operation Asphyxie des Kindes. Ausziehen von Schleim mit dem
Katheter aus dem Rachen. Rasche Erholung bei kiinstlicher Atmung. Aus dem
erdffneten Darm entleeren sich reichliche Mengen Meconium. Abnahme der
Cyanose. Der Bruchsack enthielt Leber, Netz und Darmteile.

Nach der Operation entleert sich bisweilen etwas Schaum aus Nase und
Mund. 24 Stunden nach der Operation wird Frauenmilch eingeflofit. Etwa
36 Stunden nach der Operation Exitus.

Das Sektionsprotokoll (Beneke) ergab folgenden Befund:

56 cm langes, kriftig gebautes Kind. Fettgewebe sehr kriftig und prall,
hellgelb. Muskulatur normal. Kopfform normal rund. Brustkorb etwas breit

und boch. Die linke Achselgegend ist ganz schwach eingebuchtet, anscheinend
von anliegendem Oberarm.
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Bauch breit, etwas hoch, fest, diffus griinlich. Extremitdten normal. Geni-
talien kraftig entwickelt. Auffallend starkes Scrotum bei relativ kleinem Penis,
namentlich die rechte Seite des Scrotums ist lang und breit.

Haut am ganzen Korper cyanotisch, ganz leicht ikterisch im Gesicht. An
den Nasenrdndern und am Mund starke Eintrocknungen.

Form der Wirbelsdule im aligemeinen o. B. Die Brustwirbelsdule ist ganz leicht
nach rechts skoliotisch, namentlich im oberen Teile; das Ligamentum vertebrale
ant. ist, namentlich links, etwas unsymmetrisch ausgebildet, es bildet eine links
verlaufende, fast scharfkantige Leiste; hier sind die Wirbelkorper ganz leicht
verschmiilert; rechts mehr ausladend.

Der Brustkorb ist beiderseits annibernd gleichweit im Angulusgebiet, vorn
vielleicht links etwas enger als rechts. Die Claviculae sind normal, ebenso die
erste Rippe. Die zweite Rippe links erreicht das Sternum nicht, sondern endigt
mit knorpeligen, stumpfem Ende im Bindegewede, etwa in der Mammillarlinie.
Die dritte Rippe ist normal, ebenso die vierte, die fiinfte endet wieder mit freier
Spitze, dhnlich wie die zweite, nur noch niher dem Angulus costae.

Die tibrigen Rippen sind normal. Der erste Rippenknorpel links steht richtig,
der zweite bildet nur ein kurzes Rudiment und endet mit freier Spitze, der dritte
ist lang und normal, ebenso der vierte. Der fiinfte endet wieder mit freier Spitze,
indem er gleichweit entfernt vom vierten und sechsten etwa 5 cm lang bogen-
formig vom Sternum abgeht. Das gleiche gilt vom siebenten Knorpel. Die an-
deren sind normal. Die linksseitigen Rippen sind etwas kiirzer und schmiler
als die rechtsseitigen, die zwolfte Rippe sehr rudimentir, bildet nur ein ganz
kurzes Hockerchen.

Die Bauchwand zeigt oberhalb der Nabelgegend eine vernihte Operations-
wunde von 5 em Linge. Am Wundrande eine geringe Spur kokkenhaltigen Eiters,
Der Nabel ist excidiert. Die tieferen Schichten der Wunde sind fest mit einem
darunterliegenden Stiick Lebergewebe verklebt, eiterfrei. In der Aftergegend
findet sich eine grofe, breite, mit Néhten fixierte Offnung (Anus praeternaturalis),
eine natiirliche Afterdffnung zeigt sich nicht. Aus der operativen Offnung hat
sich hellgelbes, zihes Meconium entleert.

Schiddel normal. Dura desgleichen, ebenso Pia. Gehirn weich, briichig,
grau, frei von Herderkrankungen.

Thymus: mittelgroB, rotgrau, normal geformt, 6 g.

Herzbeutel ist neben den Lungen durch das hochstehende Zwerch-
fell etwas nach oben gedringt, liegt breit vor. Er enthilt etwa 2 cem klare
Flissigkeit.

Herz groB, rund. Der rechte Vorhof mifig weit. Foramen ovale durch
eine sehr diinne Platte fast vollstdndig bis auf einen linsengroBen Spalt
geschlossen. Sinus coronarius auffallend weit, fast von der Grofle der V.
cava inf, Er setzt sich in ein weites Gefid fort, welches sich als V. cavasup. sin.
erweist. Hs zieht hinter dem rechten Vorhof aufwirts, hinter dem Ductus Botalli
und vor der Aorta desc. zum Halse, im letzten Abschnitt begleitet von dem Nerv.
phrenicus sin. Weiterhin steigt das Gefdl als normale V. jugul. sin. aufwirts
neben der Carotis sin. Die rechte V. cava sup. ist im Hauptstamm normal ent-
wickelt, sie geht direkt in die Jugularis und Subclavia iiber, bildet aber keine
V. anonyma als Verbindung nach links.

Dje Pulmonalklappen sind normal, der Hauptstamm der Pulmonalis
relativ sehr weit, 29 mm. Die beiden Lungenarterien sind relativ klein. Der
Ductus arteriosus klafft mit einem Lumen von 17 mm und geht offen in die
Aorta thoracica tiber, deren Lumen direkt unter dem Isthmus 20 mm betrégt.

Rechter Ventrikel sehr kriftig entwickelt, weit, steif. Der linke Vorhof
ist normal. Mitralis und Tricuspidalis desgleichen, nur zeigen beide kleine Klappen-
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hématome. Das Septum ventriculorum und die Aortenmiindung zeigen nichts
auffilliges. Die Aorta ist dicht tiber den Klappen 21 mm weit, etwas buchtig
erweitert, am Abgang des Truncus communis nur noch 17 mm. Die Hals-
gefiBBe sind normal. Der obere Teil des Oesophagus bildet einen 30 mm
langen und 30 mm breiten Blindsack. Das blinde Ende liegt frei im Bindegewebe,
ohne irgendwelchen abgehenden Strang. Zunge normal. Harter Gaumen
etwas hoch, der weiche Gaumen ist ziemlich dick, zeigt vor der Uvula eine
stecknadelkopfgroBe, weifle, kleine Epithelperle. Die Uvula ist symmetrisch
gespalten, das linke Zipfchen endet in einer hirsekorngrofen, weifilichen Kugel.
Der Rachen ist normal.

Trachea und Kehlkopf sind im oberen Teil im ganzen normal entwickels,
nur zeigt sich der Knorpelsaum der hinteren Fliche auf der linken Seite, wo der
Blindsack des Oesophagus liegt, deutlich abgeplattet. Die unteren Abschnitte
der Trachea sind. von vorn nach hinten etwas platt. Dichtiiberder Bifurkation
geht ein Fistelgang der Tracheain den Oesophagus iiber, dessen unteres
Ende von da bis zum Magen 5%/, cm lang und, 18 mm breit ist. Dieser Oesophagus-
teil ist vollig normal gebildet. Aus der Trachea entleert sich etwas eitriger Brei.

