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1. Einleitung

Untersuchungen iiber morphologisch fallbare entziindliche Verénde-
rungen der fetalen Anhinge konzentrierten sich lange Zeit recht ein-
seitig auf die Nabelschnur. Dabei stand die Frage nach der luischen
Atiologie durchaus im Vordergrund. Die &lteren Arbeiten (HiNTzEN,
Boxpi, THoMsEN, Dominict, THOMSEN und Boas, EckEHORN und kiirz-
lich HOrMANN) sprachen sich weitgehend mit AusschlieBlichkeit fur
Lues aus, withrend andere (CREADICK, SIDDAL, BANTECKI, RASCHHOFER,
SmvmoxDs) auf Grund eines groferen Materials unspezifisch entziind-
liche Entstehung annahmen. GRAFF und IKEDA glauben, daBl chemische
Reize, besonders die py-Anderung des Fruchtwassers zur Leukocyten-
emigration fithren; BECKMANN und ZIMMER versuchen eine Erklirung
durch mechanische Einwirkung.

Den zahlreichen Bearbeitungen der Nabelschnur stehen in fritherer
Zeit nur sehr spirliche Mitteilungen von Placentaentziindungen gegen-
iber (FRANQUE, DoNaT, EmaNvEL, WEISS, SriTz, WALTHARD). THOM-
SEN machte wohl als erster auch die Placenta zum Gegenstand gréBerexr
Untersuchungen. Spéter hatte sich auf Grund von bakteriologischen
und morphologischen Befunden CREADICK bereits fiir infektidse Atiologie
der Exsudation auch im Bereich der Placenta ausgesprochen. Durch
die Feststellungen von GrAFF ging allerdings dieser Gedanke fiir ein
Jahrzehnt wieder verloren, und Mikroben sollten am Zustandekommen
der Verinderungen der fetalen Anhiénge tiberbaupt nicht beteiligt sein
(GrArr, IKEDA, AscHOFF). Dieser Umweg mag heute merkwiirdig er-
scheinen. Er wird vielleicht verstindlich, wenn man beriicksichtigt, daf
zahlreiche Mikroben eine Siduerung des besiedelten Milieus erzeugen,
worauf SorBA schon hingewiesen hat, so daB die gefundene pg-Minde-
rung (GRAFF) erklirt werden kénnte. Erst durch die sehr eingehenden
Untersuchungen von WorLwiLL und Bock an einem groBlen Material

* Rinige Ergebnisse der vorliegenden Untersuchungen wurden als Kurzvortrag
auf der Tagung der ,,Medizinisch-wissenschaftlichen Geselischaft fiir theoretische
Medizin in Thiiringen am 2. und 3. Mai 1955 in Jena mitgeteilt.
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konnte die infektidse Theorie sich nunmehr endgiiltig durchsetzen, nach-
dem vorher schon LAuBscHER, MoNTGOMERY und ROSENFELD sich in
gleichem Sinne geduBert hatten.

Es ergab sich zwangsliufig die Frage, auf welchen Wegen die
Entziindungserreger in die fetalen Anh#nge gelangen. Schon lange
vor WorLwILL und Bock hatte HELLENDALL von bakteriologischer
Seite die moglichen Infektionswege zusammengestellt. Spétere Unter-
sucher haben sich ihm im wesentlichen angeschlossen (HINSELMANN,
LavBscaer, WoHLWILL und Bocor, ScEMIDT-ELMENDORFF, NURN-
BERGER U.a.).

Zusammengefafit ergeben sich folgende Moglichkeiten:

1. Der himatogene Weg bel Infektion der Mutter wihrend der
Schwangerschaft.

2. Die ascendierende Infektion iiber die Vagina.

3. Transdecidual, entweder durch Exacerbation einer Endometritis
oder ebenfalls ascendierend zwischen Uteruswand und Eihduten bzw.
Placenta (Sorsa).

4. Fortgeleitet iiber die Tuben bei entziindlichen Prozessen in der
Bauchhéhle.

In der letzten Zeit haben sich nun SorBa und spéter STAEMMLER
erneut ausfiithrlich mit dem Fragenkomplex der Infektionsmdéglichkeiten
fetaler Anhinge auseinandergesetzt und vor allem die primére Frucht-
wasserinfektion einschlieflich der Infektionswege beim Feten in den
Mittelpunkt ihrer Betrachtungen gestellt und einer erfreulichen Klarung
zugefithrt. Sie gingen von der bekannten Tatsache aus, daff durch
ascendierende Infektion Keime in das Fruchtwasser und von hier in die
Eihdute und Nabelschnur gelangen. Der Mikrobenreiz fithrt zu vor-
wiegend leukocytirer Emigration aus miitterlichen und fetalen Gefd(-
bezirken, wobei die Leukocyten auch in das Fruchtwasser gelangen.
Von hier erfolgt durch Atem- und Schluckbewegung eine Infektion des
Feten mit leukocyten- und keimhaltigem Fruchtwasser. Die Ursachen
der priméren Fruchtwasserinfektion sind noch Gegenstand der Diskus-
sion. Wahrend Sorma, wie schon vorher CREADICK, LAUBscHER und
KtcrENs vor allem an vorzeitigen Blasensprung denken, halten WonL-
wirt und Book wie auch STAEMMLER in den meisten Fillen artifizielle
kriminelle Eingriffe fiir wahrscheinlich. Im Einzelfall jedoch ein Urteil
iber die Ursache der Fruchtwasserinfektion abzugeben, erscheint auler-
ordentlich schwierig. Aus diesem Stand unseres derzeitigen Wissens
ergibt sich die Fragestellung fiir unsere eigenen Untersuchungen. Sie
sollten den Zweck verfolgen, die bisher erarbeiteten, zum Teil differie-
renden Ergebnisse nachzuprifen und auf bestimmten Gebieten zu er-
weitern. Vor allem sollte der Versuch unternommen werden, einen
Beitrag zur Quelle der Fruchtwasserinfektion unter Heranziehung
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morphologischer, bakteriologischer und klinischer Befunde zu leisten.
Eine solche gleichzeitige Auswertung war, wie kiirzlich EssBacr und
PrIPER betonten, bisher ungentigend erfolgt.

2. Eigene Untersuchungen
Material und Methodik

Mein unausgewahltes Material setzt sich aus 107 Friichten mit einer Lange von
7.6 cm bis zu reifen Neugeborenen zusammen. Darunter befinden sich einmal
Drillinge und dreimal Zwillinge. Demnach umfaBt unser Material insgesamt
112 Friichte. Bei der Auswertung wurden die Mehrlinge jedoch als ein Fall gezihlt.
Beriicksichtigt wurden alle Falle, bei denen Placenta einschlieBlich freier Eihdute
und Nabelschnur zur Verfiigung standen. Wir haben uns somit auf Fehl- und
Totgeburten beschrinkt. Lebend geborene Friichte wurden in die Untersuchungs-
reihe nur dann einbezogen, wenn die Placenta beim Eintritt des Todes noch vor-
handen war. Wir sind uns bewuBlt, dal wir durch dieses Vorgehen willkiirlich im
Gesamtbereich des perinatalen Sterbens einen Einschnitt vollzogen haben, glaubten
aber im Hinblick auf die Vergleichbarkeit aller erhobenen Befunde das Fehlen des
grofiten Teiles der neonatalen Mortalitiat im ersten Trihemeron in unserern Material
verantworten zu kénnen. Histologisch wurde die Placenta an mehreren Stellen unter-
sucht, wobei eine gewisse Auswahl schon nach makroskopisch verdichtigen Stellen
getroffen wurde. Die Schnitte aus den freien Eihduten wurden dagegen an beliebiger
Stelle, ohne Einhaltung einer besonderen Lokalisation, entnommen. Bei der Nabel-
schnur wurden Querschnitte am placentaren und fetalen Ende und nicht regelmaBig
auch an anderen Abschnitten ausgefithrt. Farbungen: Himatoxylin-Eosin, van
Gieson, Nabelschnur auBlerdem Elastica, in besonderen Fillen Gramfirbung.

Von fetalen Organen wurden Magen, Darm, Lungen, Niere, Leber, Milz und
Herzmuskel, in einer grofleren Anzahl von Fillen auch Gehirn, Thymus und
Pankreas untersucht. Férbungen: Hématoxilin-Fosin, v. Gieson, Lungen auBer-
dem mit Sudanrot, in besonderen Fillen Gramfirbung.

Bakteriologisch wurde in situ zu Beginn der Sektion steril Magen- und Darm-
inhalt entnommen, Ausstrichpriparat und Kultur angefertigt. AuBerdem wurde
die Placenta subchorial abgeimpft. Zwischen AusstoBung der Placenta und Ab-
impfung bestand im allgemeinen eine Zeitdifferenz von nicht mehr als 2 Std.
Trotzdem wurden die bakteriologischen Placentarbefunde wegen der Moglichkeit
einer Keimdurchwanderung nur dann bewertet, wenn sie die gleichen Ergebnisse
wie die Magen- und Darmabimpfungen zeigten.

EBrgebnisse

In mehr als der Hilfte der Fille, namlich 55mal (von 107), fand sich
eine leukocytére Infiltration meist phlegmondsen Charakters des Chorion
frondosum einschlieflich Intermedifirschicht und Amnion. Wenn wir
unser Material in 2 Gruppen aufteilen, so daB die Friichte von 40 und
mehr Zentimeter Lénge die 1. und die unter 40 em die 2. Gruppe bilden,
dann entfallen auf die 1. Gruppe 36, auf die 2. 71 Friichte. Unter den
36 Fillen der 1. Gruppe fanden sich nur 8 mit Chorionphlegmone,
wihrend die 71 Fille der jingeren Monate 47mal entsprechende Ver-
anderungen zeigten. Leukocytdre Infiltration der freien Eihdute fand
sich 53mal (von 107), davon wiesen 50 Fille gleichzeitig eine Phlegmone
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des Chorion frondosum bzw. des die Placenta iiberziehenden Amnion
auf. In den restlichen 5 Fillen, bei denen die leukocytéire Infiltration
der freien Eihdute nicht nachzuweisen war, zeigte das Chorion frondosum
nur geringgradige entzindliche Verinderungen, so dafl auch im Bereich
der {iibrigen Eihdute mit unterschiedlichen Infiltrationen gerechnet
werden darf und wir diese wahrscheinlich an den von uns untersuchten
Stellen nicht erfaliten. Dreimal (von 53) wurde dagegen umgekehrt
Infiltration der freien Eih&ute bei Freibleiben des Chorion frondosum
beobachtet. In 2 dieser Fille bestand eine schwere eitrige Endometritis
decidualis basalis. In dem 3. Fall waren die Verdnderungen der freien
Eihdute geringfiigig. Auch wurden keine Leukocyten in den ,,offenen®
Organen des Feten gefunden.

