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Menschliche und tierische MifRbildungen waren schon in den Urzeiten
bekannt. Sie wurden fur Wundergeschdpfe gehalten (Teras = Wunder, Wunder-
zeichen; das Wort Teratologie wurde aus diesem Stammwort gebildet). Einige
von ihnen galten als Verkdrperung von Gottern, Halbgdttern, Dd&monen. Meh-
rere MiBbildungen werden auch heute mit dem Namen bezeichnet, die sie
damals als mythische Personen erhielten (Janus, Sirene, Cyclops, usw.). Spater
wurden einige Tiermifbildungen (zweikdpfiger Adler, zweischwanziger Ldwe,
usw. s. bei Hamperl [4]) in Wappen verewigt.

Trotz dieser alten Kenntnisse sind die Begriffe und die Diagnostik der
MiBbildungen unsicher. Es ist ja unmdglich, die MiBbildungen genau zu defi-
nieren und sie vom Normalen scharf zu trennen, da es auch in der Natur keine
solche scharfe Grenze gibt, die der Trennung zugrunde gelegt werden kdnnte.
Oft ist die Beurteilung, was als Normal und was als eine MiRbildung anzu-
sehen ist, sehr subjektiv. Geringfugige Entwicklungsanomalien kénnen bei den
Sektionen in 30—50% der Fdalle makroskopisch entdeckt werden (Schwalbe
[11]). Mikroskopisch findet man noch mehr, wie z. B. Magenschleimhautinseln
in der Speiserdhre, die bei Menschen ungefdhr mit 70% Hé&ufigkeit Vorkommen
(Aschoff [1]). Wenn man Ulberlegt, daB nur ein Bruchteil der Verstorbenen
seziert und histologisch nur ein Bruchteil der sezierten Organe verarbeitet
wird, weiterhin, dall gewisse Organe (Bewegungsorgane, periphere Nerven und
GeféRe) auBerordentlich selten untersucht werden, ist die Annahme berech-
tigt, daB wenigstens geringere Entwicklungsanomalien in jedem Organismus
vorhanden sind. Es sollte gentigen, auf die Muttermale hinzuweisen, die sozu-
sagen an jedem Menschen zu finden sind.

Die Bestrebung, die Erfahrungen zu ordnen und in Systeme einzureihen,
fihrte zur Schaffung von zwei kiinstlichen, in der Natur voneinander nicht
trennbaren Gruppen: Normale Individuen und solche, die mit Entwicklungs-
fehlern behaftet sind. Die letztere Gruppe wurde in weitere Untergruppen
geteilt, auf Grund des Schweregrades der Entwicklungsanomalie, also auf einer
recht subjektiven Grundlage. Folgende Untergruppen wurden gebildet:

O Arta Morphologica X/I,
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1. Entwicklungsanomalien bzw. MiRbildungen eines Organs oder meh-
rerer Organe, eines Organsystems oder mehrerer Organsysteme, oder des gan-
zen Korpers, die als Formverdnderungen im Laufe der Entwicklung entstan-
den sind und schwerer sind, als die bei der betreffenden Rasse vorkommenden
Variationen (Schwalbe [11]). Wegen der Variationsmdglichkeiten kénnen aber
diese MiBbildungen gegen die nédchste Gruppe nicht scharf abgegrenzt werden.

2. Anomalien (Abnormitdten), die wegen obiger Griinde auch von der
3. Gruppe nicht scharf getrennt werden kdnnen.

3. Variationen, mit Ubergangen zu

4. der Gruppe der Normalen.

Dennoch werden als MiRbildungen nur die bedeutenden und auffallenden
Abweichungen bezeichnet. Die sog. Anomalien (Abnormitdten) sind weniger
auffallend. Variationen werden die kleinen Entwicklungsfehler genannt. Diese
Aufteilung ist kiunstlich, ohne jedweden wissenschaftlichen Wert, wir missen
uns aber daran halten, um das Material ordnen zu kdnnen. Der Einfachheit
halber wollen wir aber nur zwei Gruppen unterscheiden: die Gruppe der nor-
malen Individuen und die andere, der alle MiRbildungen, Abnormitdten und
Variationen (im weiteren: Entwicklungsanomalien) zugeordnet werden sollen.