Die linke Lunge zeigt eine ausgepréigte zackige Lappung des vorderen
Randes -des Oberlappens sowie einen etwas abnormen, zapfenformigen Lappen
an der Basis des Unterlappens. Die rechte Lunge zeigt nur Andeutung der
Abschniirung des mittleren Lappens, welcher eine sehr lange Lingula bildet.
Lungengewebe geblidht, sehr blutreich, beiderseits, vorwiegend im Unterlappen,
aber auch rechts vorn im Oberlappen, eine Anzahl pneumonischer, schwarzroter,
sehr praller Herde, mit gelben, etwas eitrigen Zentren. Die Pleura ist frei, tiberall
spiegelnd. Die Lungen vorn zeigen nichts Abnormes.

Milz Kklein, dunkelrot, fest, nach vorn etwas auffillig knollig vorgewdlbt.

Leber eigentiimlich deformiert, im ganzen etwas klein, der linke
Lappen relativ breit, der rechte im ganzen schmal, zeigt auf der
oberen Fliche, nahe dem Lig. suspens., eine tiefe Einkerbung mit
Bildung eines kurzen, lappigen Vorsprunges. Die Gallenblase liegt
richtig. Unmittelbar neben ihr entwickelt sich einabnormer Lobus quadratus,
welcher als 6 cm langer, 3Y/, cm dicker, unregelmiBig gestalteter Zapfen breit-
basig unter dem Lig. suspens., welches sich auf ihn iiberschlsigt, nach unten héngt.
Die Oberfliche dieses Zapfens bildet die Basis der Laparotomiewunde. Die Pfort-
ader zeigt nichts Auffilliges. Von ihr gebt ein sehr breiter Strang in den eigen-
tiimlichen Lobus quadratus hinein und endet dort am unteren Ende, abgeschnitten
und unterbunden, wihrend unmittelbar daneben starke Stimme in den Rest des
Leberlappens eindringen. Der Stamm dieser Nabelvene mift 11 mm, der Stamm
im Innern des Lobus quadratus an der breitesten Stelle 17 mm, der Stamm der
Pfortader nur 8 mm. Der Ductus Arantii ist zart und mift 5 mm. Die Vv.
hepaticae sind gut entwickelt und stehen in normaler Verbindung mit der Cava
inf., welche im Lebergebiet 22 mm gro8 ist. Das Lebergewebe ist etwas schlaff,
blutreich, gut gezeichnete Acini. Nirgends abnorme Resistenz. Gallengénge
normal.

Nebennieren groB, ziemlich prall, gleichmiBig hellgrau, fast vollig fettlos,
das Mark von mifiiger Entwicklung. _

Nieren normal groB, hellgraurot, normale Zeichnung, sehr starke Harn-
siureinfarkte. Nierenbecken und Ureteren in den oberen Abschnitten beider-
seits leicht dilatiert, im Beckenraum normal weit. Harnblase kriftig, enthilt
elwa 20 cocm klaren Harn.

Prostata und Samenblasen normal.

Das Rectum ist sehr hochgradig dilatiert, 8 mm breit, mit sehr zihem,
hellgelbem Meconium und etwas Gas gefiillt, die Schleimhaut glatt, ziemlich dick,
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die Muskulatur nicht anffallig fest. Ahnliche Zustiinde zeigt der ganze Dickdarm.
Das Lumen bleibt weit und verengt sich erst in der Coecalgegend bis auf etwa
51/, em. Schleimhaut tberall glatt, leicht gerdtet. Der Diinndarm ist in ganzer
Ausdehnung gasgefiillt, seine Schleimhaut normal.

Im Magen spirlicher, ziher Schleim. Die Schleimhaut ist miBig gerttet
und diinn, frel von Stigmata. Das Lumen ist ziemlich weit.

Die Hoden liegen beiderseits im Scrotum, der rechte in einer Hydrocele
von stark WalnuBgréBe, der linke normal; beide haben entsprechende GroBe.

Der linke Psoas ist etwas schwiicher als der rechte.

Das Zwerchifell ist sehr groB, hoch, sehr kraftig muskulds, na-
mentlich rechts. Centrum tendineum kréftig, rechts etwas breiter.

Die rechte Nabelarterie fehlt, die linke ist entsprechend stirker ent-
wickelt. . )

Pathologisch-anatomische Diagnose: Atresie des Oesophagus
mit Kommunikation des unteren Endes mit der Trachea. Uvula
bipartita. Deformation der linken Thoraxwand mit rechtsseitiger
Skoliose. Hypertrophie des rechten Herzens mit weitem Ductus
Botalli Anomalie des Sinus coronarius mit Persistenz der V. cava
sup. sin. Hydrocele dextra. Defekt der rechten Nabelarterie. Anus
praeternaturalis, Atresie des Anus naturalis. Laparotomie wegen
Nabelbruches. Hypertrophischer Lobus gquadratus mit abnormer
Nabelvene.

Bevor ich nun auf die Erérterung dieses Falles von Oesophagus-
Atresie mit Oesophago-Trachealfistel naher eingehe, mochte ich kurz
daran erinnern, dafl die Teilung des Schlunddarmes in zwel getrennte
Abschnitte, -die spitere Speise- und Luftréhre, beim menschlichen
Embryo beginnt, wenn er die Gréfe von 3,2 mm erreicht hat. Und
zwar geschieht das in der Weise, dafl das Schlundrohr durch zwei
Lingsleisten in eine vordere ventrale (spatere Luftréhre) und in eine
hintere dorsale (spdtere Speiserohre) geteilt wird. Die beiden Lings-
leisten vereinigen sich dann im weiteren Entwicklungsverlauf vom
Schwanzende her beginnend, indem ihre freien Rénder sich entgegen
wachsen. Zuletzt hingen Speise- und Luftréhre nur noch durch eine
Epithelbriicke zusammen. Diese wird allmihlich immer enger und
enger, bis schliefilich die vollstindige Trennung wvon Trachea und
Oesophagus erfolgt, und zwar ebenfalls vom Schwanzende aus zum
Kopfende. Die vollstindige Trennung ist nach His bei einem Embryo
von 7 mm GréBe erreicht. Der ganze Vorgang spielt sich also wih-
rend des Wachstumes des Embryos von 3,2 mm bis zo 7 mm ab.

