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In  einer in Band 320 dieses Archives ver5ffentlichten Arbeit wird 
fiber die Ergebnisse einer systematischen Untersuchung yon Fehl- und 
Frfihgeburten berichtet, bei der sich mit  fiberraschender H~ufigkeit eine 
In/ektion des Fruchtwassers und der mit  ihm kommunizierenden ]-Iohl- 
organe der Friichte nachweisen lie~. Bei einer Anzahl der beobachteten 
Falle war es durch diese Infektion zu Erlcran]cungen der Schleimhgute der 
Atem- und Verdauungswege gekommen, die entzfindlichen Charakter 
trugen und mit  mehr oder weniger starken Schadigungen der Organe 
einhergingen, ja zur Quelle einer Allgemeininfektion der Frucht,  einer 
/etalen Sepsis werden konnten. Die entzfindlichen Abwehr]eistungen der 
Organe des Feten bestanden fiberwiegend in monocyt~r-lymphocyt~ren 
Reaktionen (Bronchitis, Peribronehitis, in~erstitieller Pneumonie), 
komlten abet  in spateren Stadien des intrauterinen Lebens auch eitrigen 
Charakter annehmen (ei~rig-erosive Enteritis). Auffa]lend war besonders 
die Mitbeteiligung mfitterlicher Leukocyten an den Abwehrleistungen, 
die sich in Phagocytose der Erreger im Fruchtwasser, in den Bronchiolen 
und Alveolen der Lunge und im Magen-Darmkanal kundgaben, gelegent- 
]ich aber in der Teilnahme der mfitterlichen weiBen Blutzellen an der~ 
Entzfindungsprozessen der Leibesfrucht, bis zur Bildung yon Abscessen 
in den Lungen, auswirkten. Die Infektion des Fruehtwassers war wohl in 
der Mehrzahl der Fi~lle dutch Abtreibungsversuehe zustande gekommen, 
wobei die Erreger entweder direkt in die EihShle oder doch in das Cavum 
der Gebarmutter  gelangt waren und yon dort ihren Weg durch die 
Eihiiute in das Fruchtwasser genommen hatten.  

Die Untersuchung der Frfichte wurde fortgesetzt, so dab jetzt  das 
Ergebnis yon etwa 170 Einzelf~illen zur Verifigung steht. Es soll deshMb 
noch einmal kurz fiber einige neue Beobachtungen beriehtet werden. 

I. Fetale Darmperforation mit Peritonitis. 
Unter  den frfiher ausffihr]icher mitgeteflten F~llen land sich auch 

eine Meconiumperitonitis bei Darmatresie. Sie war chronischer NatuL 
ging mit  Organisationsprozessen an den aus dem ])arm in die freie 
BauchhShle ausgetretenen Meconiummassen einher und hatte zu 
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Verwachsungen der Darmschlingen untereinander ge~fihrt. Wodurch die 
Darmperforation entstanden war, lieI] sich bei dem Alter des Zustandes 
nieht mehr kl~ren. Es konnte sich um eine primi~re Mi]bildung des 
Darmes mit  Okklusion, Anstauung des Inhaltes und Ruptur  handeln, 
es konnte aber auch das Ergebnis einer uleerSsen, infektiSs bedingten 
Enteritis vorliegen, die fiber Einschmelzung der Wand zum Austri t t  des 
Darminhaltes in die BauehhShle geffihrt hatte.  DaB gelegentlich die 
Infektion des Darmkanales zu schweren ulcerSsen Prozessen ffihren 
konnte, wurde durch die Mitteilung des Falles 84 bewiesen (24 cm lange 
Frucht), bei tier allerdings die ZerstSrungsprozesse die Schleimhant 
nich~ fiberschritten bat ten und das Epithel stellenweise sehon Regenera- 
tionserscheinungen aufwies. Immerhin war damit  zu reehnen, da~ der 
gleiehe Vorgang bei tiefergreifender Auswirkung auch einmal zu einer 
vollst~ndigen 5rtlichen Nekrose der Darmwand ffihren konnte. 