Obiger Aufteilung wurden die rein morphologischen Abweichungen zu-
grunde gelegt. Es gibt auch solche Abweichungen, deren morphologisches Sub-
strat noch unbekannt ist. Diese fulen auf den Anomalien der chemischen
Zusammensetzung und der immunbiologischen Verhé&ltnisse und sie kénnen
pathologische Zustdnde (H&mophilie, Stoffwechselanomalien, Folgen der Rh-
Inkom patibilitdt, usv.) zur Folge haben. Diese biologischen Entwicklungs-
anomalien sollen hier nicht erdrtert werden.

In der von Suranyx [8] herausgegebenen Monographie »Das Frithgebo-
rene« schreibt Margitay—Becht [8] folgendes: »Als man nach der Ursache
der Friuhgeburt sucht, werden die Ursachen, die in der Frucht selbst bzw. in
dem wachsenden Ei liegen mdgen, meistens nicht berlicksichtigt. Verschiedene
MiBbildungen, Entwicklungsanomalien, um die tumorosé Umwandlung des
Eies (Mola) nicht zu erwé&hnen, kdénnen die vorzeitige Unterbrechung der
Schwangerschaft bzw. den Fruchttod zur Folge haben. Es ist anzunehmen,
daBR die vorzeitige AusstoBung des Embryos in vielen, nicht oder oberfldch-
lich untersuchten Fé&llen vom Embryo selbst herbeigefihrt wird.« Es ist also
unbedingt begrindet, diese Umstdnde sorgfdltig zu untersuchen. Wir wollen
sonach das Frihgeburten-M aterial des Schopf—Merei-Krankenhauses von die-
sem Gesichtspunkt prifen und die Ergebnisse mitteilen.

*

Unser Krankengut stammt aus der Periode Dez. 1954—Mai 1958. Nur
die in der geburtshilflichen Abteilung unseres Krankenhauses zur Welt gebrach-
ten Frihgeborenen werden besprochen. Das Material des Krankenhauses ist
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zur vergleichenden Untersuchung der friihgeborenen und reifen MilRgeburten
besonders geeignet, da hier die Zahl der Frihgeburten (wegen der speziellen
Aufgaben des Institutes) die der ausgetragenen wesentlich Ubersteigt, wobei
die Zahl der normalen Geburten zu Yergleichungszwecken nicht zu niedrig ist.

In der erwdhnten 3})> jahrigen Periode war die Gesamtzahl der Ent-
bindungen 2846, die der geborenen Kinder 2972. Bei 132 Kindern (d. h. 4,6%
der Entbindungen oder bei 4,4% der geborenen Kinder) war ein Entwicklungs-
fehler vorhanden (Tab. I).

Tabelle |
Zahl der Kinder MiBbildungen
Zahl der
Geburten . .
ingesamt mit MiB- °/0der Geburten  °/0der Kinder
bildungen
2846 2972 132 4,6 4,4

1912 von den 2972 Kindern waren Friuhgeburten (unter 2500 g), 1060
waren reif. Die Zahl der Frihgeborenen mit Entwicklungsanomalien war 126,
die der reifen 6, also bei 6,6% der Frihgeburten und bei 0,6% der ausgetrage-
nen Kinder lag eine MiRbildung vor. Sonach kamen die MiRbildungen bei
den Frihgeburten zehnmal so oft vor, wie bei den reifen Kindern. Diese
Zahlen enthalten sowohl die lebend geborenen Kinder als auch die Stillge-
burten (Tab.ll, A). Betrachtet man die Lebenden und die Stillgeburten sepa-
rat, so ergibt sich folgendes. Von 2972 wmrden 2772 lebend geboren, 200 waren
tot (6,72%). Die Zahl der MiBbildungen war in der lebenden Gruppe 92, in
der toten 40, demnach waren 3,3% der Lebenden und 20% der Toten mit
Entwicklungsanomalien geboren (Tab. IlI, B). Von den 1912 Frihgeburten
kamen 1729 lebend, 183 tot zur Welt. Von den 1060 reifen Kindern lebten
1043, 17 waren tot. Mit anderen Worten: 183 von 200 Stillgeborenen waren
Frihgeborene (91,5%), 17 waren reif (8,5%). 9,6% der Frihgeborenen und