Diese Darstellung der Embryologen rechnet anscheinend mit einem
spezifischen Wachstum der tremnenden Leisten. Richtiger erscheint
aber wohl die Deutung der embryologischen Bilder der verschiedenen
Altersstufen in dem Sinne, daB durch das spezifische caudale Aus-
wachsen der sich differenzierenden beiden Epithelréhren die Leisten-
bildung sekundér veranlafit wird; es handelt sich offenbar um einen
auf Differenzierung beruhenden Abschniirungsvorgang im Sinne
Benekes?), deren Resultat durch die gleichzeitige starke Léngen-

Virchows Archiv. Bd. 234, 7



98 P. Zausch:

entwicklung der entstehenden parallel nebeneinander verlaufenden
Rohren wesentlich mitbestimmt wird. Die urspriinglich vorhandene,
sehr kleine Verbindungsstelle bleibt dabei dauernd relativ zu den aus-
sprossenden Kanilen klein.

Ieh moéchte nun den Versuch machen, die Oesophagusabschniirung
fiir meinen wie fiir die in der Literatur beschriebenen Fialle auf eine
mechanische Abschniirung durch Uberdehnung der schmalen
Verbindungsbriicke zuriickzufithren, und greife zu diesem Zweck, im
Anschlufl an die oben genannte kurze Darstellung Benekes, auf dessen
Auffassung der Genese der Gaumenspalten zuriick. Sie geht im
wesentlichen darauf hinaus?), dafl die Verwachsung der beiden Gaumen-
fortsitze der beiderseitigen Oberkieferanlagen ausbleibt, weil die
Zungenanlage von unten her zwischen dieselben gepreBt wird.
Die Zunge wird gegen das Nasenseptum gedriickt, wodurch der Zu-
sammenschlufl der Gaumenfortsitze verhindert bzw. nur unvoll-
kommen wird. Diese mechanische Einwirkung ist natiirlich in die
ersten Wochen des fotalen Lebens zu verlegen, und zwar nimmb
Beneke an, dafl die Herzanlage, die in dieser frithen Zeit aus dem
Embryonalkérper herausragt und mit ihrer oberen Fliche die Gegend
des oberen Giemenbogens beriihrt, auf irgendeine Weise von unten
her einen Druck auf die Zunge ausiibt, dieselbe dadurch zwischen
die sich entwickelten Gaumenplatten preBt, und so eine vollkommene
oder unvollkommene Trennung veranlaBt. Er hat beobachtet, daB
in Fallen, bei welchen ein starkes Hervortreten der Herzanlage im
frithesten embryonalen Stadium angenommen werden konnte, sehr
haufig auch (aumenspalten vorhanden waren. Hingegen fehlten sie
stets, wenn die Nackenkriimmung des Embryo eine geringere als die
normale war.

Eine wesentliche Unterstiitzung fiir obige Hypotese hildet auch
die aus umfassenden Vergleichen mannigfacher Millbildungen ge-
wonnene Tatsache, daB in den meisten Fillen von Gaumenspalten
noch andere MiBbildungen oder Anomalien, namentlich der inneren
Organe, vorhanden sind, die sowohl auf einen im Mutterleibe vor-
handen gewesenen Druck schlieBen lassen als auch durch ihre Lage
zeigen, daB dieser Druck in dem oben angegebenen Sinne gewirkt hat.
Und zwar handelt es sich nach Benekes Untersuchungen bei den im
Verein mit Gaumenspalten auftretenden Anomalien aufler Fillen,
bei denen die Herzanlage durch Kriimmung oder Hyperplasien im
Bauchraum u. &. hervorgerufen wurde, auch um solche, die auf eine
Raumbeengung im Amnion hinweisen. So hat er z. B. unter anderem
durch Gipsabgiisse der Toraxhshlen Neugeborener, bei denen eine
Gaumenspalte vorhanden war, nachgewicsen, daB bei sehr vielen
eine deutliche Verschirfung des Angulus costarum vorhaoden war,
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die durch eine seitliche Kompression des Thorax entstanden sein
muflte. :

In solchen Fallen waren offenbar die oberen Extremitatenanlagen
im fruchtwasserarmen Amnion an den Thorax gepreBt worden, hatten
diesen seitlich zusammengedriickt (Verschérfung des Angulus costarum)
und dadurch die Herzanlage nach vorn und oben gedrangt.

Werden aber, wie es oft der Fall ist, andere Anomalien, wie z. B.
die oben erwahnten, tiberhaupt nicht gefunden oder sind sie nur in
ganz verschwindender Anzahl aufgetreten oder nur ganz schwach
ausgebildet, so kann das damit zusammenhéngen, dafl durch spitere
Streckung des Koérpers in die normale Lage die Nebenmifibildungen
eine vollsténdige oder teilweise Riickbildung erfuhren.

Erkennt man diesen Gedankengang als zutreffend an, so laBt er
sich nun offenbar auch auf die hier zu besprechende Atresie des Oeso-
phagus ausdehnen. Die Kompression der Mundbucht vom Herzen aus
ist der Gesamtlage entsprechend leicht moglich, die Gaumenspalte
demgemiB eine hiufige MiBbildung. Aber man kann sich auch vor-
stellen, dafl in selteneren Fillen der Druck auch einmal etwas weiter
rachenwirts gerichtet wire, so wie er offenbar in den ganz leichten
Fillen einfacher Lippenspalte vorwiegend stark nach vorn gerichtet
ist. Dann wirde der rachenwirts gerichtete. Druck notwendig die
schmale isthmusartige Epithelstelle der Oesophagusanlage treffen,
welche sich schon normalerweise tiber die Herzanlage in gekritmmter,
also offenbar vom Herzen her beeinflufiter Gestalt hinzieht. Je stirker
die Spannung, um so eher wiirde eine vollkommene Trennung am
Isthmus durch Uberdehnung zustande kommen miissen, d. h. also die
Atresie, wobei die Anlage der Luftréhre naturgem&B meistens dem
unteren Teilstiick zugehdren wiirde. Fine derartige Vorstellung wird
durch den Nachweis anderer, durch den gleichen Druck erzielter Mif3-
bildungen wesentlich unterstiitzt werden. In meinem Falle spielt in
diesem Sinne die Zweiteilung und eigentiimliche MiBbildung der Uvula,
die ja als eine rudimentire Gaumenspalte anzusehen ist, eine be-
deutungsvolle Rolle. Sie deutet offenbar darauf hin, dafl die gleiche
Ursache die Oesophagus-Atresie und die Uvula bipartita veranlafite;
ein derartiges Zusammentreffen kann kein Zufall sein. Beide Zustidnde
kénnen meiner Ansicht nach durch eine Aufwirtsschiebung des Herzens
oder eine tibermaBig starke Kriimmung des Nackens itber die Herz-
anlage zustande gekommen sein.