Am 28 .5 .52  wurde dem Inst i tu t  eine 25 cm lange m5nnliche Frucht 
ohne Placenta yon HelTn Dr. WEIGAND zugesandt mit  der Aufforderung, 
zu prfifen, ob Verletzungen des Feten naehweisbar w~ren. Es bestand 
nach dem Verhalten der Mutter und naeh dem Befund yon Verletzungen 
der Portio und Cervix der dringende Verdacht einer Abtreibung. ~ul3erlich 
wurden irgendwelehe ktinstlich gesetzten Hautdurehtrennungen an der 
Frucht  nicht beobachtet.  Bei vorsiehtiger ErSffnung der BauchhShle 
zeigte sieh aber das Bild einer sehweren di//usen Peritonitis: Die Darm- 
schlingen waren dutch eine mii3farbige, grauweii31iehe, schmierige Masse 
miteinander verklebt. Freier Eiter nicht nachweisbar. GrSbere Me- 
coniumbeimengungen fehlten. Aus einer I)finndarmschlinge quoll an 
einer kleinen Stelle eine Inhaltsmasse aus dem Darm hervor, die den 
Auflagerungen auf der Serosa der D~rme glich. I m  Ausstrich und den 
Kulturen vom Peritoneum hgmolysierende Streptolcokken in Reinkultur.  
~lbrige Sektion inakroskopisch o .B .  Es wird das ganze Bfindel der 
Dfinndarmschlingen unerSffnet herausgenommen und als Ganzes in 
fiblicher Weise in Paraffin eingebettet. Die Untersuehung der anderen 
Organe effolgte in gewohnter Art. 

Aus dem mikroskopischen Be/und sei zun~chst hervorgehoben, da]~ in den Lungen 
nut einzelne Alveolen Leukocyten, zahlreiehe Bronehiolen aber Streptokokken 
enthielten. Die ~Tabelschnur war yon einer Phlegmone durehsetzt, die sich vor- 
wiegend um die Vena umbilicalis entwickelt hatte. Wiehtig war vor allem die Unter- 
suchung der Verdauungswege: Die Speiser6hre enthielt Hau/en yon Kokken und 
Leukocyte~, ihre Schleimhaut war unver~nder~. Ira Magen ein grol]er Eiterp#op/, 
dessen Leukocy~en allerdings zum groBen Tell in Zerfall begriffen waren. Schleim- 
haut stellenweise postmortal abgelSst. Keine Gastritis. Reinkultur yon Strepto- 
kokken in der Magenlich~ung, teils intra-, meist extraeellulgr. 

Zwischen den als ganzes Biindel geschnittenen Di~nndarmsehlingen land sieh 
ein Exsudat, durch das die Schlingen miteinander verklebt waren. Es bestand 
aus einer feinkSrnig oder fibrin~hnlich geronnenen Masse mit spgrlichen Leukoeyten, 
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die fiberalt der Darmserosa unmittelbar auflagen, und enthiel~ stellenweise deut- 
liehe Plat~enepithelien (die offenbar aus dem Fruehtwasser fiber das Darmlumen 
dorthin gelangt waren) und einzelne Cylinderepithelien der Darmwand. I)azwisehen 
massenhaft Streptokokken in Haufen oder wolkigen Ansammlungen. Serosagef~ge 
s~ark erweitert, mit  Blur gefiillt, das Leukoeyten enth/ilt. Auswanderungsbilder 
deutlieh, wenn aueh nieht sehr zahlreieh. 

Die Darmschleimhaut ist sehr untersehiedlieh. In  einem Teil der Sehlingen 
ist sie gut erhalten, zeigt ein int~ktes Epithel. Bindegewebe der Zo~ten nieht auf- 
fMlig zellreich, keine Hyper~mie, keine Leukoeytenauswanderungen. Diese SehIin- 
gen sind leer oder nur mit  einer geringfiigigen Menge homogener Massen gefiillt, 

Abb,  1. Feta le  nekro t i s i e rende  E n t e r i t i s  (S t rep tokokken)  ]]]it D a r m p e r f o r a t i o n .  Fal l  158, 
F r u e h t  Yon 25 era. 

die keine Bakterien enth~lt. In anderen Sehlingen ist die Sehleimhaut weitgehend 
epithellos, zum Teil in Fetzen abgesto[3en. Das noeh erhaltene Schleimhautstroma 
ist yon gew5hnlichem Kerngehalt, nieht leukoeyt~r infiltriert und zeigt auch keine 
deutliche Hyper~mie. Im Inhalt  dieser Schlingen Detritusmassen, in denen noch 
einzelne erhaltene Leukocyten, sonst sehr reichliehe Kerntrfimmer oder Kernstaub 
zu erkennen sin& Groge Mengen yon Streptokokken, die aber nur in der Liehtung, 
nicht in den Geweben der Darmwand liegen. 