Tabelle 11
A B c
Lebend Tot Frihgeboren Reif geboren
Friihgeb. Reif
geboren Lebend T,t Lebend lot
Zahl der Kinder 1912 1.060 2772 200 1729 183 1043 17
Zahl der Kinder
mit Migbildungen 126 6 92 43 88 38 4 2
°lo 6,6 0,6 3,3 20 S 21 0,4 12

6*
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1,6% der Reifen waren tot geboren. In der Gruppe der 1729 lebenden Frih-
geborenen kamen 88 (5%), in der Gruppe der 1043 lebenden reifen S&uglinge
4 (0,4%) MiBbildungen vor. Sonach war die Zahl der MiBbildungen in der
Frihgeburtengruppe ungefdhr 15mal hdufiger als in der reifen Gruppe. Von
183 stillgeborenen Frihgeborenen lag eine MifRbildung bei 38, von 17 reifen
Stillgeburten bei 2 vor, dies entspricht 21% auf die toteu Frihgeburten und
12% auf die reifen Stillgeburten bezogen (Tab. Il, C).

Nachstende Schliisse kénnen aus den Daten gezogen werden:

1. Die niedrigste Zahl der Entwicklungsanomalien war bei den reifen
lebenden Neugeborenen zu finden: 0,4%.

2. Bei lebenden Frihgeborenen kamen
Ofter vor: 5%.

3. Bei reifen Stillgeburten noch h&ufiger: 12%.

4. Bei toten Frihgeborenen am héufigsten: 21%.

5. Die MiBbildungsh&ufigkeit war bei Frihgeborenen ungefdhr zenmahl
héher, als hei reifen Neugeborenen (6,6% bzw. 0,6%).

6. 9,6% der Frihgeborenen und 1,6% der reifen Neugeborenen kamen
tot zur Welt.

7. 91,5% der Stillgeburten waren unreif, 8,5% waren reif.

Diese Angaben bestdtigen die alte These, daR die an einer Entwicklungs-
anomalie leidenden Friichte selten ausreifen; sie werden vorzeitig und/oder
tot geboren.

Die ausfuhrlichen Daten der 132 Geburten mit MiBbildungen zeigt Tab.
30°/0waren Stillgeburten. Das Verhéltnis der zwei Geschlechter war nicht

die MiBbildungen erheblich

Tabelle 111
MiRgeb. Geschlecht Kdrpergewicht (VonGgsztolréJbe:nden) Leben
unter  1001— 1501— 2001— iiber
Lebend  Tot o Q 000 1500 2000 2500 2500 1 28 930 I|—IV
géb. géb.
g 9 9 9 g
126 = 95%
92 40 6i 69 2 43 42 27 14 6 6i 20 3 3 5
85 41
Fo 30% 64% 31% 5% 66% 22% 3% 3% 6%
1 = lebte 1 Tag
2—8 = lebte 2—8 Tage
9—30 = lebte 9—30 Tage
I—IV = lebte 1—4 Monate

auffallig. In 2 Féallen konnte das Geschlecht nicht bestimmt werden. 126 von

132 (95°/0) waren Frihgeburten, und zwar 85 (64°/0) unter

1500 g Gewicht,
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41 (31°/0) waren 1500—2500 g schwer. Die Zahl der reifen Neugeborenen mit
Entwicklungsanomalien war blo 6 (5°/0).

Was das weitere Schicksal anbelangt, blieben von 92 lebend mit MiR-
bildungen Geborenen nur 5 (6%) am Leben. Innerhalb von 8 Tagen starben
81 (88%), und zwar 61 (66%) am 1. Tag, 3 (3%) im Alter von 9—30 Tagen,
3 (3%) nach 30—120 Tagen. 5lebten noch, als diese Arbeit abgeschlossenwurde.

In Tab. IV wurden die Entwicklungsanomalien nach ihrer Haufigkeit
zusammengestellt. Wir fanden bei 132 Kindern 72 verschiedene Anomalien,
insgesamt 272.