Fir eine solche Annahme sprechen nun aber offenbar mit starker
Beweiskraft die tibrigen MiBbildungen meines Falles. Sie deuten auf
einen seitlich von rechts unten nach links oben wirkenden Druck hin,
der also das Herz stirker gegen die Nackenkriimmung, die doch in
letzter Linie nur als eine Folge der starken Herzentwicklung zu ver-

7*
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stehen ist, vortreiben muBte. Sie bestinden zunichst in der offenbar
zusammengehdrigen Gruppe der Lebermifibildung mit gewaltiger
Hypertrophie des Lobus quadratus, welcher offenbar von frither Ent-
wicklungszeit an den Inhalt des Nabelbruches gebildet hatte, sowie
der linksseitigen Thoraxanomalie, welche durch ein Anpressen
der linkén oberen Extremitédt schon zur ersten Zeit ihrer Entwicklung
zustande gekommen zu sein scheint. Die Rippenwand konnte sich
nicht geniigend entwickeln, weil sie zu eng zwischen Herz und Arm
eingepreBt war. Derartige MiBbildungen der Rippenknorpel im Ge-
biet des Herzens (unregelmafiige Form, mehrfache Teilung, Defekte)
sind bekanntlich hiufig, und zwar besonders linksseitig. Sie werden
von meinem Lehrer Beneke als Folgen ciner leichten embryonalen,
HerzvergroBerung oder sonstigen Lageanomalie gedeutet und als die
Anfange der Ektopia cordis aufgefalit. Hierher gehort auch offenbar
der schon erwéhnte, von Beneke gefithrte Nachweis der seitlichen
Thoraxkompression mit spitzem Angulus costarum. Somit liegt auch
in dieser Beziehung wieder eine Analogie zu den Fillen mit Gaumen-
spalte vor. Vielleicht wird man, wie bei den Gaumenspalten, noch
einmal Falle von Oesophagusmifbildungen finden, wo die eben er-
wihnten geringen Thoraxanomalien auBer der HauptmiBbildung die
einzigen noch vorhandenen Folgen des Druckes sind. In vielen Fillen
werden aber auch diese mit dem fortschreitenden Wachstum des Kindes
in kurzer Zeit verschwunden sein, und nichts wird mehr auf den Druck
und somit auf die Entstehung der allein ibriggebliebenen Haupt-
miBbildung hinweisen. Besonders habe ich hierbei die Fille von
Oesophagus-Atresien mit Oesophago-Trachealfisteln im Auge, bei
denen keine anderen Anomalien vorhanden sind, bzw. keine, die mit
der Hauptmifibildung in dem angegebenen Sinne in Zusammenhang
zu bringen sind.

Die Ursache dieser seitlichen Kompression, welche Brustwand und
Bauchwand gleichzeitig beeinflufite, konnte wohl Fruchtwasser-
mangel in den frithesten Perioden der Entwicklung gewesen sein;
der Annahme, daB ein solcher Mangel in der spiteren Schwanger-
schaftszeit wieder aufgehoben wurde, steht ja nichts entgegen. In
dieser Beziehung mdchte ich hier eine Erfahrung mitteilen, auf welche
Beneke seine Zuhorer seit Jahren hinzuweisen pflegt, und welche
darin besteht, daB auffallige, durch Fruchtwassermangel noch in
spateren Perioden veranlafte Kriimmungen und Lageanomalien der
GliedmaBen bei der Leiche des Neugeborenen durch den Versuch, die
intrauterine Lage nachzuahmen, erkannt werden kénnen. Hs gelingt
namlich leicht, bis zu einigen Tagen nach der Geburt, die Lage, die das
Kind im Mutterleibe hatte, herauszubringen. Aus dieser kann man
dann gegebenenfalls auf einen vorhanden gewesenen Druck und da-



Ein Fall von Oesophagus-Atresie und Oesophago-Trachealfistel. 101

mit auf die Entstehung der MiBbildung schlieBen. Dieser Umstand
kann oft der einzige Fingerzeig sein, der uns auf die Ursache der Ent-
stehung einer MiBbildung gem#fl der hier entwickelten Hypothese
hinweist. Mit der angenommenen Druckwirkung steht offenbar weiter-
hin die so auffillige rechtsseitige Hydrocele in unmittelbarem Zu-
sammenhang. Es kann sich hier nur um ein Residuum einer bei der
Entwicklung des Peritoneums entstandenen gewShnlichen Ausweitung
des Rezessus peritonealis durch Druck von links oben nach rechts
unten handeln; eine derartige Ursache der Hydrocele congenita 148t
sich auch in anderen Fillen bisweilen nachweisen. Auch das Fehlen
der rechten Nabelarterie ist offenbar auf das gleiche urséichliche Moment
zuriickzufithren und deutet wie alles andere auf die sehr frithe, tera-
togenetische Terminationsperiode hin.

Die Ursache der Atresia ani ebenfalls in der genannten Druck-
wirkung zu suchen, liegt natiirlich sehr nahe. Wie aus meiner spéteren
Literaturzusammenstellung hervorgeht, wurden Oesophagus-Atresie
und Anus-Atresie wiederholt gleichzeitig beobachtet. Man kann sich
wohl vorstellen, dafl die Vereinigung des Enddarmes mit der duBeren
Analeinsenkung der Haut wegen abnormer Druckverhéaltnisse
im Peritonealraum im gegebenen Zeitraum nicht erfolgte und
demgemaB dauvernd ausblieb. In diesem Sinne wiirde unser Fall fiir
das bisher noch wenig verstandene Vorkommen der Atresia ani im
allgemeinen ungemein lehrreich sein.

Endlich ist die auffallige Anomalie des Herzens selbst in meinem
Falle gowil von Bedeutung Ganz abgesehen von dem Foramen
ovale apertum und der Weite des Ductus arteriosus Botalli,
— Zustande, welche nach Beneke auf Anomalien der priméren Blut-
stréme zu beziehen sind — ist die Persistenz der V. cava sup. sinistr.
von erheblicher Bedeutung. Auch diese Erscheinung deutet auf ab-
norme Stromrichtungen innerhalb des Herzgebietes in frithester,
embryonaler Zeit hin, welche sehr wohl in gleicher Weise wie die
iibrigen MiBbildungen durch einen abnormen Druck (Stromablenkung)
erzeugt sein konnte.