Leukocytére Infiltrationen der Nabelschnur fanden sich 34mal, und
zwar stets mit Phlegmone des Chorion frondosum und der freien Eihdute
kombiniert. Achtmal war das placentare Ende der Nabelschnur allein
betroffen, dagegen nur Imal andere Abschnitte ohne Beteiligung des
placentaren Anteiles. Von den 34 Fillen waren nur 5 unter 30 cm lang,
davon einer 22,5 und einer 15 em. Diese beiden Fille sollen spéter noch
néher besprochen werden. Vergleicht man die Zahlen der Nabelschnur-
infiltrationen und die der Eihautphlegmonen unter Beriicksichtigung
des Alters der Friichte, so ergibt sich, dall von 17 infizierten Fillen
unter 30 em nur 5 eine Nabelschnurbeteiligung aufwiesen, von 38 in-
fizierten Fiéllen iiber 30 cm dagegen 29 entsprechende Verdnderungen
der Nabelschnur zeigten.

Bei 49 Friichten fanden sich meist massenhaft Leukocyten in Magen
und Darm sowie in den Géngen und Alveolen der Lungen, oft mit
Schleimeiterpiropf im Hypopharynx. 48mal sahen wir leukocytére In-
filtrationen der fetalen Anhénge, davon 1mal bei Phlegmone der Decidua
basalis und der freien Eihdute ohne gleichzeitige Phlegmone des Chorion
frondosum in den untersuchten Schnitten. In einem weiteren Fall, wo
nur Leukocyten im Magen gefunden wurden, konnte in den untersuchten
Schnitten der Anhiinge keine entziindliche Reaktion nachgewiesen
werden. Bronchopneumonien sahen wir 5mal. Von den 55 Fillen mit
Phlegmone des Chorion frondosum wiesen nur 10 eine gleichzeitige eitrige
Endometritis decidualis basalis auf. Von diesen wiederum zeigten
6 Nekrosen und leukocytéire Infiltration der Zotten, wihrend in allen
anderen Fillen von Chorionitis placentaris Decidua und Zotten in ihrer
Gesamtheit ohne entziindliche Reaktion blieben. Lediglich der sub-
choriale intervillsse Raum zeigte in jedem Fall von Phlegmone der die
Placenta tiberziehenden Eihdute eine Ansammlung von Leukocyten.

War bisher immer nur von entziindlichen Verdnderungen solcher
Gewebsbezirke die Rede, die unmittelbaren Kontakt mit dem Frucht-
wasser hatten, so finden sich in unserem Material 8 weitere Fille, die
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allein eine Phlegmone der Decidua basalis erkennen lieBen. Zweimal
bestand dabei gleichzeitig eine Phlegmone der Decidua parietalis. Zeichen
der Fruchtwasserinfektion konnten nur in einem Fall, wie bereits er-
wihnt, in Form von Aspiration und Verschlucken leukocytenhaltigen
Fruchtwassers nachgewiesen werden.

Abb. 1. Fall 34, 15 cm langer Fet. Phlegmone des Chorion frondosum. Dichte Leuko-
cytenansammlung in den subchorialen intervillésen Réumen, darunter LANGHANSscher
Fibrinstreifen. (van Gieson, Ubersicht)

Die Art der histologischen Befunde soll nur soweit Erwihnung
finden, als sie eine Erginzung des schon Bekannten darstellen. Es sei
zunéichst summarisch festgestellt, daB wir die Ergebnisse von STAEMMLER
und von SoRBA im wesentlichen bestitigen kénnen. Die leukocytire
Infiltration im Bereich der die Placenta iiberzichenden Eihdute betrifft
die einzelnen Schichten — Chorion frondosum, Intermedidrschicht und
Amnion — in verschiedenem AusmaB (Abb.1). Dieses Verhalten ist von
keinen morphologisch erkennbaren Faktoren abhiingig. Wie SorBA und
Ktcgens fanden wir regelmifig bei infizierten Eihduten eine teils sehr
dichte Ansammlung von Leukocyten in den subchorialen interviliésen
Réumen (Abb. 2). Dagegen sahen wir oft, aber nicht immer gleichzeitig
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(SorBA) einen Fibrinoidstreifen im Bereich der Leukocytenansammlung.
Typische Auswanderungsbilder aus den subchorialen Réumen in das Cho-
rion frondosum beobachteten wir, wie StAEMMLER und SoRBA, sehr hiufig,
wobei das anliegende Epithel teils noch erhalten war, teils fehlte. Uber
die miitterliche Herkunft dieser Leukocyten kann kein Zweifel bestehen.
Daneben beobachteten wir Auswanderungsbilder aus den chorialen, also
fetalen Gefiflen, wobei eine unterschiedliche Beteiligung von Arterien

Abb. 2. Fall 101, 37 cm langer Fet. Subchorialer intervilldser Raum mit Leukocyten an-
gefiillt. Beginnende Auswanderung in das Chorion frondosum. (H.-E. 6 X 10, Apochromat)

und Venen nicht deutlich wurde. Jedoch glaubten wir bei der Diapedese
aus den chorialen Gefillen auch zum groBen Teil mononucleire Zellen
feststellen zu kénnen, wihrend die subchoriale Auswanderung fast rein
leukooytdr war. Auswanderungsbilder aus den chorialen Gefden wurden
bei Feten unter 26 cmn nicht beobachtet. Oft sahen wir dann an Stelle
der zelligen Exsudation nur ein deutlich ausgepriigtes perivasales Odem.
Wie vor allem STAEMMLER ausfithrlich dargelegt hat, sind Leukocyten des
Chorion frondosum bei Feten unter etwa 25 cm rein miitterlicher, bei
dlteren Feten teils miitterlicher und teils fetaler Herkunft. Wenn auch in
vielen Fillen besonders bei geringerer und mittelstarker leukocytéirer
Infiltration nach der Anordnung der Leukocyten die Abgrenzung fetaler
und miitterlicher Zellen gelingen mag, glauben wir doch besonders bei den
héufig diffusen Phlegmonen der Eihdute nicht wie SOrRBA, an einer solchen
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Differenzierung festhalten zu kénnen, da hier auch die Geféiwinde von
der massiven Infiltration tiberflutet werden, wie das oft bei Feten unter
25 em Lidnge, d.h. bei solchen, die zur eigenen Produktion von Leuko-
cyten noch nicht befahigt sind, beobachtet werden kann. Eine dhnliche
Stellungnahme wie wir bezieht in dieser Frage STaEmMMLER. Thrombo-
sierte oder gar bindegewebig obliterierte Gefdle sieht man im Chorion
frondosum sehr selten. In der Literatur habe ich nur bei THOMSEN und
bei MorrIsON entsprechende Angaben gefunden. Beide betonen, daB
héufig kontrahierte, fetale Gefille eine bindegewebige Obliteration vor-
tduschen kénnen. Wir haben 3mal eine sichere bindegewebige Oblitera-
tion von chorialen Gefdllen innerhalb einer diffusen Chorionphlegmone
gesehen, einmal mit frischer Gefiwandnekrose. Der Nachweis von
Kokken im Bereich des Amnion und des Chorion frondosum gelang uns
3mal im histologischen Schnitt. Es betraf Fille mit ausgesprochen
diffuser Phlegmone, 2mal mit gleichzeitiger Phlegmone der Decidua
basalis und Zotteninfiltration.

Bei einem dieser 3 Fiélle handelte es sich um einen 37 cm langen
Feten (Fall 101), bei dem schon makroskopisch ausgedehnte Abscedie-
rung der maternen Placentarseite mit bis zu halb-walnuBgrofien Ab-
scessen erkennbar war. Ebenso sah man bis pfenniggroBe flache Ab-
scesse im Bereich der Eihdute. Mikroskopisch zeigte sich eine abscedierende
Phlegmone der ganzen Decidua basalis (Abb. 3) und gréBerer Bezirke der
angrenzenden Zotten (Abb.4). An mehreren Stellen reichte die Phlegmone
in breiten Streifen von der Decidua bis in die Eihdute. Freie Eihdute und
Nabelschnur zeigten entsprechende Veridnderungen. Bei der histologi-
schen Aufarbeitung der Organe wurden zahlreiche Nekrosen in Leber
(Abb. 5), Lungen, Milz und Nieren gefunden. Eine fetale Reaktion in Form
von zelliger Exsudation oder Proliferation war nicht erkennbar. In Magen
und Darm sowie in den Bronchien fanden sich massenhaft segment-
kernige Leukocyten. Eine interstitielle Reaktion fehlte dagegen vollig.
In allen ibrigen Organen fanden sich auller teilweise petechialen Blu-
tungen keine pathologischen Veréinderungen. Bakteriologisch wurden
aus Magen, Darm und Placenta vergriinende Streptokokken geziichtet.
Da bei der Sektion bereits die zahlreichen Nekrosen der Leber und Milz
in Gestalt bis stecknadelkopfgroBer miliarer Knotchen auffielen, wurde
auch hier bakteriologisch untersucht. Wir erhielten das gleiche Ergebnis.
Dagegen waren Listerien bakteriologisch auch aus Liquor und Meconium
und im histologischen Schnitt nicht nachweisbar. Die Mutter hatte
3 Wochen vor der Entbindung eine mehrere Tage anhaltende hoch
fieberhafte Erkrankung mit Halsschmerzen durchgemacht. Bei der an-
schliefenden &rztlichen Untersuchung wurde eine Anéimie von 40% Hb
festgestellt, Die Graviditit war zu dieser Zeit objektiv noch intakt.
Unter der Geburt bestand wiederum hohes Fieber, das am nichsten
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ger Fet. Abscedierende Phlegmone der Decidua basalis und

7 em lan

3
angrenzender Zottenabschnitte.

B

Abb. 3. Fall 101

(H.-E. Ubersicht)

Abb. 4. Ausschnitt von Abb. 3. Grenzzone Deciduaphlegmone—Zotteninfiltration

(H.-E. 41/, x 10, Apochromat)
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Tage kritisch absank. Bei der internistischen Durchuntersuchung der
Mutter einige Wochen nach der Geburt konnte in der Blutaussaat kein
positiver bakteriologischer Befund gewonnen werden. Die Andmie be-
trug immer noch 40% Hb. Gynikologisch: Adnexitis. Listeriose-
Agglutination negativ.