Tabelle IV
1. Anencephalus 16 37. Synechia palpebrarum ...
2. Rachischisis ......... 31 38. Aplasia funiculi umbilici
3. Pes equinovarus 39. Aplasia glundulae thyreoideae ...
4. Hydrocephalus cong.. 40. Aplasia nucl. gris, cerebri ...
5. Hernia umbilicalis........ . 41. Aplasia org. génit, int ...
6. Cheilo-gnatho-palatoschisis ... 42. Aplasia org. génit. int. et ext.
7. Foramen ovale late apert........... 43. Aplasia ovarii..
8. Polydactylia ....cccoeenee. 44. Aplasia thymi
9. Ren polycysticus 45. Atresia aortae

16
1
10
8
8
7
7
10. Atresia recti ... 6 46. Atresia bronchi
11. Defectus septi ventr. cor . 6 47. Atresia laryngis
12. Hernia diaphragmatica ... 6 48. Atresia urethrae
5
5
4
4
4
4
4
4
4
3
3
3

13. Atresia oesophagi ..o 49. Cheilosc_hisis
14. Hydrops foetus univ 50. Cyclopla_ -
15. Aplasia renis ... 51. Cysta epl_cardll_
16. Aplasia suprarenis. . 52. Cysta solit. renis....
17. Aplasia UTeteriS. . eeireesenionn. 53. Diverticulum Meckeli
18. ALIeSIA AN .o 54. Dysplasia arteriae mesent.
19. Fistula oesophago-trachcalis 55. Dystopia renis. ...
20. Hyplasia renis 56. Formatio aliéna ossis ilei .
21. Hypospadiasis 57. HydranencephalusS......cnncicn
22. Adactylia...oen 58. Hypogroma colli, CONg.....cccoeevurincnicincnns
23. Coarctatio aortae 59. Hypoplas!a bulbi oculi.
24, Hydronephros ..o 60. Hypoplasia pulmonum ...
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25. Meningo-encephaloccle 61. Hypoplasia scroti et penis ...
occipitalis ..o 3 62. Hypoplasia suprarenis ...
26. Syndactylia... 3 63. Macroglossia .
27. Agenesia corporis calloSi.....oueinn. 2 64. Megacolon congenitum .......ccccccoviniicinnns
28. Aplasia Urethrae ..., 2 65. Pes valgus .
29. Aplasia vesicae urinariae. .2 66. Porencephalia.
30. M EIOSCRISIS correveerrrrereereerresssneereesnesnieenns 2 67. Ren arcuatus ... .
31, MENINGOCEIE oo 2 68. Struma congenita ...
32. Mongolismus........ 2 69. Synechia costarum ...
33. Myelo-meningocele L2 70. Synechia cranio-placentaris ...
34, PhoCOM €18 ioreeeneeereeseseessessseesienis 2 71. Teratoma embr. reg. sacralis. .
35. Pseudohypertrophia pulm ... 2 72. Tumor (fibroma molle) brachii ...
36. Stenosis art. pulm ... 2

Hinsichtlich der Haufung von Entwicklungsanomalien bei einzelnen Kin-
dern machten wir eine interessante Beobachtung. In mehr als der Halfte unse-
rer Fé&lle war bei den Sduglingen, im Gegensatz zur allgemein angenommenen
These, nur je eine Anomalie zu finden. Das geh&ufte Vorkommen der Ent-
wicklungsfehler wurde nur bei einer kleinen Gruppe beobachtet, bei denen
durchschnittlich 9 Anomalien gefunden wurden (Tab. V).
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Tabelle ¥
Zahl der MiRbil- 1 2 3 4 5 Uber 5
dungen (durchschn. 9)
Zahl der Kinder 69 37 1 7 1 7