Somit wiirden sich samtliche MiBbildungen unseres Falles
zwanglos der Annahme einer einzigen Ursache, n&mlich eines in frithe-
ster Periode einwirkenden einseitigen Druckes gegen die linke Brust-
wand, etwa durch Fruchtwassermangel, unterordnen. Besonders kenn-
zeichnend ist dabei die Thoraxanomalie; kommt doch bisweilen sogar
ein Binwachsen der linken oberen Extremitit bis in das Thorax-
innere vor; einen derartigen Fall hat Beneke vor Jahren seziert (der
halb verkiimmerte Unterarm lag im linken Pleuraraum, von der Brust-
wand fest umschlossen). Hierdurch wire dann also auch die Oeso-
phagus-Atresie in dem obigen Sinne als mechanisch entstanden
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zu erklaren. Vielleicht gelingt es in Zukunft, die Genese der Oeso-
phagusmiBbildungen in diesem Sinne noch mehr zu kiiren und die
Zahl der Fille, wo scheinbar nur eine MiBbildung, die HauptmiB-
bildung, vorhanden ist, erheblich zu reduzieren, wenn man die in
dieser Arbeit durchgefiihrte Untersuchungsmethode, als Ursache ein-
fache mechanische Einwirkungen anzunehmen und nach Anhalts-
punkten dafiir zu suchen, stets anwendet und deshalb genau nach
etwa vorhandenen oder vorhanden gewesenen anderen Anomalien,
auch den geringsten, forscht, die vielleicht sonst der Beobachtung
entgangen wiren, und die nunmehr, soweit man sie als Folge der er-
wihnten mechanischen Einwirkungen auffassen kann, die Genese der
betreffenden MiBbildungen erkldren kénnen.

Bs bleibt nun noch iibrig, auf die in der Literatur angegebenen
Falle und Frklarungen der Oesophagus-Atresie einzugehen. Hierbei
beginne ich mit der Arbeit von Kreuter: ,,Die angeborenen Ver-
engerungen und VerschlieBungen des Darmkanals im Lichte der Ent-
wicklungsgeschichte. Kreuter fithrt die Atresien des Oesophagus,
tuberhaupt des gesamten Darmkanals, in vollem Umfange auf das
Stehenbleiben einer embryonalen Entwmklungsstufe zuriick, ohne aber
eine Ursache hierfiir anzugeben.

Auf Grund seiner Untersuchungen an einer Reihe von mensch-
lichen Embryonen fithrt er etwa folgendes aus: ,,In der 5.—10. Woche
der Schwangerschaft verschlieft sich iiberall der Darmkanal, besteht
eine Zeitlang als solider Strang, wonach sich dann dieser Verschlufl
“wieder zuriickbildet, um dem definitiven Darmlumen Platz zu machen.
Der Oesophagus ist bis zur 5. Woche ein Rohr, das aus einer einfachen
Lage von Entodermzellen besteht, die von undifferenzierten Mesoderm-
zellen umgeben sind. Von der 5. Woche an geht die epitheliale Anord-
nung der die Wand bildenden Zellen verloren, sie nehmen die Gestalt
von Rundzellen an und fangen an stark zu wuchern, wodurch die
Wand an Dicke zunimmt und das Lumen im Schwinden ist, bis auf
einen Spalt, der streckenweise ebenfalls verschwindet. Besonders stark
ist die Reduktion des Lumens in der Nahe der Bifurkation. Von der
Mitte der 5. Woche an treten dann in dem soliden Strang Hohlréume
auf, durch deren GroBerwerden und Konfluieren miteinander das end-
giiltige Lumen der Speiserdhre entsteht. Der Prozefl ist beendigt,
d. h. der Oesophagus vollkommen ausgebildet, wenn der Embryo eine
GrofBle von etwa 20—30 mm erveicht hat. Die Zellen haben dann wieder
epitheliale Ordnung angenommen.“ Die Ergebnisse seiner Unter-
suchungen faBt Kreuter dann noch einmal folgendermaBen zusam-
men: ,,Die embryonale Atresie des Oesophagus kommt also durch
Wucherung der entodermalen Elemente zustande unter vollstindigem
Verlust ihres epithelialen Charakters. Die Afresie wird gelost durch
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Konfluenz der zahlreichen Vakuolen, welche sich im Zellmassiv ent-
wickeln. Wir haben gar keine Anhaltspunkte dafiir, daB dabei Zellen
zugrunde gehen, sondern miissen annehmen, dafl bei dem ganzen Vor-
gang nur vitale Prozesse mitspielen. Der Uberschul an Zellen, der
gebildet wird und zur Atresie fithrt, wird wahrscheinlich vollkommen
aufgebraucht bei dem Breiten- und Hohenwachstum des Oesophagus
und seiner bedeutenden OberflichenvergroBerung durch die Ent-
wicklung der Langsfalten. Mit dem Wiedererscheinen des ILumens
nehmen die peripheren Zellen wieder epitheliale Ordnung an, die zen-
tralen schieben sich wahrscheinlich zwischen dieselben, wobel sie
gleichfalls zylindrische Form erhalten.*

Zuletzt das Resultat: . Die Kongruenz der Erscheinungen im
embryonalen Leben mit den Anomalien der postfotalen Zeit ist so
evident, dafl es fiir mich als bewiesen gilt; daf im allgemeinen die an-
geborenen Verschliisse des Darmkanals auf das Persistieren eines
embryonal angelegten Zustandes zuriickzufithren sind. Wir kénnen
ja ohne Kiinstelei annehmen, daB sich die bleibende Atresie dadurch
bildet, dali sich die embryonale Verklebung des Darmlumens nicht
16st und so zur kongenitalen Obliteration komumt.«

Ahnliche Beobachtungen machte auch Forssner. Er gibt aber
nur fiir das Duodenum ein vollstindiges Schwinden des Lumens zu,
wihrend er fiir den Oesophagus eine lebhafte Proliferation des Epithels
annimmt, welche eventuell zu einer Okklusion fithren kann.

Eine Ursache fiir das Bestehenbleiben der embryonalen Atresie
und den dadurch erfolgenden kongenitalen VerschiuBl des Oesophagus
gibt Kreunter nicht zu.

Dieser Vorstellung Kreuters tritt, wie ich der spater zu erwihnen-
den Arbeit Kerns entnehme, Schridde mit allem Nachdruck ent-
gegen. Auf Grund eigener Untersuchungen an elf Embryonen be-
hauptet er, daB der Oesophagus stets ein Lumen besitze, also niemals
ein Zellenmassiv darstelle; die vermeintliche Mehrschichtigkeit des
Epithels bei Kreuter sei durch zu dicke Schnitte, die Vakuolen-
bildung durch Proliferation des Schleimhautepithels, die sogenannten
Epithelbriicken, vorgetduscht worden. Auch in Maurers Handbuch
der Entwicklungsgeschichte finden wir eine sekundire Vakuolen-
bildung zwar fiir das Duodenum, aber nicht fiir den Oesophagus an-
gegeben. Trotzdem glaubte Kalbe fir Fille von Oesophagus-Atresie
eine voriibergehende Obliteration anormalerweise annehmen zu kénnen,
wobei entziindliche Prozesse gleichfalls in Betracht kémen. Diese
Einwinde Schriddes sind sicher sehr beachtenswert und erschiittern
die Grundlage der Kreuterschen Lebre. Ich méchte meéinerseits zur
Kritik derselben nur bemerken, daf sie hochstens fiir Falle ausreichen
wiirde, bei denen ein solider Epithelstrang die Atresie darstellt, nicht
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aber ausreicht fir die Fille, in welchen die betreffenden Teilstiicke
weit auseinandergedringt erscheinen. Aber es ist auch durch-
aus anzuerkennen, daB Kreuters kompakte Epithelstringe als diinne
Faden die Gelegenheit zu der mechanischen Dehnung in dem von mir
ausgefithrten Sinne gewihrleisten.