Wir méchten auf Grund dieser Befunde die Moglichkeit einer hdma-
togen entstandenen Sepsis des Feten, ausgehend von der abscedierenden

Abb. 5. Fall 101, 37 cm langer Fet. Lebernekrose bei fetaler Sepsis (s. Text).
(H.-E. 4/, x 20, Apochromat)

allgemeinen Placentitis mit sekundérer Fruchtwasserinfektion als Folge
einer Streptokokkeninfektion der Mutter wihrend der Schwangerschaft
in Frage stellen, wenn auch ein Beweis hierfiir nicht zu erbringen war.
Auf die Moglichkeit eines anderen Infektionsweges soll im Zusammen-
hang mit anderen Fillen spéter eingegangen werden.

In den freien Eihautteilen findet man die auch hier oft phlegmo-
nise leukocytire Infiltration besonders im decidualen Bereich (Abb. 6)
vor allem dann, wenn die Entziindung nur herdférmigen Charakter
aufweist. Bei stérkerer Entzindung ist auch das Chorion laeve
und das Amnion wechselnd dicht infiltriert, und man kann die
gleichen Bilder beobachten wie bei der von STaAERMMLER sehr treffend
bezeichneten Chorionitis und Amnionitis placentaris, d.h. es finden sich
alle Ubergiinge von nur herdférmigen, lockeren Infiltraten bis zu absce-
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dierenden Phlegmonen mit ausgedehnten Nekrosen, die anders als die
zellige Durchsetzung vor allem Amnion und Chorion betreffen. Es sei
hier schon vorweggenommen, dall die Leukocyten aus der Decidua in
die Eibhautanteile auswandern. Es gibt somit im Bereich der freien
Eihdute nur Leukocyten miitterlicher Herkunft.

Den schon bekannten morphologischen Bildern bei entziindlichen
Vorgéngen in der Nabelschnur ist von uns nichts wesentlich Neues

Abb. 6. Fall 71, 20,5 cm langer Fet. Phlegmone der freien Eihautteile, vorwiegend im
decidualen Bereich. (H.-E. 4!/; X 10, Apochromat)

hinzuzufiigen. Es fanden sich Arteriitis und Phlebitis umbilicalis ohne
erkennbare Bevorzugung von Vene oder Arterien. Auswanderungsbilder
in Gestalt von perivasalen Leukoeytenkrdnzen wurden in allen Fillen
mit stirkerer Entziindung gesehen. RegelmiBig nahm die Infiltrat-
dichte vom #duleren Rand des Gefafles nach der Peripherie der Sulze
hin ab und erreichte nur in seltenen Fillen das Amnionepithel der
Nabelschnur. Mitunter sahen wir auch Gefdwandnekrosen und kleinere
Abscesse der Sulze, dies jedoch selten. Bemerkenswert ist, dafl in fast
allen Fillen mit Leukocytendurchsetzung der Nabelschnur gleichzeitig
Auswanderungsbilder der fetalen Gefdlle des Chorion frondosum beob-
achtet wurden. Nur 5mal bestand diese Koordination nicht.

Bevor wir auf Befunde der fetalen Organe zu sprechen kommen,
mdgen noch die wenigen Fille Erwihnung finden, bei denen wir den
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Feten in geschlossener Fruchtblase erhielten. Bei der Abimpfung des
Fruchtwassers sowie im gefirbten Ausstrich des Sedimentes konnten
in 2 von 7 Fallen grampositive Kokken und massenhaft Leukocyten
nachgewiesen werden. Die Kultur war im 1. Fall (Nr.31) durch Coli
tberwuchert, beim 2. Fall (Nr. 88) war Staphylococcus aureus gewachsen.
In den itbrigen 5 Fillen blieb die Kultur nach Abimpfung des Frucht-
wassers steril. Der Ausstrich zeigte weder Keime noch Leukocyten. Bei
der histologischen Aufarbeitung fanden sich keine Zeichen einer Frucht-
wasserinfektion mit ihren Folgen. Im Fall Nr. 32 handelte es sich um
die Totalexstirpation eines Uterus myomatosus mit intakter Graviditit
bei Placenta praevia. Im Fall Nr. 51 bestand eine Phlegmone der De-
cidua basalis ohne entziindliche Veréinderungen der dem Fruchtwasser
anliegenden Gewebsbezirke. Fall Nr. 64 betraf wieder einen Uterus
myomatosus mit Exstirpation des Uterus einige Wochen nach Spontan-
ausstofung der Frucht. In Fall Nr. 70 bestand eine fixierte Anteflexio
uteri der Mutter, die wohl bei bestehendem Kinderwunsch als Ursache
der 5 Fehlgeburten in kurzer Zeit anzusehen ist. Bei Fall Nr. 80 handelt
es sich um eine Endokarditis der Mutter mit todlichem Ausgang im
10. Schwangerschaftsmonat. %g*

Die bakteriologischen Befunde aus den Magen- und Darmabimp-
fungen ergaben trotz der eingangs geschilderten Methodik keine ver-
wertbaren Ergebnisse. Vor allem ist der positive Befund in etwa der
Halfte der nichtinfizierten Fille auffallend, selbst wenn man beriick-
sichtigt, daB nicht alle Friichte unmittelbar nach der AusstoBung seziert
werden konnten. Es darf wohl auch ein sehr interessantes Experiment
von WorrLwILL und Bocx zur Erklirung herangezogen werden: Sie
lieBen Feten mit Lidngen von 20—35 cm 24 Std mit gedfinetem Mund in
einer Typhus- oder Gasbrandbacillenaufschwemmung liegen und unter-
suchten danach alle Organe histologisch. Es wurde kein Organ frei
von Typhus- oder Gasbrandbacillen gefunden. Dieser Versuch zeigt, wie
auBerordentlich rasch postmortale Keiminvasion erfolgen kann.

Bei der Untersuchung der infizierten Feten ist besonders eindrucks-
voll, dafl Magen und auch weite Teile des Diinndarmes fast regelméiBig
formlich mit segmentkernigen Leukocyten ausgestopft waren. Im Aus-
strich des Mageninhaltes gelang es, neben Leukocyten auch fter Kokken
nachzuweisen. Daraus geht zunichst hervor, dall ein fermentativer
Abbau der Leukocyten nicht stattfindet, wie SorRBA angenommen hatte.
Wir kénnen im Gegenteil die StaEMMLERschen Befunde bestitigen,
wonach die massenhafte Ansammlung von Leukocyten in Magen und
Darm, aber auch in den Lungen nur durch Resorption des verschluckten
bzw. aspirierten Fruchtwassers aus den genannten Organen zu erkléren
ist, wiahrend die Zellen selbst, ohne abgebaut zu werden, liegenbleiben.
Trotz eifriger Suche konnten wir nur zweimal im Magen und einmal im



Die primére Fruchtwasserinfektion 79

Darm im Bereich der Submucosa lockere Rundzell- und histiocytdre
Infiltrate als Zeichen einer eben beginnenden Gastritis bzw. Enteritis
nachweisen. Ebensowenig wie bei SORBA war es in unserem Material
moglich, so schone Félle fetaler Enteritis wie STAEMMLER zu demon-
strieren. Eine befriedigende Erklirung fiir die Tatsache, dall selbst
grofiere Feten auf den doch teilweise sehr massiven Leukocyten- und
damit auch Keimgehalt in Magen und Darm keine morphologisch er-
kennbare Reaktion zeigen, ist meines Wissens bisher noch nicht gefunden.
Es handelt sich dabei zum groflen Teil um Friichte, die ihre Féhigkeit
zu einer exsudativ entziindlichen Leistung schon durch leukocytéire
Auswanderungsbilder der chorialen und Nabelschnurgefifle bewiesen
haben.

Der kleinste Fet, bei dem wir noch eine Fruchtwasseraspiration
nachweisen konnten, war 15 cm lang. Diese Beobachtung deckt sich
genau mit STAEMMLERs Angaben. Nebenbei sei erwidhnt, daf wir Fett-
substanzen in den Lungen auch bei massiver Fruchtwasseraspiration
nur bei Feten von 26 em an aufwirts gesehen haben. Im iibrigen kénnen
wir die Befunde CaMERERS und auch STaAEMMLERs bestétigen, wonach
die Fruchtwasseraspiration in geringem Ausmalle ein physiologisches
Ereignis darstellt. Sie wurde von uns regelmifiig mit geringen Aus-
nahmen auch bei nicht infizierten Feten gesehen.

Nur in 3 Fillen fanden sich auch in anderen Organen Verdnderungen,
die auf eine Infektion der Frucht zu beziehen sind. Davon wurde ein
Fall (Nr. 101) bereits als mogliche hdmtogene Sepsis bei Streptokokken-
infektion der Mutter zur Diskussion gestellt. Die beiden anderen Fille
sind Listeriosen; sie sind an anderer Stelle mitgeteilt worden. Einen
isolierten HerzmuskelabsceB sahen wir in einem Falle, der nicht in die
Untersuchungsserie aufgenommen wurde, weil uns die Placenta nicht
vorlag.