Eine Darmschlinge zeigt schliel31ieh eine um,ehriebene, die ganze Wand durch- 
setzende ~ekrose mi~ vSlliger Kernlosigkeit des Gewebes und ist an einer Stelle grob 
per]oriert. Die R~nder der 0ffnung etwas naeh aul~en umgesttilpt. Die Wand 
selbst und die der Umgebung der Perforation auflagernden Exsudatmassen dieht 
yon Ko~enhau/en durchsetzt. Eine leukocyt&re Reaktion finder sich an dieser 
Stelle nicht, wghrend an der gegeniiberliegenden Wand eine unseharf abgegrenzte 
phlegmonSse Eiterung naehzuweisen ist. Die Sehlinge enthglt die gleichen fein- 
kSrnigen Detritusmassen, wie oben beschrieben, mit  zahlreichen Kokkenhaufen. 

Wenn man den in der Abb. 1 dargestellten Ausschnitt ~us der Darmwand 
studiert, sieht man, dag in der Umgebung der Perforation eine v611ige Nekrose 
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besteht, die alle Wandschiehten betrifft und zu ihrem Zeffall gefiihrt hat. Die 
Muskulatur fehl~, die Seh]eimhaut ist kern- und strukturlos. In einiger Entfernung 
ist die Museularis wenigstens in Resten erhalten, das Oberfl~ehenepithel und die 
Krypten und Zotten der Sehleimhaut sind in weitem Umfang geschwunden oder 
nur in kleinen Fetzen erhalten. Nach der Lichtung zu liegt das epithellose und 
stellenweise yon zelligen Ilxfiltraten durehsetzte Schleimhautstroma frei vor. Die 
Masse im Lumen besteht aus zerfallenen Sehleimhautteilen (stellenweise noch 
einzelne Cylinderzel]en erkennbar), zeffallenem Eiter und grol3en Massen yon 
Streptokokken. 

Es handelt sich also um eine nekrotisierende Enteritis, die im groBen 
auf die Schleimhaut beschr~nkt ist, aber an einer umschriebenen Stel]e 
zur Einschmelzung der gesamten Darmwand mit Perforation geffihrt hat. 

Was diese Art der Enteritis yon der des postfetalen Lebens, z. B, 
in der Appendix, unterseheidet, ist, dab Reaktionen des fetalen Gewebes 
nur sehr sp~irlich nachweisbar sind, dab Eiterungen in der Umgebung 
der Perforationsstelle vSllig fehlen, dab die GewebszerstSrung, die Ne- 
krose, das Bild beherrseht. In  anderen Sehlingen sind die Bilder ganz 
~hnlich. Nur greift der ProzeB nicht fiber die Sehleimhaut hinans, ffihrt 
zwar zum Verlust der epithelialen Tells, grenzt sich aber im Stroma ab. 
Wieder andere Partien zeigen vS1]ig normale Bilder. 

Es besteht also sieher sine/stale Per/oration des Diinndarms mit/ibri- 
nSs-eitriger Peritonitis. Die Ursaehe der Perforation ist eine Darmwand- 
nekrose dureh Streptokokken. Diese s tammen aus dem Fruehtwasser, 
wie ihr Vorkommen in den Bronchien, in der SpeiserShre und dem Magen 
beweist. Wean das Fruehtwasser selbst und die Placenta aueh nieht 
untersucht werden konnten, so kann aus der Nabelsehnurphlegmone 
doch der SehhB gezogen werden, dab das Fruehtwasser Leukoeyten 
enthielt und dab Chorion und Amnion eitrig infiltriert waren. In  Uber- 
einstimmung mit  dem behandelnden Arzt liegt es am n~ichsten, als Ur- 
saehe der Streptokokkeninfektion sine Abtreibung anzunehmen. Auf- 
fallig ist, dab es der Mutter nach dem Abort gut gegangen ist und sie 
keine Zeichen einer Allgemeininfektion geboten hat. Das l~l~t wohl mit  
Sieherheit darauf schliel]en, dab die Infektion der Frueht  nicht auf 
hamatogenem Wege yon der Mutter aus entstanden war, dab vielmehr 
die Erreger yon auBen unmittelbar in die Fruchtblase hineingelangt 
sind. Die entzfindliehe Abwehrreaktion der Eih~iute hat sin Vordringen 
der Erreger dureh diese in die Uteruswand hinein verhindert. Waren die 
Keime, wie ich das in dem Falle des Gasbrandes in meiner ersten Ver- 
5ffentliehung zeigen konnte, zun~iehst in die HShle oder die Wand der 
Gebarmutter  auBerhalb der Fruchtblase gelangt, so wgre es zu einer 
sohweren Streptokokkeninfektion der Uteruswand, wahrscheinlich mit  
Lymphangit is  oder Thrombophlebitis gekommen. 