Dass sich die Atresien stets in der Nahe der Bifurkation bzw. wenig
dariiber befinden, stimmt mit der oben erwihnten physiologischen
Stenose an dieser Stelle und den an derselben von Kreuter gemachten
Beobachtungen iiberein.

Wie vorher angedeutet, ist in der Nahe der Bifurkation die stirkste
Epithelproliferation, so dafl hier die embryonale Atresie am deutlichsten
in die Erscheinung tritt und daher eine Pradisposition zum Bestehen-
bleiben derselben vorhanden ist.

Neben dieser Regel kénnen natiirlich, je nach dem Sitz der stirksten
Kreuterschen ,,Atresie’’, die Abschniirungen bald héher, bald tiefer
erfolgen.

Auffallend ist nun die Tatsache, daB fast bei allen Oesophagus-
Atresien an der Bifurkation oder wenige Millimeter dariiber eine Oeso-
phago-Trachealfistel besteht. Kreuter erklirt das Kntstehen der-
selben damit, dafl er sagt, durch nicht Losen der embryonalen Ver-
klebung wiirden auch Stérungen im Abschniirungsprozel eintreten.
Diese Hypothese ist aber schon deshalb hinfillig, weil die Abschniirung
der Trachea vom Oesophagus schon bei einemEmbryo von 7 mm, die
Loésung der embryonalen Atresie aber erst bei einem Embryo von
etwa 20 mm GroBe, beendigt ist. Mithin kann das Bestehenbleiben
der embryonalen Atresie, was erst bei Embryonen von etwa 20 mm
an moglich ist, keinen Einfluf auf die schon lange vorher erfolgende
Abschniirong der Trachea vom Oesophagus haben.

Ich glaube aber, da auch hier die Theorie von den einfachen,
mechanischen Einwirkungen uns fiir die Entstehung der Oesophago-
Trachealfisteln eine geniigende Erklirung gibt. DafB sich die Kom-
munikation fast stets an der Bifurkatio bzw. mehr oder weniger daritber
befindet, kann man nach Kraus wohl damit erkldren, daB sich wahr-
scheinlich die Abspaltung des Respirationsapparates vom Vorderdarm
in der Gegend der Bifurkation der Trachea am spitesten vollendet.
Auch Klebs ist derselben Meinung, indem er diesen Schlufi eben aus
der Lage der Kommunikationen zog. Dall die Kommunikation bald
mehr, bald weniger entfernt von der Bifurkation liegt, erklart sich
wehl daraus, dall die Lage der letzten Abschniirungsphase kleinen
Schwankungen unterworfen ist. Andererseits darf auch nicht vergessen
werden, daf} die Trachea eine mehr oder weniger starke Langenentwick-
lung durchzumachen hat, welche fiir die Entfernung der Bifurkation
von der Kommunikation mafBgebend sein muB.
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Da bei einem Embryo von 7 mm die vollstandige Trennung von
Trachea und Oesophagus erreicht ist, so mufl man demnach die Ent-
stehung der Kommunikation in das Ende der 4. Woche verlegen. Ich
glaube, daf die Kombination der Theorie von den einfachen mecha-
nischen Einflussen (Druck) mit den Kreuterschen Untersuchungs-
ergebnissen uns eine ausreichende Erklarung fiir die Entstehung der
Oesophagus-Atresien gibt und auch besonders dem fast stets vorhan-
denen, eigenttimlichen Zusammentreffen dieser MiBbildungen mit
Oesophago-Trachealfisteln gerecht wird.

Im Gegensatz zu der hier entwickelten und auf die Genese der
Oesophagusmifbildungen angewendeten Hypothese Benekes, kom-
biniert mit den Untersuchungsergebnissen Kreuters, steht ein groBer
Teil der fritheren Autoren; eine wesentliche Aufklirung der Frage oder
ein sicheres Beweismaterial findet sich aber in ihren Darstellungen
nicht.

Es soll hier ein Abschnitt aus einer Arbeit Walter Kerns iber
Beitriage zur Pathologie des Oesophagus, Virchows Archiv 201, 1910,
angefiihrt werden, in der er die wichtigsten Hypothesen iiber die Ent-
stehung der OesophagsmiBbildungen kurz angibt: ,,Luschka nimmt als
Ursache der Atresie und Oesophago-Trachealfistel entziindliche Vor-
ginge an, indem er sich vorstellt, daf es zunfchst zom Verschiuf des
Oesophagus, vielleicht durch wulcerése Prozesse bedingt, komme;
sekundér wachse der untere Teil des Oesophagus gegen die Hinterwand
der Trachea und bringe diese durch Druckatrophie zum Schwunde.
Ich habe eine #hnliche Ansicht noch von Klebs vertreten gefunden,
der die Moglichkeit fétaler Entziindungen zugibt, auf diese aber vor-
nehmlich die DoppelmiBbildungen des Oesophagus zuriickftthrt, wah-
rend er sich Defektbildung und Kommunikation in der Weise erklart,
daB bei der Entwicklung des Respirationstraktus ein zu groBer Teil
des aus dem Darmrohr zu liefernden Materials konsumiert wird. Unter
denjenigen Autoren, die die vorliegenden Amnomalien des Oesophagus
und der Trachea als Hemmungsbildungen auffassen, sei vor allem
Forster genannt, der von einem Stehenbleiben auf der Stufe der
Entwicklung, in welcher der Oesophagus noch solid war, und einer
unvollstindigen Trennung von Oesophagus und Trachea spricht.