3. Besprechung der Befunde

An den Anfang unserer Betrachtungen mochte ich einige Bemer-
kungen iiber die entziindlichen Vorginge in der Nabelschnur stellen,
die durch die weitgehende Capillar- und Nervenfreiheit der Nabelschnur
eine gewisse Sonderstellung einnehmen (Arbeiten zur Anatomie und
Physiologie der Nabelschnur von Rueg, ScHorT, spiter ScEMITT und
neuerdings Sarzew, HAvsrner und Frmrepr). So verlockend es auch
scheinen mag, auf die sich daraus ergebenden Probleme néher einzu-
gehen, wiirde ein solches Vorgehen den Rahmen der vorliegenden Arbeit
sprengen. Dall die Nabelschnurinfiltrationen als unspezifisch anzu-
sprechen sind, ist durch zahlreiche Arbeiten an grollem Material er-
wiesen. HORMANN diirfte mit seiner Ansicht, dafl ,,entziindliche Ver-
dnderungen der Nabelschnur fiir Lues sehr bezeichnend‘ seien, isoliert
bleiben. Wihrend iber die Herkunft der Leukocyten im Bereich der
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Eihdute weitgehend Einigkeit besteht, ist die Frage bei den Nabel-
schnurinfiltrationen noch nicht sicher geklirt. WomrwinL und Bock
glauben vorwiegend an eine Uberwanderung aus dem Fruchtwasser,
Sorea hilt diesen Weg ebenfalls fiir méglich, denkt aber mehr an Aus-
wanderung aus den Nabelschnurgefillen. STaEMMLER hatte sich zu-
nichst die Auffassung von WonLwinL und Boor zu eigen gemacht,
spiiter aber vorwiegend fetale Auswanderung angenommen. Aus unseren
eigenen Befunden ist zunichst festzustellen, dafi die Leukocyten in
frithen Stadien einer Nabelschnurentziindung regelmifig nur die Winde
der Vene oder der Arterien oder auch — dies jedoch selten — aller
3 GefdBe infiltriert haben. In fortgeschritteneren Stadien kommen dann
perivasculdre Leukocytensiume hinzu, die nach dem Amnion hin deut-
lich an Intensitit abnehmen. Schon dieser rein morphologische Befund
spricht sehr im Sinne einer fetalen Auswanderung. Wenn nur diese und
keine andere Genese in Frage kommt, so diirfte eine Leukocyteninfiltra-
tion bei Friichten unter 25 cm nicht méglich sein, auch dann nicht,
wenn eine sehr betrichtliche Fruchtwasserinfektion mit hochgradiger
Eihautphlegmone besteht. ROssLE hat sich schon 1923 eingehend mit
der Frage fetaler Entziindungsreaktionen befafit und aufgezeigt, dafl
in frithen Fetalmonaten praktisch jede Reizantwort von Seiten des
Feten unterbleibt, spater analog dem Entziindungsgeschehen bei niederen
Tierkreisen sich eine lokale gewebliche Reaktion einstellt und das ganze
Riistzeug der exsudativen Entzindung erst bei einer Fruchtlinge von
30 cm, keinesfalls aber unter 25 cm bereitgestellt ist. Wir konnten diese
Befunde ebenso wie STAEMMLER bestétigen. Der kleinste Fet mit sicher
nachweisbarer leukocytérer Gewebsreaktion in den Lungen war 28 em,
der kleinste mit histiocytérer Reaktion 24 em lang. Wir haben nun
die uns zugéngige Literatur daraufhin durchgesehen, ob sich Angaben
iiber leukocytire Nabelschnurinfiltrationen bei Feten unter 25 em
Linge finden. In den &lteren Arbeiten fehlen mitunter genaue Léngen-
mafe. Wo jedoch solche angegeben sind, zeigte sich, dall sie mit Aus-
nahme von 5 Fillen alle tiber dem , kritischen® Mafi von 25 cm lagen.
Es handelt sich um einen Fall von SorBA mit 20,5 cm und 4 Fille von
SivMoxDs mit 10, 15, 16 und 18 cm Lénge, davon eine Lues. In unserem
eigenen Material befinden sich ebenfalls 2 Feten von 15 und 22,5 cm
mit sehr ausgedehnten leukocytéren Infiltrationen, allerdings nur am
placentaren Ende der Nabelschnur. Wir haben daraufhin in diesen beiden
Fillen die ganze Nabelschnur in Blocke mit einem Abstand von 0,5 cm
aufgeschnitten. Sédmtliche Stufen zeigten weder eine segmentkernige
leukocytére, noch eine mononucledre Infiltration. Bei Betrachtung des
histologischen Bildes fiel bereits die abweichende Lokalisation der
Infiltratzellen auf; sie waren ndmlich nicht, wie sonst {iblich, innerhalb
und um die Winde der NabelschnurgefiBle gruppiert, sondern zeigten
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eine ausgesprochen diffuse Ausbreitung tber die ganze Sulze. Wir
glauben, aus diesen Befunden, dem Freisein der ganzen Nabelschnur
von zelliger Infiltration mit Ausnahme eines nur 0,3 ecm langen, dem
Chorion frondosum unmittelbar anliegenden Abschnittes und der diffusen
Anordnung der Infiltration in diesem Bezirk folgern zu koénnen, daB in
diesen beiden Fillen eine Leukocyteneinwanderung vom Chorion fron-
dosum aus erfolgt ist, das in beiden Fillen eine hochgradige Phlegmone
zeigte. Dieser Vorgang scheint nicht so selten zu sein, da die meisten
Untersucher eine bevorzugte Lokalisation am placentaren Ende an-
geben. Auch SimvMowNDs hebt das ausdriicklich hervor. Da jedoch in
den 5 von mir in der Literatur aufgefundenen Fallen mit Nabelschnur-
infiltrationen bei Feten unter 25 cm Lénge die Entnahmestelle nicht
angegeben ist, konnen sie nicht als Argument gegen unsere Auffassung
dienen, daf leukocytidre Nabelschnurinfiltrationen in jedem Falle fetaler
Herkunft sind. Demnach werden bei Feten, die noch nicht zur eigenen
Produktion von Leukocyten befihigt sind, anscheinend keine Nabel-
schnurinfiltrationen beobachtet, es sei denn als Zeichen einer Einwande-
rung aus einer gleichzeitig bestehenden Phlegmone des Chorion frondo-
sum am placentaren Ende der Nabelschnur, wobei die Leukocytendurch-
setzung kaum mehr als wenige Millimeter auf die Nabelschnur iiber-
greifen diirfte.

Nicht ganz einfach zu beantworten ist die Frage, wann bei Leuko-
cytengehalt der Alveolen und nachgewiesener Fruchtwasseraspiration
von Bronchopneumonie gesprochen werden darf. Wir sind bei der An.
nahme einer Pneumonie aus 2 Griinden sehr zurtickhaltend gewesen.
Einmal lieB ung das schon erwidhnte Fehlen entziindlicher Reaktionen
der Magen- und Darmwand bei Kontakt mit infiziertem Fruchtwasser
ghnliche Verhiltnisse auch fir die Lungen annehmen, und zweitens
zeigten auch ganz junge Feten unter 20 em Lénge oft so reichlich Leuko-
cyten in den Lungengingen (Abb. 7 und 8), dafl man auf den ersten Blick
geneigt sein konnte, eine Bronchopneumonie anzunehmen, wenn nicht eine
vollige Reaktionslosigkeit des Interstitiums und die Unfidhigkeit zur Leu-
kocytenbildung in so kleinen Monaten diese Annahme ausschlieflen wiirde.
Wir haben daher nur die Fille als pneumonisch bezeichnet, wo bereits
sichere zellige Infiltration des Interstitiums nachweisbar war. Besteht
die interstiticlle Reaktion nur aus mononucledren Infiltraten, ent-
stiinde die weitere Frage, ob man hier nicht besser von interstitieller
Pneumonie als Reizantwort auf die Aspiration infizierten Fruchtwassers
sprechen sollte. Unter Beachtung solcher Uberlegungen konnten wir
uns nur in 5 Féllen zu der Diagnose Bronchopneumonie entschlieBen.
In 4 weiteren Fillen mit Aspiration infizierten, leukocytenhaltigen
Fruchtwassers fanden sich interstitielle, mononucledre Infiltrate, so
daB wir hier folgerichtig eine interstitielle Pneumonie bei Aspiration

Virchows Arch. Bd. 328 6
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Abh. 7. Fall 55, 18,5 cm langer Fet. Leukocyten in den Lumin der Lungenginge ohne
reaktive Entziindung im Gewebe. (H.-E. 4%/, x 10, Apochromat)

Abb, 8. Ausschnitt von Abb. 7. Segmentkernige Leukocyten und Epithelien in einem
Lungengang. (H.-E. 12 x 20, Apochromat)
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infizierten Fruchtwassers annehmen. Die ungleich hohere Fallzahl an
Bronchopneumonien im Material SorBas diirfte nicht nur auf die
andere Zusammensetzung mit vorwiegend reiferen Friichten, sondern
auch auf die weitere Fassung des Bronchopneumoniebegriffes zuriick-
zufithren sein.

Nunmehr stellt sich uns erneut die Frage, ob aus unseren Ergebnissen
im Einzelfall auf den wahrscheinlichen Infektionsweg geschlossen werden
kann, und wenn dieser gesichert erscheint, durch welche Ursache die
Infektion eben diesen Weg nimmt. In 45 von 55 Féllen mit Chorionitis
und Amnionitis placentaris war die Decidua basalis und die Gesamtheit
der Zotten nicht an der Entziindung beteiligt, wihrend andererseits
praktisch immer die Chorionitis placentaris von einer leukocytéren In-
filtration der freien Eihautteile begleitet wurde. Dabei war die Aus-
dehnung der entziindlichen Verinderungen in beiden Abschnitten der
Fihdute meist gleich stark ausgebildet. Beriicksichtigt man noch die
groBe Zahl der Nabelschnurinfiltrationen, die nur bei gleichzeitiger Ei-
hautphlegmone zu finden waren, so wird ersichtlich, dal} gerade die dem
Fruchtwasser unmittelbar anliegenden Gewebe Sitz der Entzindung
sind. Schon durch diese rein morphologischen Befunde wird die Auf-
merksamkeit auf das Fruchtwasser selbst gelenkt. Durch den Nachweis
von magsenhaft Leukocyten und Keimen im Sediment des Frucht-
wassers und durch die positive bakteriologische Kultur bei Feten, die
wir in geschlossener Fruchtblase erhielten, wurde sichergestellt, daf eine
Fruchtwasserinfektion stattgefunden hatte. In unseren beiden positiven
Fillen erfolgte die Abimpfung bis 25 min nach der Fruchtausstoung,
so daB hier eine postmortale Keimeinwanderung durch die Membranen
auszuschliefen ist. Vor uns hat StaEmMMLER in REinzelfillen gleiche
Befunde erheben koénnen. Indirekt kann aus Keim- und besonders
Leukocytengehalt in den Lumina der ,,offenen fetalen Organe auf eine
vorausgegangene Fruchtwasserinfektion geschlossen werden. Dafl diese
Leukocyten nicht aus fetalen Organen stammen kénnen, ist von StAzmM-
LER und SorBA bereits iiberzeugend und ausfithrlich dargelegt worden.
Es gentige deshalb der Hinweis, daBl entsprechende Befunde auch bei
Feten erhoben wurden, die zur eigenen Produktion von Leukocyten
noch nicht befiahigt sind, so dafl ein entziindliches Geschehen in den
betreffenden Organen nicht in Frage kommt. Ganz abgesehen davon
ist es hochst unwahrscheinlich, dal die zahlreichen, den Magen und
Darm oftmals geradezu ausstopfenden segmentkernigen Leukocyten aus
den Gefdflen der Darm- und Magenwand in die Lichtung gewandert sein
sollen, ohne daf in der Wand selbst auch nur die geringsten zelligen
Exsudationsvorginge zu beobachten sind. Dieses morphologische Bild
ist jedoch mit einigen Ausnahmeféillen die Regel, selbst bei gréferen
Feten, die durchaus mit Diapedese von segmentkernigen Leukocyten

Virchows Arch. Bd. 828. Ga
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reagieren konnen. Es bleibt also nur die Annahme, daB die beschrie-
benen Leukocyten in den Lichtungen der offenen Organe aus dem
Fruchtwasser stammen, wohin sie durch Auswanderung aus der Decidua
parietalis und den subchorialen intervillsen Riumen tiber das Chorion
frondosum gelangten. Sie sind demnach miitterlicher Herkunft, und
nur in den Fillen beteiligen sich auch fetale Leukocyten an der Zu-
sammensetzung der Gewebsphlegmone und dem Exsudat des Frucht-
wagsers, bei denen entsprechende Auswanderungsbilder der chorialen
und Nabelschnurgefifie zu beobachten sind.