Was wiire nun geschehen, wsnn die In/e]ction des Feten dureh seine 
Abwehrkr~fte iiberwunden worden wgre? I m  Bereich des Peritoneums 
w~iren Organisationsprozesse entstanden, die die Darmsehlingen flgehen- 



FetMe Enteritis. 147 

haft oder bei Resorption eines Teiles des Exsudates vor seiner Organi- 
sation strangf6rmig miteinander verbunden batten. Unter Umstanden 
konnte es dabei zu Abknickungen des Darmes kommen. Dureh Aus- 
t r i t t  yon galligen Bestandteilen dureh die Perforations5ffnung hiitte die 
Peritonitis den Charakter der Meconiumperitonitis angenommen. Und 
der Darm selbst ? Im Bereich der perforierten Schlinge war die ZerstS- 
rung der Wand so hochgradig, dab daraus Granulationswucherungen 
mit Verwachsung der Wi~nde und VerSdung der Lichtung resultieren 
konnten. Damit w~re dann eine fetale Darmobliteration entstanden. 
Die Frage ist nur: Wird eine solche infektiSs bedingte Darmerkrankung 
fiberstanden, oder ffihrt sie immer zum Tode der Frucht,  der dann das 
Einsegzen von Obliterationsprozessen verhindert ? 

Vielleicht erseheinen solehe I)berlegungen als mfil3ige Spekulationen. 
Sie sind es deshMb nicht ganz, weil immer wieder bei den doeh nicht 
seltenen embryonalen Darmatresien und bei der Bespreehung der Meco- 
niumperitonitis, die vielfach mit Atresien verbunden ist, die Frage 
nach der Bedeutung entzfindlicher Prozesse im Darme gestellt wird 
(vgl Fa~coNI, JAc~.~s  and die Zusammenstellungen yon GI~t~KE, 
W. Koc~  und KAUFMANN). Da es sich in den beobachteten F/~llen ja 
nun immer um Sp~tstadien handelt, bei denen aus den Bildern im 
Moment des Todes die Entstehung der Darmobliteration nicht mehr 
abgelesen werden kann, und selbst bier and da beobaehtete zellig-infil- 
trative Prozesse (FAlcon-I) ffir eine entzfindliche Entstehung nicht mehr 
beweisend sind, so seheint es yon Bedeutung, an einer frischen Beob- 
achtung zu zeigen, dab es tatsiichlich geIegentlich destruierende Prozesse 
in der fetalen Darmwand gibt, die bis zur lokalen Perforation gehen 
(wahrend andere Schlingen kaum Ver~nderungen aufweisen), in der 
Umgebung der Ruptur  die SehMmhaut weitgehend vernichten, Reste 
des Schleimhautstromas freilegen, Teile der Muskulatur erhalten bMben 
lassen und so, bei ErhMtung des Lebens, die M6glichkeit geben kSnnen, 
dab sich, wie bei einer verschorfenden Appendicitis im postfetMen 
Leben, daraus Obliterationen entwickeln, die eine oder mehrere Stellen 
der Darmlichtung betreffen und mit 6rtlichen, flgchenhaften oder strang- 
artigen Peritonealverwachsungen verbunden sein kSnnen. Es soll damit 
keinesfalls gesagt werden, dab jede Darmatresie auf diese Weise zu er- 
klaren ist. Nur darf man nach diesen Befunden nicht mehr sagen: 
Die Wahrscheinlichkeit entziindlicher Entstehung ist abzulehnen, well 
noch niemMs eine entsprechende frische Entziindung mit Perforation 
oder weitgehender SchleimhautzerstSrung gefunden worden ist. Aus 
diesem Grunde scheint mir die Beobachtung mehr als rein kasuistisches 
Interesse zu haben. 

Wenn man die ja meist etwas ~Itere Literatur fiber Darmatresien 
durchsieht, so linden sich besonders in den F~llen yon FANCONI, NAI~- 
!aaTI-I und BOaDO~, weniger deutlich bei STUaZENEGG]~R, im Bereich 
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der verSdeten Darmpartie Bilder, die sich sehr wohl aus den Befunden 
des oben beschriebenen Falles herleiten ]leBen: Die Schleimhaut war 
vSllig zerstSrt, durch ein offenbar neugebildetes Bindegewebe ersetzt. 
Die Muskulatur war auf grSBere Strecken erhalten, wies aber gewisse 
Lficken auf, durch die das Bindegewebe aus der Subserosa oder dem 
GekrSse in die Darmlichtung vorgewuchert war und so die VerSdung 
erzeugt hatte (BoRDoN), ein Vorgang, an dem sich aueh das Stroma 
der Schleimhaut selbst, soweit es nicht mit zerstSrt war, mitbeteiligen 
konnte. Ein ~hnliches Bild wie I~AHI~ATH es abbildet, ergab sich in einer 