De Bary ist derselben Meinung in Fillen von Atresie mit einer
unteren Kommunikation; fir Falle dagegen ohne Kommunikation
will er f6tale Entziindungen gelten lassen. Giffhorn neigt der Ansicht
zu, daB es sich um Mifbildungen handele, und denkt in diesem: Falle
an eine Verklebung der Hinterwand des Oesophagus mit den beiden
Trennungsleisten mit Ausnahme der unteren Schenkel derselben, die
zur Vorderwand des Oesophagus umbiegen; die sich zwischen die
Leisten dringende Hinterwand habe einerseits VerschluB zur Folge
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und gebe gleichzeitig eine Wachstumshemmung fiir die Vereinigung
der Leisten ab. Bei direkter Fortsetzung des Oesophagus in die Tra-
chea nimmt Giffhorn einen abnormen Verlauf der Leisten gegen die
Hinterwand des Oesophagus an.®

Kern selbst beschreibt 3 Falle von Oesophagus-Atresie mit Oeso-
phago-Trachealfistel und erwidhnt kurz zwei thm aus dem Museum des
pathologisch-anatomischen Universitidts-Institutes in Wien zur Ver-
fiigung gestellte. Uber die Entstehung dieser MiBbildungen gibt er
kein entscheidendes Urteil ab, sondern #uBert sich wie folgt:

»Ist die Voraussetzung aber richtig, daB der Oesophagus voritber-
gehend als Zellenmassiv besteht, so kann man sich recht gut eine
Atresie als Folge einer unvollstdindigen Vakuolisierung denken. FEine
dhnliche Auffassung 148t sich mit Schriddes Untersuchungsergeb-
nissen tiber die Epithelproliferation vereinigen, wenn ich annehme,
daB auch beim Oesophagus so, wie sich dieses Tandler bei Lésung
der Duodenal-Atresie vorstellte, durch den Zug des Mesodermes die
bleibenden Epithelverhdltnisse hergestellt werden; eine Wachstumis-
hemmung im Mesoderm kénnte einen bleibenden VerschluB verur-
sachen. In demselben Sinne wiren dann auch die Oesophago-Tracheal-
fisteln auf eine unvollstindige Vereinigung der Trennungsleisten zu-
riickzufiithren.

Kern gibt dann aber selbst zu, dafl derartige Hypothesen un-
befriedigt seien.

Giffhorn, dessen Theorie oben erwidhnt wurde, beschreibt in
Virchows Archiv 192, 1908, 2 Fille von OesophagusmiBbildungen.

Weitaus am nichsten steht meiner Auffassung die Arbeit von
C. Happich, welcher in seiner sorgfaltigen, unter Aschoff ange-
fertigten 1. D. vom 1.Mai 1905, Marburg, 4 Fille beschreibt und
auBerdem eine tabellarische Ubersicht simtlicher bis zur Abfassung
seiner Dissertation in der Literatur beschriebenen Fille gibt; zu einem
abschlieBenden Urteil iiber die Genese der MiBibildungen kommt auch
er nicht. Er weist aber auf das haufige gleichzeitige Vor-
kommen von Herz- und Gefalmifbildungen hin und halt
mechanische Einflisse (Druck) nicht fiir ausgeschlossen.
Fiir die Kombination dieser Anomalien mit Oesophagus-Atresien und
Oesophago-Trachealfisteln macht er eine gemeinsame Grundursache
verantwortlich. Er weist darauf hin, daBl in den frithesten Stadien die
Herzanlage beim menschlichen Embryo einen grofen Raum einnimmt,
etwa zwei Drittel des ganzen Querschnittbildes, und daB dadurch
unter abnormen Verhiltnissen ein Druck ausgeiibt wird, der zur MiB-
bildung am Oesophagus fithren kdnnte. ‘

Ein weiterer Fall von OesophagusmifBibildung wird von Mathilde
Lateiner in der Wien. klin. Wochenschr. von 1909, S. 53, beschrieben.
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Fs handelt sich ebenfalls um Oesophagus-Atresie mit Oesophago-

Trachealfistel. Die von den verschiedenen Autoren aufgestellten

Theorien fithrt sie zum groBten Teil an und teilt sie in drei Gruppen.

I. Pathologische Prozesse in den spéateren fotalen Perioden in
Form von Entziindung, Druckatrophie.

II. Bildungsanomalien.

ITI. Stehenbleiben auf einer gewissen Stufe der Entwicklung.

Sie selbst nimmt als Grundlage der Fistelbildung irgendeine Sto-
rung in der gemeinsamen Anlage des Oesophagus und des Respira-
tionstraktus an. Fir die Erklarung der Entstehung der Atresie stiitzt
sie sich auf Kreuter und Forssner, auf die physiologische Proli-
feration des Epithels. Uber die Kombination von Atresie und Fistel
dullert sie sich folgendermalen:

,»Da Atresie und Kommunikation in 909, der Fille vereinigt vorkommen,
so milssen wir noch die Abhéngigkeit ihrer Entstehung voneinander versténdlich
machen. An die Annahme von Hoffmann und Giffhorn ankniipfend vermutet
sie, daf die Abtrennung der Trachea vom Oesophagus durch zwei seitliche Leisten
und einen Sporn, der von der Lungenausstiilpung nach oben  wichst, erfolgt.
Wenn die Leisten wohl untereinander, nicht aber mit dem Sporn zusammen-
wachsen, dann werden ihre unteren freien Fnden zur Zeit der nun folgenden
Epithelwucherung mit der Oesophaguswand verklebt. Da die Losung nach der
Annahme Tandlers durch den Zug der Mesenchymwinde erfolgt, so wird sie
an der Respirationsstelle wegen der hier bestehenden Liicke in der Vorderwand
ausbleiben und zur Atresie fithren.

Kreuter fithrt 64 Falle von Oesophagus-Atresie mit Ossophago-
Trachealfistel in seiner Habilitationsschrift an, so daB sich die Zahl der
bisher beschriebenen auf 90 belduft. Kreuter und Happich be-
schreiben eine Anzahl von Fillen gemeinsam. Zwei Arbeiten iber
dieselben MiBbildungen konnte ich wegen der Ungunst der Verhilt-
nisse nicht erhalten. Und zwar ,

1. Tospitals Tid Nr.42, Kopenhagen 1895, Angeborene Ver-
schlieBung der Speiserdhre.

II. Lefour: Une Perforation oesophagienne et communication
oesophago-trachéale chez un nouveau-né. Soc. d’ obstét. de gynéc. et
de paediatrie de Bordeaux. Journal de Méd. de Bordeaux Nr. 20, 1896.

Im folgenden mochte ich nun von den bisher beschriebenen Fillen
von Oesophagus-Atresie mit Oesophgo-Trachealfistel diejenigen an-
fithren, die wegen der mit der Hauptmifbildung kombinierten Neben-
miBbildungen an Brustorganen oder oberen Extremititen dem in
dieser Arbeit beschriebenen Falle in vielen Punkten analog sind, und
auf die deshalb die hier entwickelte Hypothese ebenfalls Anwendung
finden kann. Diese bilden einen groBen Prozentsatz der 67 bekannten
Falle.

Hervorheben méchte ich noch einmal, daBl die Atresien und die
Kommunikationen, welch letztere bei keinem der Fille fehlen, stets
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wenige Millimeter bis wenige Zentimeter iiber der Bifurkation bzw.
genau an derselben liegen, also in der Gegend der oben erwihnten
Stenose und stirksten Zellproliferation des Schlundrobres. Da die
nachfolgend angegebenen Fille in der HauptmiBbildung mit dem in
vorliegender Arbeit beschriebenen Falle im wesentlichen iberein-
stitnmen, so sollen hier nur die NebenmiBbildungen Erwihnung finden,
die ja auch fiir die Stiitzung der Hypothese von den einfachen mecha-
nischen Einfltissen in Betracht kommen.