Meines Wissens sind systematische Untersuchungen der freien Ei-
héute bei entziindlichen Verdinderungen der fetalen Anhénge bisher nur
von K¥crEeNs, und zwar ausschlieBlich an reifen Friichten, durchgefiihrt
worden. THOMSEN erwihnt in seinen im wesentlichen der ,,Omphalitis*
gewidmeten Untersuchungen beildufig, dall im Bereich der freien Eihdute
héufiger entziindliche Verénderungen zu beobachten seien als im Chorion
frondosum. SorBa hat in einem Teil seiner Fille die freien Eihdute mit
untersucht und 13mal leukoocytire Infiltrationen gefunden, wihrend
StarMMLER einmal ohne Zahlenangabe die freien Teile der Eihdute fast
regelmifBig frei von Leukocytendurchsetzung bezeichnet.

Es sei noch einmal das durchaus gleichsinnige Verhalten der die
Placenta iiberziehenden und der iibrigen Eihautteile in unseren eigenen
Fillen betont. Wenn von 55 Fillen mit Chorionitis und Amnionitis
placentaris nur 5 keine gleichzeitige Leukocyteninfiltration der freien
Eihautteile zeigten, so diirfte der negative Befund sehr einfach damit
zu erkliren sein, dafl bei nur geringgradiger Fruchtwasserinfektion noch
nicht in allen anliegenden Gewebsbezirken eine Exsudation erfolgt war.
In analoger Weise gilt dies umgekehrt fiir den einen der 3 Fille mit
Infiltration der freien Eihautteile ohne Infiltration des Chorion fron-
dosum, wihrend in den anderen beiden Fillen eine eitrige Endometritis
decidualis basalis mit der bier deutlichen Eihautphlegmone verbunden
war und somit ein anderer Infektionsweg als fir die bisher besprochenen
Fille anzunehmen ist. Aus den feingeweblichen Bildern der Eihaut-
phlegmone in ihren freien Teilen, wonach die leukocytére Infiltration
in der Decidua meist deutlich stédrker als im Chorion und Amnion an-
zutreffen ist, darf der Schlufl gezogen werden, daf die Leukocyten aus
GefiBen der Decidua stammen, also miitterlicher Herkunft und nicht
etwa sekundidr aus dem Fruchtwasser eingewandert sind. Im Aus-
maB der entziindlichen Reaktionen besteht im allgemeinen eine nicht zu
iibersehende Parallelitét zwischen Chorion frondosum und den iibrigen
Eihautteilen. Es wiire doch auch sehr merkwiirdig, wenn der durch das
Fruchtwasser im Bereich der ganzen Eihdute angreifende Mikrobenreiz
die miitterlichen Leukocyten nur im Bereich der Chorionplatte zur
Auswanderung veranlassen sollte, withrend die weitaus grolere Fliche
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der freien Eihautteile an dieser Reaktion nicht teilnihme. Dies wire
um so mehr verwunderlich, weil die Leukocyten aus den subchorialen
intervillésen Réumen durch die Chorionplatte einschlieBlich Intermediéir-
schicht und Amnion einen meist lingeren Weg zum Fruchtwasser zu-
ricckzulegen haben als die Leukocyten aus den GefiBlen der Decidua
parietalis. Und endlich darf nicht unerwdhnt bleiben, daf die Linge
der Wegstrecke bei der Auswanderung umgekehrt proportional der an-
greifenden Reizstirke zu setzen ist.

Wir glauben gezeigt zu haben, dafl das Vorliegen einer Fruchtwasser-
infektion direkt oder indirekt bewiesen werden kann. Es bliebe nunmehr
zu untersuchen, welche der 4 eingangs geschilderten Infektionswege fiir
unsere bisher besprochenen ,,typischen Fille in Betracht kommen.
Wenn die Frucht bei einer Infektionskrankheit der Mutter in der
Schwangerschaft hématogen infiziert wird, sind morphologische Ver-
anderungen der fetalen Anhinge, wenn solche tiberhaupt auftreten, vor
allem im Bereich der Zotten zu erwarten, wie das erstmalig am Beispiel
der Tuberkulose von ScHMORL und GEIPEL aus unserem Institut auf-
gezeigt wurde. Diaplacentar iibertragene Viruserkrankungen lassen im
allgemeinen keine histomorphologisch faBbaren Verédnderungen an der
Placenta sichtbar werden (BANIECKI, GREBE, Framm). Menschliche
Listerioseplacenten sind bisher nur wenig morphologisch beurteilt worden
(RE1s, PoTtEL und KrEBS, BREUNING und FritzsceEE, HAGEMANN und
Simon, DETMOLD und GIRGENSOHN, G. MULLER). Auch hier steht das
Befallensein der Zotten im Vordergrund. Allerdings kann es von hier
sekunddr durch Uberwanderung zur Fruchtwasserinfektion kommen,
wie ich an anderer Stelle gezeigt habe, oder das Fruchtwasser wird tiber
den Umweg des fetalen Harns durch Erregerausscheidung bei fetaler
Sepsis infiziert (RErs, PoreL und KrEss). Nach diesen Uberlegungen
fallt die himatogene placentar-fetale Infektion (Sorsa) fiir die Ent-
stehung primérer Fruchtwasserinfektionen aus, da die typischen Fille
gerade durch Freibleiben der Zotten und der Decidua basalis von in-
filtrativen Verénderungen gekennzeichnet sind.

Findet man bei der Untersuchung der fetalen Anhénge die Decidua
basalis als Sitz einer eitrigen Entziindung, so ist an die Moglichkeit der
Exacerbation einer Endometritis zu denken (HELLENDAHL, HINSEL-
MANN). Wihrend rundzellige Infiltrationen der Decidua auch bei in-
takten Graviditdten nicht zu selten angetroffen werden (ScEHMIDT-
ErvMeNDORFF, KtUckENs), diirfte eine leukocytidre Infiltration meist auf
eine Entziindung bakterieller Atiologie zuriickzufithren sein (KU CKENS).
Allerdings ist es sehr unwahrscheinlich, da8 bei eitriger Endometritis
die Implantation des Eies iiberhaupt erfolgen kann, und wenn sie doch
vielleicht an einer Stelle mit relativ geringfiigigem Befund stattfindet,
wiirde sicherlich die Frucht binnen kurzer Zeit ausgestoBen werden.

Virchows Arch. Bd. 328 6b
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Nun fanden wir in unserem Material 8mal eine mehr oder weniger aus-
gedehnte Phlegmone der Decidua basalis ohne entziindliche Verdnde-
rungen des Chorion frondosum und der Zotten. Nur selten fanden sich
Nekrosen und Leukocyteneinwanderung in von Epithel entbl68te Zotten
in unmittelbarer Nachbarschaft der Decidua. Zweimal bestand gleich-
zeitig eine leukocytdre Infiltration im decidualen Anteil der freien Ei-
hiute, wihrend Chorion und Amnion besonders im Bereich der Placenta
freiblieben. Fiir eine Infektion der Mutter wihrend der Schwangerschaft
lieB sich nach der Anamnese kein Anhalt gewinnen, auch spricht die
Beschréinkung des entziindlichen Prozesses auf die Decidua nicht fiir
einen himatogenen Infektionsweg. Exacerbation einer Endometritis ist
nach den vorstehenden Ausfithrungen unwahrscheinlich, so méchten wir
mit SorBA fiir diese Fille eine Keimascension von der Vagina aus
zwischen Eihduten bzw. Placenta einerseits und der Uteruswand anderer-
seits annehmen, wobei die Fruchtblase nicht verletzt wird und eine
Infektion des Fruchtwassers unterbleibt, sofern nicht sekundir, viel-
leicht nach schon erfolgter Teilablésung der Placenta, die Eihohle selbst
infiziert wird. Das scheint jedoch recht selten zu sein; denn wir konnten
_ nur bei einem Feten mit gleichzeitiger Phlegmone der freien Eihdute
leukocytenhaltiges Fruchtwasser in den Lungen nachweisen. SorBa
nennt diesen Infektionsmodus ascendierend placento-fetal, WorLWILL
und Book transdecidual. Wir mochten urséchlich an Abtreibung denken,
wobei die Fruchtblase nicht eréffnet wurde, was bekanntlich, vor allem
bei Seifenspiillung, vorkommen kann.

In 10 Fillen von Fruchtwasserinfektion, d.h. nunmehr mit leuko-
cytdrer Infiltration der ganzen Eihdute, fand sich auch eine ,,Endo-
metritis decidualis basalis®. Viermal bestand dabei eine mehr oder
weniger ausgedehnte diffuse Placentitis, d. h. die Entziindung hatte in
Gestalt von Nekrosen und Abscedierung auch die Zotten ergriffen, und
die intervillosen Réume waren weitgehend und nicht nur subchorial mit
Leukocyten angefiillt. Zu diesen gehort auch der schon néher beschrie-
bene Fall Nr. 101, bei dem wir eine hématogene Streptokokkeninfektion
zur Diskussion gestellt haben. Bei einem derartigen Befund ist natiir-
lich tiber den Infektionsweg meist keine sichere Vorstellung mehr zu
gewinnen. In den restlichen 6 Fillen blieb dagegen die Masse der
Placenta frei von entziindlichen Verdnderungen, wihrend Decidua und
Eihdute befallen waren. Ob hierbei primér eine Fruchtwasserinfektion
mit Fortleitung der Entzindung von der Decidua parietalis auf die
Decidua basalis erfolgt ist oder umgekehrt von der Basalis eine Uber-
wanderung auf die Eih#iute einschlieflich des Chorion frondosum mit
dann sekundirer Fruchtwasserinfektion eintrat, kann nicht entschieden
werden. Die Ausbreitung der Infiltration in dem Dreieck Decidua
basalis — Decidua parietalis — Chorion frondosum ist ausfithrlich im
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Falle LauBscuERs und teilweise auch WarraARDs (Fall 4) beschrieben.
Wir haben in 2 Féllen aus Schnitten am Rande der Placenta gleichartige
Befunde erheben konnen. Es diirfte so eine einleuchtende Erklirung
dafiir gegeben sein, daf in diesen Fillen die Zotten im allgemeinen
freibleiben.