Abb .  2. Obl i t e r i e r t e r  D a r m t e i l b e i N e u g e b o r e n c m m i t m u l t i p l e n  D a r m a t r e s i e n .  S . -Nr .  57/50. 

eigenen Beobachtung yon einem Neugeborenen mit mehreren Dfinndarm- 
atresien im Bereich der ver5deten Strecken (S.-Nr. 57/50). Aueh hier 
ist die Muskulatur mit ihren Plexus weitgehend erhalten, die Schleim- 
haut vSllig geschwunden und durch Narbengewebe ersetzt, das die 
urspriingliche Lichtung ansfiillt (Abb. 2). Kleine Lymphocyteninfil- 
trate kSnnten fiir seine entziindliche Entstehung sprechen. Das Bild 
erinnert weitgehend an Ver~nderungen, die man in obliterierten Wurm- 
forts~tzen finder. DaB in den Sp~tstadien zellige Infiltrate hgufig ver- 
miBt werden, ist, wie besonders TOB~CK hervorhebt, kein irgendwie 
zwingender Einwand gegen die entziindliche Genese. Nur fehlte bisher 
eben der positive Beweis dafiir, dab es im fetalen Leben solche groben 
ZerstSrungsprozesse der Darmwand gibt, und es fehlte auch die Vor- 
stellung, wie man sich ihre Entstehung kausal erklgren konnte. Es wird 
gelegentlich betont, dab die yon einzelnen Autoren angeschuldigte All- 
gemeininfektion der Mutter kaum auf diaplacentarem Wege auf die 
Frucht  iibergegangen und in dieser zu der supponierten Darmerkrankung 
geffihrt haben konnte. Mit dem Nachweis der doch offenbar sehr h~ufigen 
Fruchtwasserinfektion gerade in den mittleren Monaten des fetalen 
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Lebens und der sieh aus ihr entwickelnden bakteriellen Besiedelung 
der Atem- und Verdauungswege wird die Erklarung der destruierenden 
Enteritis viel plausibler. Und wenn man den teratogenetisehen Ter- 
minationspunkt beriieksiehtigt und wiederholt festgestellt findet, dab 
zwisehen den mehrfaehen Atresien des .Darmrohres gallehaltiger InhMt 
in den offenen Teilen nachgewiesen wird, so kann ftir viele F~lle die sog. 
fetale Darmokklusion dureh Epithelwueherungen keine Rolle spielen, 
da sie nur in ganz friihen Embryonalstadien naehgewiesen ist, ganz 
abgesehen davon, dab ihr Vorkommen zwar ifir das .Duodenum sieher- 
gestellt, ffir das so h/iufig verSdete Ileum abet unbewiesen ist (ANDE~S). 

.Die einzige Sehwierigkeit, die ieh Iiir die Erkl~irung eines Teiles der 
fetalen .Darmatresien und -ioerforationen naeh unseren Befunden sehe, 
ist die, ob diese mit Zerst6rung der .Darmwand einhergehenden Frucht- 
wasserinfektionen mit dem weiteren Leben der Frueht  vereinbar sh~d, 
besonders wenn sie bis zur .Darmperforation und der damit verbundenen 
infektiSsen Peritonitis gehen. Abet gerade der Vergleieh des friiher 
besehriebenen Falles 84 mit unserer neuen Beobaehtung zeigt, dab es 
mannigfaehe Abstufungen der Darmerkrankung gibt, und dal~ der 
fetale K6rper offenbar imstande ist, aueh sehwerwiegende infekti6se 
Prozesse zu iiberwinden. So wurden trotz der hoehgradigen .Darmerkran- 
kung im Fall 84 in dem Eiter in der Darmliehtung keine Bakterien mehr 
gefunden, obwohl doeh mit groger Wahrseheinliehkeit angenommen 
werden muB, dag solche bei der Entstehung der Enteritis eine Rolle 
gespielt haben. 

II. Fetale interstitielle Enteritis. 
Die Vielfalt der sieh im fetalen Darm absloielenden Entziindungs- 

prozesse soll noch durch 3 Beispiele erweitert werden. 