Tab. VI zeigt die Anomalien nach Organsytemen geordnet. Die Mehrzahl
der Anomalien, 103 von 272, kamen im Zentralnervensystem vor (38%).
Unter diesen steht die Anencephalie an der ersten (46), die Rachischise an der
zweiten Stelle (31). Nach diesen folgen mit 12—12% Ha&ufigkeit die Ent-
wicklungsfehler der Verdauungs-, der Harn- und der Bewegungsorgane. Von
den 12% betragenden Anomalien der Verdauungsorgane wird die groRte Rolle
von den Atresien gespielt (15), hierauf folgen die Gesichtsspalte (11). Der
Harnapparat wies 34 (12%) Anomalien auf, und zwar Aplasie, Hypoplasie
der Nieren und der Ureteren und Atresie der letzteren in 17 Fé&llen. Eine
Zystenniere kam in 7 Féllen vor. Unter der Anomalien der Bewegungsorgane
(34 Félle) fanden wir 16 Fdlle von Pes equinovarus, bei Uber 30% lag eine
Adaktylie, Syn- oder Polydaktylie vor. 22 Anomalien wurden an den Kreis-
lauforganen beobachtet (8% ), zumeist Septumdefekte (14 Félle). Die anderen
Organsysteme wurden selten befallen.

Im weiteren wollten wir in bezug auf die mdglichen Ursachen der Ent-
wicklungsfehler Daten erhalten. Bedauerlicherweise war unser Material in
dieser Hinsicht wenig aufschluBreich. Wir untersuchten in allen Féallen beide
Eltern. Zundchst wurde die Familienanamnese aufgenommen, dann wurde die
M utter nach Kinderkrankheiten, vor und wahrend der Schwangerschaft ber-
standenen Infektionen und beide Eltern nach Berufskrankheiten, gewerbli-
chen Schédigungen, Alkohol- und NikotinmiRbrauch usw. gefragt. lhre
Lebensumstdnde, Erndhrungsverhéltnisse, die Daten der Geburt vom Blasen-
sprung bis zum Ende des Wochenbettes wurden aufgezeichnet. Wir muften
aber feststellen, daR die Angaben mangelhaft waren, da die Eltern zahlreiche
Fragen nicht beantworten konnten, ferner, dall auch die zuverldssigen Angaben
nicht verwertet werden konnten, da dhnliche Schadigungen auch bei den Eltern
der normalen Kinder Vorkommen. Aus diesem Grunde wollen wir auf die
Ursachen der MiRbildungen nicht eingehen, wir verweisen lediglich auf die
einschlédgige Arbeit von Lewin und Fischer [7].

Vier Faktoren sind dennoch erwdhnenswert, indem sie in der Entstehung
der MiRbildungen eine Rolle zu spielen scheinen: 1. die Zahl der vorangegan-
genen Geburten, 2. das Alter der Mutter, 3. das Hydramnion, 4. Krankheiten
und pathologische Zustdnde, die wé&hrend der Schwangerschaft bestehen.
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Zentralnervensystem
103 = 38%

Anencephalus
Rachischisis.........

Hydrocephalus cong
Meningo-encephalocele occip.
Agenesia corporis callosi

Meningocele
Mongolismus
Myelomeningocele ..o
Agenesia nucl. gris, cerebri .
Cyclopia.....
Hydranenceplialus
Porencephalia

Bewegungsorgane
34 = 12%

Pes equinovarus
Polydactylia
Adactylia
Syndactylia
Phocomelia
Formatio aliéna ossis ilei
Pes valgus
Synechia costarum

Harnorgane
34 = 12%

Ren polycysticuS....coevnunnne
Aplasia renis
Aplasia ureterum
Hypoplasia renum.
Hypospadiasis...
Hydronephros cong.
Aplasia vesicae urinariae ..
Aplasia urethrae
Atresia urethrae...
Cysta sol. renis
Dystopia renis..
Ren arcuatus

Verdauungsorgane
33 = 12%

Cheilo-gnatho-palatoschisis .
Atresia recti
Atresia oesophagi
Fistula oesophago-trachealis
Atresia ani
Meloschisis
Cheiloschisis ..cooovvnvniicins
Diverticulum Meckeli..........
Macroglossia....comeereinnennnns
Megacolon congenitum ... .