Wir sind nach den vorstehenden Beobachtungen nunmehr in der
Lage, fur unsere typischen Fille von Fruchtwasserinfektion, bei denen
die Gesamtheit der Eihdute und héufig die Nabelschnur leukoocytire
Infiltration zeigten, die Placenta mit Zotten und Decidua basalis aber
frei blieben, als wahrscheinlichsten Infektionsweg die primér trans-
membranale Keimascension von der Vagina aus festzulegen. Es muf}
allerdings durch eine geniigend grofle Anzahl von Schnitten durch die
Placenta sichergestellt sein, daf3 tatsichlich die dem Fruchtwasser nicht
unmittelbar anliegenden Zotten und die Decidua basalis keinerlei ent-
ziindliche Verdnderungen zeigen. Diese Bedingung diirfte in 45 unserer
55 Fruchtwasserinfektionen erfiillt sein.

Ehe wir unsere Fragestellung tiber die Ursachen der priméiren Frucht-
wasserinfektion weiterverfolgen, mochte ich noch kurz auf einen Ein-
wand zu sprechen kommen, der von THOMSEN und WALTHARD gemacht
wurde. Beide halten die Keimbesiedelung und alle Infiltrationen der
Ufergewebe der Eihdhle fiir meist postmortale Erscheinungen. Diese
Auffassung kann sehr einfach durch den Nachweis der Aspiration und
des Verschluckens von aspiriertem Fruchtwasser widerlegt werden. In
unserem Material gelang dies in 48 von 55 Féllen. Von den restlichen
7 Friichten waren 3 maceriert, so daB die fetalen Organe fiir die Unter-
suchung ausfielen. Bemerkenswerterweise ist aber mitunter auch bei
fortgeschrittener Maceration des Feten die Placenta einschlieBlich Cho-
rion frondosum und Ammnion noch relativ gut erhalten und einer dia-
gnostischen Auswertung durchaus zuginglich. Wir haben in 2 der 3
macerierten Fille sehr ausgesprochene leukocytire Auswanderungsbilder
der chorialen GefiBle gesehen. Man darf wohl annehmen, dafl beide
Feten zum Zeitpunkt der Fruchtwasserinfektion noch gelebt haben, da
sonst eine Leukodiapedese aus fetalen GefiBen nicht erklirbar wire.
Diese Tatsache erachten wir in Zweifelsfillen als ein brauchbares dia-
gnostisches Hilfsmittel bei macerierten Friichten. Sie ist allerdings nur
im positiven Fall zu verwerten, da abgesehen von den ganz jungen
Feten auch bei dlteren oft eine Beteiligung der fetalen Gefdfie an der
entziindlichen Reaktion vermifit wird. DaB eine Entziindung der Ei-
héute, besonders des Chorion frondosum, nach Absterben der Frucht
erfolgen kann, erscheint jedoch moglich. In dem 3. Fall unserer mace-
rierten Friichte mit einer Lénge von nur 26,5 cm bestand eine hoch-
gradige Phlegmone der Eihdute ohne choriale Auswanderungsbilder.
Der Blasensprung war 48 Std vor AusstoBung der Frucht erfolgt. Nach
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Abschlufl der vorliegenden Untersuchungsserie beobachteten wir einen
ghnlich gelagerten Fall von 51 em Lénge mit knapp 12 Std zuriick-
liegendem Blasensprung.

4. Die Ursachen der primiiren Fruchtwasserinfektion

Nachdem wir fir die iiberwiegende Mehrzahl aller priméren Frucht-
wasserinfektionen eine transmembranale Ascension nachweisen konnten,
gewinnt der Zeitpunkt des Blasensprunges eine von manchen Autoren
sehr hoch eingeschitzte Bedeutung (CREADICK, LAUBSCHER, SORBA,
Ktckens). Besonders bei Friichten in den letzten beiden Schwanger-
schaftsmonaten ist eine Keimaufwanderung nach erfolgtem Blasensprung
schon seit den Untersuchungen von WARNEKROS bekannt. CREADICK
hat dafiir statistisch gesicherte Zahlen erarbeitet. In unserem eigenen
Material fanden sich von den 36 Friichten {iber 40 cm Lénge 8 mit
Fruchtwasserinfektion. Bei 4 dieser Falle mdchten wir ebenfalls ursich-
lich einen vorzeitigen Blasensprung annehmen. Die entsprechenden
Zeiten des Blasensprunges vor Ausstofung der Frucht lagen zwischen
30 Std und 21 Tagen. In 2 weiteren Fillen war der Zeitpunkt des
Blasensprunges unbekannt. Einer davon betraf eine Listeriose. Von
den nun noch verbleibenden 2 infizierten Fallen aus der Gruppe tber
40 em soll an dieser Stelle nur einer besprochen werden. Es handelt
sich um einen 54 cm langen Feten (Fall Nr. 65), dessen Mutter einige
Tage vor der Geburt keine Kindsbewegungen mehr verspiirt hat. Des-
halb wurde die Geburt nach Klinikaufnahme kiinstlich eingeleitet. Der
Blasensprung erfolgte 3 Std vor der Spontangeburt der toten Frucht.
Die Nabelschnur war dreimal fest um den Hals geschlungen. Bei der
Sektion fanden sich noch deutliche Strangulationszeichen. Als Todes-
ursache kann somit eine intrauterine Asphyxie durch Nabelschnur-
strangulation angenommen werden. Bei der Untersuchung der fetalen
Anbhéinge entdeckten wir an einigen Stellen des Chorion frondosum und der
freien Eihautteile geringgradige fleckformige leukocytére Infiltrationen.
Leukocyten wurden auch im Magen und in der Lunge der Totgeburt
nachgewiesen. Es hatte also eine Fruchtwasserinfektion bei noch leben-
der Frucht stattgefunden. Der eben skizzierte Fall zeigt zunichst, daB
primére Fruchtwasserinfektionen auch bei noch stehender Blase erfolgen
kénnen, da 3 Std fir das Auftreten leukocytérer Reaktionen der Frucht-
wasserufergewebe nicht ausreichen diirften. Besonders aber liegt der
Gedanke nahe, daB} die hier nur geringfiigigen Verdnderungen fiir den
Tod des Kindes gar nicht verantwortlich sind oder ihnen héchstens eine
unterstiitzende Wirkung zukommt, wihrend die Nabelschnurstrangula-
tion die eigentliche Todesursache darstellt. So betrachtet, wire die
Fruchtwasserinfektion nur ein zufilliger Befund, und es steht der An-
nahme nichts im Wege, dall das Kind sie ohne die hinzukommende
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Nabelschnurkomplikation tiberlebt haben konnte. Fiir die Moglichkeit
einer Fruchtwasserinfektion bei stehender Blase selbst lingere Zeit vor
Eintritt der Geburt spricht unsere Beobachtung von bindegewebig ob-
literierten Choriongefilen im Bereich der Eihautphlegmone, woraus
ersichtlich wird, dafB eine Fruchtwasserinfektion wahrscheinlich nicht
immer unmittelbar zum Absterben der Frucht fihrt und bei geringer
Ausdehnung vielleicht sogar ausheilen kann. Ist die iiberragende Be-
deutung des Blasensprungs fiir die primare Fruchtwasserinfektion schon
durch die beschriebenen Einzelbeobachtungen eingeschrinkt worden,
so wird sie noch weiter in Frage gestellt durch die Feststellung, dafl in
genau 20% aller unserer infizierten Fille die Blase erst innerhalb der
letzten Stunde vor der Geburt der Frucht gesprungen ist. Wir haben
nur die in der Klinik beobachteten Blasenspriinge verwertet und die
Angaben der Miitter iber angeblichen Fruchtwasserabgang vor Ein-
weisung in die Klinik unberiicksichtigt gelassen. Wir sind dadurch in
45 Fillen (also in knapp der Hilfte unseres Materials) Gber den Zeit-
punkt des Blasensprungs nicht unterrichtet. Durch diese wesentliche
Einschrénkung gewinnen die genannten 20 % noch an Bedeutung fir die
Tatsache, dafl ein groBer, wahrscheinlich der weit iiberwiegende Teil
aller priméren Fruchtwasserinfektionen vor allem der jiingeren Friichte
nicht ursédchlich durch einen vorzeitigen Blasensprung bedingt ist.
Gibt es demnach bei intakter Graviditdt eine Einwanderung von
Keimen aus der Vagina durch die unbeschidigten Eihiute in das Frucht-
wasser ! Uberblickt man das einschligige experimentelle Schrifttum zu
dieser Frage (HELLENDALL, ZWEIFEL, REINERI, KRONTG und MENGE,
IserucH, HarRIsS und BrowxN, GUNDEL und v. OETTINGEN, FELS,
ALBERT), 80 gelangt man, abgesehen von der isolierten Stellung ALBERTS,
bei vielfach variierenden Befunden doch zu dem abschlieSenden Urteil:
Eine transdeciduale Keimascension bei intakten Eihéuten in die Eihshle
gibt es nicht, oder sie ist zumindest unwahrscheinlich. Wenn man trotz.-
dem im gynidkologischen Schrifttum mit der Mdglichkeit einer Frucht-
wasserinfektion bei intakten Eihduten rechnet, so griindet sich diese
Annahme auf Beobachtungen von schmutzig verfirbtem und iibel-
riechendem Fruchtwasser zum Zeitpunkt des Blasensprunges (Cmagr-
PENTIER, LEEMANN, BRIEGLEB, LINDENTHAL, GERHARTZ, NTEDERHOF).
Es mul jetzt noch einmal an die prinzipiell gleich gelagerten Fille
aus dem STAEMMLERschen und unserem eigenen Material erinnert
werden, bei denen der Pathologe, was selten genug vorkommt, die ge-
schlossene Fruchtblase zur Untersuchung erhdlt. STtaEMMLER und wir
selbst konnten in je einem Falle den merkwiirdigen Befund erheben,
daB in der Blase nur noch Spuren von Fruchtwasser enthalten waren,
wobei sicher kein priméres Oligohydramnion vorlag; denn der Frucht-
sack war zusammengefaltet. Es erfolgte auch die Priifung unter Wasser
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auf einen Defekt der Eihidute, der Eihautsack war intakt. Nach Er-
6ffnung der Fruchtblase konnten wir wie STAEMMLER in einem flockigen
Sediment massenhaft Leukocyten und Keime sowohl im Ausstrich wie
in der bakteriologischen Kultur nachweisen. Offenbar ist in diesen Fallen
der groBte Teil des Fruchtwassers nach einer frither erfolgten Erdffnung
der Fruchtblase abgelaufen, und die Eihdute sind danach wieder ver-
klebt. Schon MErREL erwihnte 1940 von gerichtsmedizinischer Seite
den Vorgang einer Verklebung der Eihdute nach erfolgter artifizieller
Erétffnung als ein nicht seltenes Vorkommnis. Auch muB} an die Moglich-
keit sekundirer Fruchtwasserinfektionen bei héimatogen entstandener
fetaler Sepsis gedacht werden, wobei die Blase natiirlich auch ,,intakt‘
geblieben ist.