1. Abb. 3 stammt vom Diinndarm einer 21 cm langen m~nnlichen 
Frucht (Fall 124). 

Die Membrana chorii war in wechselnder St~rke yon Leukocyten durchsetz~. 
Nabelschnur unver~ndert. Der Magen enhielt im Pylorus einen grol~en Eiterpfropf, 
die Schleimhaut zeigt keinen krankhaften Befund. In den Lungen sind zahlreiche 
Bronchiolen mit Epithelien und Leukocyten geffill~. Stellenweise monocyt~re Peri- 
bronchitis. Kokken nicht nachweisbar. I)er I)iinndarm enthi~it in einzelnen 
Schlingen nur struktnrlose Massen, in anderen reiehliche, anch gut erhaltene 
Leukocyten ohne Kokken. Seine Schleimhaut ist in sehr unregelmiigiger Weise 
verbreitert und yon diehten Zellansammlungen durehsetzt. Zum Verst~indnis des 
Brides sei ein Ausschnitt aus der I)armwand einer anderen, 20 em langen Fruch~ 
beigeffigt, in der keinerlei Zeichen ~uf eine Fruchtwasserinfektion hinwiesen. Man 
erkennt auf dieser Abb. 4 zunachst, dab in diesem Zustand der Entwicklung eine 
Differenzierung zwisehen Mucosa und Submucosa noch nicht einge~reten isi~. Eine 
IViuseularis mucosae fehlt noch. D~s Epithel sitzt einem mi~gig zellreiehen Stroma 
auf, das sieh bis in die Zotten hineinzieht und in der Tiefe bis zur inneren Muskel- 
schicht reich,. Allenfalls ist der Gehalt an GefiiBen yon fiber CapiIlargrSBe in den 
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t ieferen Sehichten gr5~er als in der subepithelialen Zone. Die S t romakerne  sind 
yon  ovaler oder spindeliger Form,  eigentliche ]~undzellen t re ten  ganz zurtick. 

• 3. Fetale interstitielle Enteritis. Monocythre Infiltration des Stromas, Abpl~ttung 
und zellige Durehsetzung des Epithels. Fall 124, Frueht yon 21 cm. 

Abb. 4. Normaler Dfinndarm bei Frucht yon 20 em. Fall 146. Keine TreImung yon 
Schleimhaut und Submneosa. Zellarmes Stroma. 

Demgegenfiber die Abb. 3 yon  Fall  124: Starke Verbrei terung der  ganzen 
Innenwand ,  Durehse tzung  des S t romas  mit  einer dichten Inf i l t ra t ion  yon  einkernigen 
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Zellen vom Typ der Lymphoeyten und etwas gr6gerer Formen. Leukoeyten 
fehlen v611ig. Zotten verbreitert, plump, an der abgebildeten Stelle deutlieh ab- 
geflaeh~, an anderen Stellen etwa normal hoeh, weniger deutlieh infiltriert. Die 
zellige Durehsetzung greift aueh auf die Museularis fiber. ])as Epithel ist im all- 
gemeinen gut erhal~en, abet in manehen Partien in seinen Konturen unseharf und 
yon Monoeyten durehsetzt. 

Man wird  wohl  n ieh t  fehlgehen,  in dieser zelligen In f i l t r a t ion  eine 
R e a k t i o n  des fe ta len  Gewebes gegeniiber  Seh/ idl iehkei ten zu sehen, die 
vom D a r m l u m e n  aus au i  die Seh te imhaut  e ingewirk t  haben.  ])as  ent-  

Abb. 5. Fetale interstitielle Enteritis. Degeneration des OberflRehenepithels. Zellige 
Infiltration des Stromas. Lymphangitis der Subserosa. Fall 151, Frueht yon 30 cm. 

spr ieht  e twa  dem Bilde,  wie w i r e s  in den Lungen  als fe ta le  Per ibronehi t i s  
und  in ters t i t ie l le  Pneumon ie  besehr ieben haben.  Gr6bere Gewebs- 
zers tSrungen t r e t en  dabe i  k a u m  auf. Die Ver/~nderung ist  wohl  als rever-  
sibel anzusehen.  Allenfal ls  kSnnte  m a n  da ran  denken,  dab  sie bei  1/inge- 
rem Bes tehen  zu einer  gewissen Sklerose der  D a r m w a n d  I i ihr t .  