1. Axon: Beiderseits fehlen Radius und Daumen.

2. Bowes: Defekt beider Radien und Daumen. (Vgl. Axon.) Defekt im
Septum ventriculare.

3. De Bary: Situs inversus, Aorta geht vom rechten Ventrikel ab, im Sep-
tum ventricwlorum eine federkieldicke Offnung. Ductus Botalli und Foramen
ovale offen.

4. Bruel: VerschluB des Mitralostiums ohne Narbenbildung. Defekt im
unteren Teil des Ventrikelseptums. Insuffizienz der Pulmonalarterie mit Dilatation
und. exzentrischer Hypertrophie des rechten Ventrikels und des rechten Vorhofes.
Weit offener Ductus Botalli; hochgradige Verengerung des Arcus aortae, Uterus
arcuatus.

4a. Bruel: Ductus Botalli und Foramen ovale offen; Uterus bilocularis.

5. Fuck: Ductus arteriosus Botalli auBerordentlich erweitert, Arcus aortae
so klein, daB Pars thoracica desc. aortae als direkte Fortsetzung des Ductus
Botalli erschien.

6. Fischer: Kurz oberhalb der Bifurkation (ca. 1cem) linsengrofe Kom-
munikation zwischen rechter und linker Herzkammer, 0,5 cm oberhalb des Pylorus.
Nebenpankreas im Magen, Meckelsches Divertikel. Bechte Art. iliaca ein Drittel
so stark als die linke. Rechte Nabelarterie obliteriert.

7. Grimmel: Membrandser VerschluB des Duodenum 5 em oberhalb der
Papilla duodenalis. Atresia ani 1 cm von der duBleren Haut. Verdoppelung der
V. cava sup., es fehlt der Duct. venosus Arantii. Nabelvene geht direkt in die
Substanz der Leber (nicht in Pfortader), vielleicht in die Lebervenen. Es fehlt
die Gallenblase. .

8. Happich: Fall 2: Auffillige Verkiirzung der Art. pulm. Rechtes Herz
viel groBer als das linke, Foramen ovale und Ductus Botalli weit offen. Rechte
Nabelarterie fehlt.

9. Hoffmann: Kleiner Thymus, Atresia ani, Meconium unter Raphe scroti
in feinem Kanal bis an die Wurzel des Penis.

10. Illot: Foramen ovale weit offen. Rechte Subclavia entspringt aus der
Aorta desc. an der linken Seite und lduft in der Trachea und rudimentirem
Oesophagusteil nach rechts. Beide Carotiden laufen in einem Truncus und teilen
sich, nachdem dieser ein Stiick Weges neben der Trachea hergelaufen ist.

11. Kern, Fall 1: Struma congenita, offener Ductus Botalli und offenes
Foramen ovale.

12. Kern, Fall 3: Atresia ani, unvollendeter Descensus beider Hoden, ein
weit offener Ductus Botalli, eine unvollstindige Trenpung beider Lappen der
linken Lunge sowie eine einlappige rechte Lunge.

13. Levy: Rechte Arteria und Vena pulmonalis sehr diinn. Arteria sub-
clavia dextra entspringt von der Hinterwand des Aortenbogens und tritt hinter
der Luftréhre hervor. Rechte Lunge rudimentir, ohne Lappen. Linke Niere
fehlt, rechts rudimentdir, ohne Nierenstruktur. Penis sehr klein, Scrotum ohne
Hoden und ohne Raphe, Uterus ohne Hohle. Es fehlt rechte Arteria umbilicalis.
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14. Maschka: Atresia ani, rechter Bronchus durch erbsengrofles Stiick
angedeutet, linke Lunge ein Lappen.

15. Polaillon: Nahezu vollstdndiger membranéser Verschluf der Auriculo-
Ventrikularéffnung. Atresia ani, Anus urethralis.

16. Schafft: Thymus sehr klein.

17. Scholler: Offenes Foramen ovale und offener Ductus Botalli.

18. Viggo-Bendz: Es fehlt linker Daumen und grofiter Teil der linken
Handwurzel.

19. Ward: Rechter Vorhof groBer als linker, Foramen ovale und Ductus
Botalli weit offen, so daB er sich unmittelbar in die Aorta desc. fortzusetzen
schien, die diinner, welker und enger war als die Lungenarterie. ,

20. Zausch, Paul: Deformation der linken Thoraxwand, Uvula bipartita,
Hypertrophie des rechten Herzens mit weitem Ductus Botalli. Anomalie des

- Sinus coronarius mit Persistenz der V. cava sup. sin. Hernia umbilicalis mit Hy-
drocele dextra, Atresia ani, hypertrophischer Lobus quadratus.

Bei den angefithrten Fillen sieht man, dal sie, wie der in dieser
Arbeit angefiihrte, zum Teil recht erhebliche Milbildungen am Herzen
und GefaBsystem, namentlich an den groBen Gefilen aufweisen, die
man wohl recht gut als Wachstumshemmung infolge irgendeines auf
die Organe einwirkenden Druckes auffassen kann. Fast iiberall ist bei
ihnen ein offenes Foramen ovale sowie ein auffillig weiter Ductus
Botalli, in vielen Fallen auch ein ‘Defekt im Septum ventriculorum
vorhanden. Diese Verhiltnisse, ebenso wie die zweimal notierte Per-
sistenz der V. cava sup. sin. deuten auf Stromungshemmnisse im Hals-
und Kopfgebiet in der frithesten Zeit der GefiiBlanlagen unverkennbar
hin. Auch eine Atresia ani ist recht hiufig vorhanden. Bei Nr. 1, 2
und 18 finden sich Defekte an den. oberen Extremitiiten, die man als
Folge des seitlichen Druckes auf das Nervensystem auffassen kann.
Offenbar weist gerade die Phokomelie mit Radiusdefekt auf das Fehlen
des Nervus radialis, also sehr wahrscheinlich auf eine frithe Druck-
schidigung des Halsmarkes in der Hohe der OesophagusmiBSbildung
hin. Nr. 9 und 16 zeigen eine Verkleinerung der Thymusdriisen, Nr. 16
diese als einzige NebenmifBbildung; Nr.12, 13, 14 Anomalien der
Lungen, und Nr.20 Deformation der linken Thoraxwand; alle diese
Fille stimmen mit dem meinigen fiberein und lassen sich also auch
meiner Erklarung einfiigen.

Besonders bemerkenswert ist das hiufige Fehlen der rechten Nabel-
arterie, ganz wie in meinem Fall. Die Falle 6, 7 und 13 stimmen mit
dem meinigen insofern iiberein, als sich auch in ihnen MiBbildungen
in den Bauchorganen, abgesehen von der Atresia ani, nachweisen
lassen. '
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