Nach diesen Erorterungen ist aber die ,,Beweiskraft’* der zitierten
Fille mit angeblicher Keimascension durch die intakten  Eihdute hin-
durch nicht .aufrechtzuerhalten, zumal histomorphologische und teil-
weise auch bakteriologische Untersuchungen fehlen. Wir halten somit
fest, daB es in der mir zuginglichen Literatur keinen Fall gibt, der die
Keimascension durch unbeschidigte Eihdute wahrscheinlich machen,
geschweige denn beweisen wirde. Wir sind daher durch die vorange-
gangenen Uberlegungen unter Ausschlu8 aller iibrigen Moglichkeiten zu
der Feststellung genotigt, dafl fiur alle Fille, bei denen eine primére
ascendierende Fruchtwasserinfektion sichergestellt ist und ein vorzeitiger
Blasensprung ausgeschlossen werden kann oder doch unwahrscheinlich
wiire, es nur eine Ursache gibt: die Abtreibung.

AbschlieBend sei paradigmatisch der Fall eines 42 cm langen Feten
angefiihrt, der bei der Besprechung der 8 infizierten Fille itber 40 cm,
wie erwihnt, absichtlich ausgelassen wurde und der ebenfalls alle
Kriterien der primiren Fruchtwasserinfektion aufwies. Die Fruchtblase
wurde unmittelbar vor der Geburt der Frucht kiinstlich in der Klinik
gesprengt. Die Mutter des Kindes gab Seifenspiilungen zu. Dieser Fall
148t deutlich werden, dafl man mit Spédtabtreibungen nicht nur bis in
den 7., sondern bis in die letzten Schwangerschaftsmonate hinein zu
rechnen hat. :

Darf man nach dem bisher Gesagten die primire Fruchtwasser-
infektion durch Ascension dann durch einen artifiziellen, kriminellen
Eingriff bedingt ansehen, wenn der Blasensprung so spit erfolgte, daf
er als Ursache ausscheidet, so bleibt jetzt die Frage zu untersuchen, ob
in allen jenen Fillen, bei denen das Fruchtwasser mehrere Stunden oder
sogar Tage vor AusstoBung der Frucht abgeflossen ist, tatsichlich
dieser Vorgang auch die Causa fir die Fruchtwasserinfektion ohne
weiteres darstellt. Bekanntlich ist dieser Modus gerade bei jingeren
Feten haufig anzutreffen, die in STAEMMLERs und unserem Material die
grofle Mehrzahl der infizierten Félle ausmachen. Von gynikologischer
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Seite ist bekannt, dafl Uteruskontraktionen in den ersten 2 Dritteln
der Schwangerschaft bei intakter Graviditit kaum ausgelost werden
(ScaMIDT-ELMENDORFF, NURNBERGER). ,,Jeder Abort wird eingeleitet
entweder durch priméren Tod der Frucht oder durch primires Heraus-
16sen des Eies aus seinen Verbindungen® (NURNBERGER). Der primére
Fruchttod als Ursache des Abortes kann in unseren Fallen bis auf wenige
Ausnahmen ausgeschlossen werden, da die Friichte zum Zeitpunkt der
schon bestehenden Fruchtwasserinfektion noch gelebt haben.

Durch die sehr schénen und aufschluBreichen anatomischen Unter-
suchungen der Eihdute in Hautchenpriparaten von PrTrI und die
klinischen Befunde von WoLF iitber den Mechanismus des Blasensprunges
ist die Vielfalt der Bedingungen fiir das Zustandekommen des Blasen-
sprunges und die Kompliziertheit des ganzen Geschehens offenbar ge-
worden?. Unseres Erachtens ist damit auch eine morphologische und
physiologische Grundlage fur die klinisch schon lange bekannte Tatsache
gefunden, daBl eben unter der Voraussetzung normaler miitterlicher
Genitalien ein vorzeitiger Blasensprung in frithen und mittleren Schwan-
gerschaftsmonaten praktisch nicht beobachtet wird (Rorm). Aufgabe
der Klinik ist es, die zahlreichen Moglichkeiten von pathologischen Ver-
dnderungen der mitterlichen Genitalien, die zur vorzeitigen Ablésung
der Placenta und zum vorzeitigen Blasensprung zur Unzeit fithren
kénnen, auszuschlieBen. Dies wird nicht immer mit Sicherheit moglich
sein, aber doch in der Mehrzahl der Fille.

WonLwrirL und Bocr, STAEMMLER und lange vor ihnen schon Srm-
MONDS haben ebenfalls fiir den grofiten Teil ihrer Fille ursichlich eine
Abtreibung angenommen. Wir glauben nunmehr auf Grund unserer
eigenen Untersuchungen und der vorgetragenen Uberlegungen doch mit
grofferer Wahrscheinlichkeit als bisher die Méglichkeit zu haben, auch
im Einzelfall die Abtreibung als Ursache der ascendierenden priméren
Fruchtwasserinfektion bei Friichten bis zur Vollendung des 7., vielleicht
sogar des 8. Schwangerschaftsmonats anzunehmen, und zwar unab-
hingig vom Zeitpunkt des ,,Blasensprunges, wenn folgende Bedin-
gungen erfiillt sind:

1. AusschluB einer infektidsen Erkrankung der Mutter wihrend der
Schwangerschaft.

2. Ausschluf einer eitrigen Endometritis decidualis basalis, die meist
einer zwischen Uteruswand und Placenta ascendierenden Infektion ent-
sprechen wird.

3. Ausschlul von entziindlichen Verdnderungen der Zotten.

1 Nachtrag bei der Korrektur: Kurzlich haben DaxrorTH, McELIN und StATES
[Amer. J. Obstetr. 65, 480 (1953)] in uberzeugenden experimentellen Unter-
suchungen gezeigt, daf zwischen vorzeitigem Blasensprung und Zerreiffestigkeit
der Eihéute keine Beziehungen bestehen.
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4. Ausschluff von pathologischen Befurden an den miitterlichen
Genitalien, die in jiingeren und mittleren Schwangerschattsmonaten zu
vorzeitigem Blasensprung und Ablésung der Placenta fithren konnen.

5. Nachweis einer Infiltration aller mit dem Fruchtwasser in Kontakt
kommenden Teile der fetalen Anhinge, zumindest aber der freien Ei-
hiute und der Eih#ute im Bereich der Placenta.

6. Nachweis, dafl die Frucht bei bereits bestehender Fruchtwasser-
infektion noch gelebt hat, d.h. Leukocyten in den offenen fetalen Organen
gefunden wurden.

Fiir Friichte nach Beendigung des 7. bzw. 8. Schwangerschaftsmonats
gelten nach Ausschlufl des vor- oder frithzeitigen Blasensprunges im
wesentlichen die gleichen Bedingungen, wobei schon 21/, Std nach er-
folgtem Blasensprung frithe Infiltrationen an der RiBstelle der Eihdute
beobachtet worden sind (KUCRENS).

Am schwierigsten diirfte Punkt 1 exakt faBlbar sein, weil der
Untersucher hier auf die subjektiven Angaben der Patientin angewiesen
ist und es fiir die Frucht todliche Infektionen gibt, die bei der Mutter
keinerlei Symptome erkennen lassen. Da aber eine fetale Sepsis, die zu
eitriger Chorionitis und Amnionitis sowie zu eitrigem Fruchtwasser fithrt,
im allgemeinen auch entziindliche Verdnderungen im Bereich der Zotten
und der Decidua hervorruft, kann bei Erfiillung von Punkt 2 und 3 im
Zweifelsfall auf die exakte Frhebung von Punkt 1 verzichtet werden.

Von klinischer Seite ist in letzter Zeit hiufig im Rahmen der statisti-
schen Auswertung der Frithgeburtensterblichkeit auch die Frage der
Abtreibungshéufigkeit erdrtert worden. PFAUNDLER hat in seinen um-
fassenden statistischen Untersuchungen auf das kontinuierliche An-
steigen der absoluten Frithgeburtenziffer seit der Jahrhundertwende hin-
gewiesen und alle von fritheren Autoren fiir dieses Phéinomen verant-
wortlich gemachten Ursachen kritisch besprochen. Keine der zahlreichen
anderen Hypothesen erwies sich auch nur annihernd zur Klirung des
Problems geeignet. Es wurden die Schitzungen und vorsichtigen Be-
rechnungen iiber Frith- und Spéatabtreibungen herangezogen, wobei sich
eine auffallende zahlenmiBige Parallelitit zum Frihgeburtenanstieg
zeigte (SIEVEKING, MEIER-BERGER, PHILIPP, SCHMINCKE-SCHRODER und
AscHENHEIM). PHILIPP errechnete fiir die Zeit nach dem 1. Weltkrieg
85%, HEYNEMANN sogar 90% aller Fehlgeburten als Abtreibung. Die
gleichen Zahlen geben BracuHTEL fir Prag (1939) und BavEer fiir die
Steiermark (1937) an. v. JASCHKE errechnete 1950 fiir Deutschland 80 %
Abtreibungen aller Fehlgeburten. Auch in den jiingeren Arbeiten kann
die Atiologie fiir das frithzeitige Beenden der Schwangerschaft besten-
falls in etwa 50% der Fille gekldrt werden. Dabei ist der Prozentsatz
der sichergestellten miitterlichen Erkrankungen, die ursichlich fiir das
frithzeitige Ingangkommen der Geburt verantwortlich gemacht werden
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kénnen, bezogen auf die Gesamtzahl, gering. KorrEN fand in seinem
Material nur knapp 10%, MERKEL erhilt 14,4% und Scrvrrze 28,9%.
In den meisten Arbeiten werden die 50% der Fille, bei denen ein er-
sichtlicher Grund fiir die vorzeitige Beendigung der Schwangerschaft
nicht gefunden werden konnte, der Abtreibung verdéchtig angesehen
(GrE1ss und SCHWEITZER, OSTENDORF und RICHTER, STIEVE), ohne dal
im Einzelfall ein bestimmter Anhalt gegeben ist, da es klinisch kein
Symptom gibt, das auch nur mit hinreichender Wahrscheinlichkeit fiir
das Vorliegen einer Abtreibung sprechen kénnte. Diese Feststellung gilt
auch in vollem Umfange fiir das Fieber unter der Geburt (ScrULTZE,
MzerrEL, KorPEN, KravuL). Noacx und OriTz enthalten sich eines
Urteils iiber die ungeklirte Atiologie von 50% der Frithgeburten und
sprechen nur von Vermutungen, die nicht zu beweisen sind.