2. E t w a s  grSber  s ind die Ver/~nderungen im Fa l l  151 yon  einer 30 em 
langen m~nnl iehen F rueh t .  Aueh  bei  ihr  war  wiederum die M e m b r a n a  
ehorii  phlegmonSs inf i l t r ier t .  Deut l iche  Auswanderungsb i lde r  aus den  
ehorialen Gef~gen. Aueh  in der  Nabe l schnur  war  eine ei t r ige Durch .  
se tzung der  W a n d  der  Vena  umbi l iea l i s  und  der  umgebenden  WmtRTO~- 
sehen Sulze naehzuweisen.  E i te rpf f6pfe  in Keh lkopf  und  Trachea,  in 
den Bronchiolen  und  Alveolen der  Lungen,  im gesamten  Di inndarm.  

Im letzteren ist die Sehleimhaut fast in ganzer Ausdehnung verdiekt. Dem Ent- 
wieklungszustand entspreehend ist die Trennung in Mucosa und Submueosa dureh 
eine in Entstehnng begriffene Museularis mucosae angedeutet (Abb. 5). Das ganze 
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Gewebe zwischen Epithel und Museularis interna, also Schleimhaut uud Submucosa, 
ist in wechselnder St/~rke yon einkernigen Zellen durchsetzt, in seiner Struktur 
sonst gut erhalten. In  3 Punkten unterscheidet sich aber die Vergnderung yon der 
des Falles 124:1. an der zelligen Infiltration sind neben Monocyten auch segment- 
kernige Leukocyten, wenn auch in geringer Zahl, beteiligt. Besonders deutlich ist 
diese Beteiligung in einem Tell der Zotten. Die GefgBe der Mucosa und Submueosa 
sind zum Teil erweitert und lassen in spgrlicher Zahl Auswanderungsbilder erkennen. 
Die Leukocyten sind also schon im Zustand der Aktivit/~t und Wanderungsf/~higkeit. 
2. Das Oberfl/~chenepithel weist nicht unbetr~chtliche Sch~den auf. Das sieht man 
besonders dort, wo ihm die eitrigen Inhaltsmassen der Lichtung unmi~tetbar auf- 

Abb. 6. Fetale interstitielle Enteritis. Dfinndarmzotten mit Epithel4efekten mad 
Leukoeytenhauben. Fail 160, Frueht won 21 cm. 

liegen: schlechte Fgrbbarkeit  der Kerne, Lockerung der Zellen, Lfickenbildungen 
zwisehen ihnen und Durchsetzung mit  Leukoeyten. Man kann oft sehwer sagen, 
ob die Leukoeyten dabei aus dem Stroma der Zotten s~ammen oder vom Lumen 
her zwischen die Epithelien eingedrungen sind. 3. Im Bereieh der Darmserosa 
und des Mesenteriums finden sieh lymphangitische Prozesse, die in diehten Ansamm- 
lungen yon einkernigen und segmentkernigen Zellen im Lumen der Gef/il3e be- 
stehen. 

3. E i n e n  3. Fa l l ,  wo die  V e r g n d e r u n g e n  ghn l i eh  sind,  abe r  die  

Seh i id igungen  des  E p i t h e l s  au f  de r  K u p p e  de r  Z o t t e n  besonde r s  d e u t l i c h  

werden ,  s t e l l t  Abb .  6 dar .  

Fall 160 von einer 21 em langen weiblichen Frueht  mit phlegmonSser Infil- 
tration der Membrana ehorii und des Amnions, EiterpfrSpfen im Magen, in den 
Lungenalveolen und in zahlreiehen Darmsehlingen. Keine Kokken naehweisbar. 
Das Stroma der Darmsehleimhaut ist aueh hier stark zellig durchsetzt, die InfiL 
trate sind aber, wie im Fall 124, rein monocytgrer Art. Das Bild zweigt 2 benaeh- 
barte Zotten mit kappenfSrmigen Leukoeytenauflagerungen, unter denen an einer 
Zotte das Epithet eine breite Liicke aufweist. Bei dem Alter der Frueht ist kaum 
anzunehmen, dag die Leukocyten aus den Gef~Ben des Kindes stammen. Es ist 
vielmehr dutch die Einwirkung des Darminhaltes zu einer Schgdigung des Epithels 
gekommen, und auf diese Defekte haben sich Leukocyten aus dem Lumen abge- 
lagert. 
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Ordnet man die besehriebenen Beobaehtungen in eine Reihe, so stellt 
Fall 124 wohl die leiehteste Form dieser fetalen Enteritis dar. Die Epi- 
thelsehgdigung ist geringfiigig, die t Iauptvergnderung ist eine ,,inter- 
atitielle:' Entziindung der Darmsehleimhaut.  In  Fall 160 t r i t t  die Epithel- 
degeneration stgrker hervor, es treten gr6bere Liiekenbildungen an den 
Zottenspitzen auf, die Reaktion des Stromas ist die gleiehe. In  Fall 151 
sind zwar seheinbar die I)efekte weniger grober Natur,  aber sie betreffen 
gr6ftere Flgehen, sind mehr diffuser Art. Zum Untersehied yon den beiden 
anderen Fgllen handelt es sieh hier auBerdem um eine gltere Frueht, bei 
der sehon Reaktionen des leukoeytgren Apparates auftreten, die sieh be- 
senders deutlieh in der Lymphangit is  zeigen. Die ngehste ansehliegende 
Form wiirde die des Falles 84 aus der ersten Untersuehung sein, bei 
der hoehgradige Epithelsehgdigungen mit  eitriger Reaktion besehrieben 
wurden und die Erkrankung sehon den Charakter einer erosiv-ulcer6sen 
Enteritis angenommen hatte.  Aber auch hier bestand noch die Neigung 
zum Ausgleieh, die sieh besonders in den Regenerationsprozessen des 
Epithels kundtat .  Als grSbste Form k~me dann die nelcrotisierende 
Enteritis (Fall 158), bei der die Schleimhautsehgdigung tiber oberil~ch- 
liehe Epitheldefekte hinausgeht und sehlieglich die ganze Darmwand 
durchsetzt.  

Es ist mit  Wahrscheinlichkeit anzunehmen, daft alle diese Artender 
Enteritis balcterieller 5"atur sind und dureh Fruehtwasseraufnahme zu- 
stande kommen. Die Auswirkung der Bakterien (meist handelt es sich 
anseheinend um Streptokokken) wird sieh naeh ihrer Masse, ihrer 
Virulenz und vet  allem dem Abwehrverm6gen der Leukoeyten, die mit  
den Bakterien zusammen in die Darmliehtung aufgenommen werden, 
riehten. Dafiir sprieht vet  allem die Tatsaehe, daft bei den leichten 
Formen der Darmerkranknng, die wir als interstitielle Enteritis bezeieh- 
net haben, Kokken in den Eitermassen des Inhaltes nieht mehr naeh- 
gewiesen werden konnten. Der Vergleieh mit  fr/iheren 13eobachtungen 
lgBt es abet  als gesiehert erseheinen, dal3 sie urspriinglieh auch vor- 
handen waren. Das Entseheidende daftir, ob die Kokken fiberhaupt 
eine l%eaktion der Gewebe der Darmwand hervorrufen, sehehlt mir in 
der Nchiidigung des Oberfliichenepithels zu liegen. Aueh bei den iiber- 
wiegend interstitiellen Formen wird man annehmen k6nnen, dab dutch 
Liiekenbildungen im Epithel oder 6rtliehe Sehgden der Zellen Stoff- 
weehselprodukte oder Gifte der Bakterien aus dem Inneren des Darmes 
in die Gewebe eindringen und nun hier die zelligen Reaktionen entstehen 
lassen. 

Zusammen/assung. 

1. Es werden mehrere F~tlle fetaler Enteritis beschrieben, die durch 
Aufnahme infizierten Fruchtwassers in den Verdauungssehlauch er- 
kliirt werden. 
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2. Die ana tomischen Ver~nderungen bestehen in  den leichtesten 
Fi~llen vorwiegend in  einer zelligen Inf i l t ra t ion  des Schleimhautstromas,  
die in  frfihen Stadien des fetalen Lebens rein rnonocyt~r ist, w~hrend 
sich in  sp~teren Monaten  auch Leukocyten  daran  beteiligen. 

3. Die entzi indl ichen ]%akt ionen  gehen mi t  Schiidigungen und  De- 
fektb i ldungen des Oberflgchenepithels einher,  die auf unmi t t e lba re  Wir- 
kung  der Bakter ien  im Darmlumen  zuriickgefiihrt werden. 

4. Diese Degenera t ionen und  Nekrosen des Epithels  kSnnen,  wie 
friiher beschrieben wurde, zu groben Defekten ffihren und  so das Bild 
der erosiv-ulcerSsen Enter i t i s  en ts tehen  lassen. 

5. I n  einem Fa]le war es zu einer schweren, die ganze Da rmwand  
durchsetzenden nekrot is ierenden Enter i t i s  gekommen,  die info]ge Per- 
forat ion der Da rmwand  eine allgemeine Streptokokkenper i toni t is  her- 

beigeffihrt hat te .  
6. Es wird auf die mSgliehen Beziehungen dieser fetalen Enter i t i s  zu 

angeborenen Atresien oder Obl i tera t ionen des Darmrohres  hingewiesen. 
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