Wird schon bei der Durchsicht des klinischen Schrifttums der hohe
Prozentsatz der ungeklidrten Frithgeburten deutlich, so finden sich auch
bei kritischer Priifung der Sektionsdiagnosen von Fehlgeburten und tot-
geborenen Frithgeburten eine erhebliche Zahl ungeklirter Fille. Ein
groBer Teil der #dlteren Verdtfentlichungen kann tberhaupt nicht ver-
wertet werden, da die Angaben iiber Todesursachen sich auf Begriffe wie
..Maceration, | Unreife*, ,,Anoxie“ usw. beschrinken. Doch auch in
neueren Arbeiten gibt es manche Unklarheiten in der Bewertung der
Todesursachen. SorBa, der in seiner Monographie den Todesursachen
der Totgeburten einen breiten Raum widmet, erkldrt praktisch alle
intrauterin abgestorbenen Friichte mit Asphyxietod, fiir dessen Annahme
petechiale Blutungen an beliebiger Stelle pathognomonisch seien. Wenn
man auch zugeben mag, dall die Asphyxie den Tod des Feten herbei-
filhrt, so bleibt doch gerade festzustellen, warum eine intrauterine
Asphyxie eintrat. Ahnlich liegen die Verhiltnisse bei der Statistik von
MacGREGOR. SorBA geht in seiner Uberbewertung der Asphyxie sogar
so weit, dall er auch schwere MiBbildungen nicht als Ursache fiir den
Eintritt einer Frith- oder Fehlgeburt verantwortlich machen will, da
auch hierbei die Lebensfdhigkeit intrauterin nicht gefdhrdet sei. Dieser
Anschauung stehen die eindeutigen, statistisch gesicherten Zahlen
gegeniiber, wonach schwere Mifbildungen unter Frihgeburten um ein
vielfaches mehr anzutreffen sind als unter reifen Friichten. Noack
und Oprrz hatten nur 1,5%,, Mifigeburten bei den Reifen, dagegen 3,9%
bei den Unreifen. Grosse eérhielt 3,6 % MiBgeburten bei Unreifen und
0,1% bei Reifen.

Die meisten fetalen Todesursachenstatistiken weisen dagegen 40 bis
50% ungeklirte Fille auf (Morrison, Duxcan, Batrp und THOMSEN,
Krmvkg, Porrer, YLLPS, BALLANTYNE). Allen genannten Statistiken
ist eines gemeinsam: der bemerkenswert geringe Prozentsatz, der unter
der Rubrik , Infektionen’* zusammengefafit wird. Die Zahlen liegen
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zwischen 5 und 10%, teils darunter, und teils wird die Spalte ,,Infek-
tionen {iberhaupt nicht gefithrt. Wir haben bei unseren Fillen unter
Beriicksichtigung klinischer!, morphologischer und bakteriologischer
Befunde die Todesursachen zusammengestellt und sind dabei bemiitht
gewesen, etwaige Scheintodesursachen, wie z.B. auch kleinere cerebrale

Tabelle 1. Todesursachen der 28 Feten ohne Fruchtwasserinfekiion aus der Gruppe
von 40 und mehr Zentimeter Linge

Todesursache d%??;]}e
Intrakranielle Blutungen . . . . . . . . . . . .. 7
Schwangerschaftstoxikosen . . . . . . . . . . .. 4
Erythroblastosen . . . . . . .. . . . ... .. 3
Schwere MiBbildungskomplexe . . . . . . . . . . .2
Tod der Mutter wihrend der Schwangerschaft . . . . 2
Placenta praevia . . . . . . . . ... ... L., 1
Nabelschnurkomplikation . . . . . . . . . . . .. 1
Gedeckte Uterusperforation . . . . . . . . . . .. 1
Vorzeitige Placentalosung (eingestandener Seifenabort) 1
Ungeklart . . . . . . . . .. .00, 6

Tabelle 2. Todesursachen der 24 Feten ohne, Fruchtwasserinfekiton aus der Gruppe
unter 40 cm Ldnge

Todesursache d%?%‘agﬁe

Erkrankungen der miitterlichen Genitalien . . . . .
Schwere MiBbildungskomplexe . . . . . . . . . .
Placenta praevia . . . . . . . . .. ...
Erythroblastose . . . . . . . . . . . ... ..
Blagenmole . . . . . . . .. L0000 L
Nabelschnurkomplikation . . . . . . . . . . . ..
Schwere intrakranielle Blutung . . . . . . . . . .
Ascendierende Infektion zwischen Uterus und Placenta
Akutes Hydramnion nach Virusgrippe . . . . . . . ‘
Interruptio aus medizinischer Indikation . . . . . .
Kindestotung . . . . . . . . . .. oo
Ungeklart . . . . . . . . . . .. .00

S e S CRUNC

Blutungen bei Unreifen auszuschalten. Die Fille mit und ohne Frucht-
wasserinfektion wurden getrennt aufgefithrt unter Beibehaltung der
Gruppeneinteilung, wonach die 1. Gruppe alle Feten von 40 und mehr
Zentimeter Linge, die 2. alle unter 40 cm umfaft. Wie aus Tabelle 1
und 2 ersichflich, blieben von den 52 nichtinfizierten Fallen nur 11
ungeklirt. Stellt man umgekehrt die Fille mit Fruchtwasserinfektion
zusammen, so gibe es in der Gruppe unter 40 cm mit 47 Féllen nur
2 sichere Todesursachen, wenn man die Fruchtwasserinfektion nicht in
Rechnung stellt, ndmlich eine Kindestotung und eine Listeriose. Dieses
itberraschende Ergebnis konnte dazu verleiten, hinter einem groBen Teil

1 Herrn Prof. (GANSE, D]'rektor“der Frauenklinik des Stadtkrankenhauses
Dresden-Friedrichstadst, bin ich fiir Uberlassung der klinischen Daten dankbar.
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der 40—50 % ungeklarter Todesursachen anderer Autoren Fruchtwasser-
infektionen zu vermuten. In unserem eigenen Gesamtmaterial von
107 Féllen blieben somit nur 10% ungekldrt.

Wir glauben, durch unsere Untersuchungen gezeigt zu haben, daB
unter bestimmten Bedingungen durch die morphologische Methode das
Vorliegen einer ascendierenden primiren Fruchtwasserinfektion auch
im Einzelfall nachgewiesen und ihre Atiologie als Abtreibungsfolge wahr-
scheinlich gemacht werden kann. Da es keine klinische Untersuchungs-
methode gibt, die eine gleiche Aussage machen konnte, denken wir auch
an etwaige forensische Bedeutung unserer Ergebnisse.

Zusammenfassung

1. Die von STAEMMLER und SorBA erhobenen Befunde tiber Frucht-
wasserinfektion bei Fehlgeburten und totgeborenen Friihgeburten
werden bestétigt: Leukocyten- und Keimgehalt des Fruchtwassers,
Amnionitis und Chorionitis placentaris, leukocytire Nabelschnurinfiltra-
tionen, Aspiration und Verschlucken des leukocyten- und keimhaltigen
Fruchtwassers. Die Herkunft der Leukocyten in Eihduten und Frucht-
wagser wird im Sinne STAEMMLERs gedeutet.

2. Bei systematischer Untersuchung der freien Eihautteile fand sjch
ebensohiufig wie im Bereich des Chorion frondosum eine leukocytéire
Infiltration, und zwar praktisch immer mit dieser kombiniert. Dem-
nach sind alle dem Fruchtwasser unmittelbar anliegenden Gewebsbezirke
der fetalen Anhiinge Sitz der Entziindung, die Gesamtheit der Eihdute
regelmiiBig, die Nabelschnur in unserem Material in etwa 60% der Fille.

3. Die Leukocyten in der Nabelschnur wandern aus den Nabelschnur-
gefillen aus, sind also fetaler Herkunft. Bei Feten unter 25 em werden
auch bei starker Fruchtwasserinfektion keine Nabelschnurinfiltrationen
beobachtet. Nur in Ausnahmefillen finden sich Leukocyten bei so
jungen Feten am placentaren Ende. Diese Befunde werden als Uber-
wanderung aus der Chorionphlegmone gedeutet.

4. Von 107 untersuchten Feten einschlieflich der fetalen Anhinge
fand sich 55mal eine Fruchtwasserinfektion. Von 36 Fillen iiber 40 cm
waren nur 8, von 71 Fillen unter 40 cm dagegen 47 infiziert.

5. Nach Besprechung der verschiedenen Mdoglichkeiten, die zur In-
fektion der Placenta und Frucht fithren koénnen, wird versucht, mit
morphologischer Methode die Bedingungen aufzuzeigen, die fiir die
Annahme einer ascendierenden primiren Fruchtwasserinfektion erfiillt
sein miissen.

6. Als Ursachen fiir die primire, ascendierende Fruchtwasserinfek-
tion kommt bei Friichten tiber 40 cm der vorzeitige Blasensprung, aber
auch die Abtreibung, in Betracht, bei jiingeren Feten fast ausschlie3-
lich die Abtreibung. Eine Ascension von Keimen durch die intakten
Eihdute bei intakter Graviditdt wird auch nach Durchsicht der
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einschligigen Literatur fiir nicht bewiesen erachtet, da gezeigt werden
konnte, dall nach Ersffnung der Fruchtblase durch artifiziellen Eingriff
die Eibdute wieder verkleben konnen und die Graviditét weiterbesteht.

7. Es wurde versucht, Bedingungen zu finden, die auch im Kinzelfall
mit grofler Wahrscheinlichkeit eine Abtreibungshandlung bei nachge-
wiesener Fruchtwasserinfektion nahelegen.

8. Unter Einbeziehung klinischer Befunde wurden die Todesursachen
fir die nichtinfizierten und die infizierten Friichte getrennt aufgestellt.
Von 52 Nichtinfizierten blieben nur 11 Todesursachen ungekldrt. Um-
gekehrt fanden sich bei der Gruppe der Infizierten unter 40 cm nur
2 sichere Todesursachen, wenn die Fruchtwasserinfektion nicht bewertet
wurde. Es wird zur Diskussion gestellt, ob die allgemein in der Literatur
zu findenden ungeklirten fetalen Todesursachen zum Teil auf die Frucht-
wasserinfektion bezogen werden konnen.
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