Tabelle VI
Kreislauforgane
22 = 8%
46 Foramen ovale late apertum ... 8
31 Defectus septi ventr. cordis... 6
11 Coarctatio aortae 3
3 Stenosis arteriae pulmonalis 2
2 Atresia aortae 1
2 Cysta epicardii 1
2 Dysplasia arteriae mesent. 1
2
1
1 Hernien
1 16 = 6%
1 Hernia umbilicalis
Hernia diaphragmatica 6
. 16 Endokr. Organe
7 12 = 4%
g Aplasia suprarenis 4
) Aplasia glandulae thyreoideae 1
1 Aplasia org. gen. int.......... 1
1 Aplasia org. gen. int. et ext. 1
1 Aplasia ovarii.. 1
Aplasia thymi ... 1
Hypoplasia scroti et penis 1
Hypoplasia suprarenis ... 1
Struma congenita 1
7
4
4 Atmungsorgane
4 5= 2%
g Pseudohypertrophia pulmonum 2
) Atresia bronchi 1
2 Atresia laryngis 1
1 Hypoplasia pulmonum 1
1
i Sinnesorgane
3= 1%
Synechia palpebrarum ... 2
Hypoplasia Sulbi oculi...nniiiine 1
8
S Mischfalle
= 0,
2 10 = 5%
4 Hydrops foetus univ 5
2 Aplasia funic, umb 1
1 Hygroma colli 1
1 Synechia cranio-placentaris.. 1
1 Teratoma embr. reg. sacr....... L1
1 Tumor (fibroma molle) brachii ..o 1
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Tabelle VII
. Multi-
l. para il. 1. V. V. para Insgesam t
tber 5
Zahl der Geburten 1625 709 279 129 33 71 2846
Zahl der mit
Entwicklungsanomalie 86 25 1 5 - 5 132
Geborenen
9 5.4 35 39 39 — 7.0 4,6

Ad 1. Tab. Y1l und die Kurve 1 zeigen die Beziehungen der MiRbildun-
gen zur Geburtenzahl. Die Mehrzahl der Frichte mit Entwicklungsanomalien
(86) wurde von Erstgebdrenden geboren, aber unser Krankenmaterial bestand
auch Uberwiegend von Erstgebdrenden (1625). Bei den Erstgeb&renden war
die Haufigkeit der MiBbildungen 5,4%, bei der 2—4. Geburt 3,5% bis 3,9%,
nach der 5. Geburt ungefdhr 7%.

Ad 2. Die Abhé&ngigkeit der MiRbildungen vom Alter der M utter ist von
Tab. VIII und der Kurve 2 abzulesen. Die groRte Altersgruppe in unserem
M aterial war die der 21—25jdhrigen M utter (974). Auch die absolute Zahl der
Mibildungen war in dieser Gruppe die hdchste (45), die prozentuellen Ver-
héltnisse zeigen aber ein anderes Bild. Bei M ittern uber 40 Jahren war 7,5%
die Héaufigkeit der Entwicklungsanomalien, bei denen unter 20 Jahren 6,2%.
Uber diesem Alter nahm die Haufigkeit bis zum 40. Jahr allméahlich, von 4,7%
auf 2,4% ab, nachher erfolgte der erwdhnte Sprung auf 7,5%.

Der dhnliche Verlauf der Kurven 1 und 2 zeigt, daB die meisten MiB-
bildungen von den Multiparen bzw. den Uber 40 Jahre alten M {tter, ander-
seits von Primiparen und Mittern von unter 20 Jahren geboren wurden.
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Tabelle VIII

Alter dei Mutter unter 2125 26—30 3135 3640 Uber Ingesunit
Zahl der Geburten 483 974 698 455 210 53 2846
Zahl der mit
Entwicklungs- 30 45 30 18 5 4 132

anomalie Gebo-

renen

9% 6,2 47 43 4,0 2,4 7,5 4.6

Ad 3. Bei 62 von 132 MiRbildungen lag Hydramnion vor. Ein Hydram -
nion wurde angenommen, wenn die Menge des Fruchtwassers 2 Lit. Uberstieg.
In den meisten Féallen war die Menge des Fruchtwassers 4—6 Lit., aber Men-
gen von 18—20 Lit. kamen auch vor. Akutes Hydramnion wurde bei zwei
Primiparae beobachtet, ihr Alter war 17 bzw. 23 Jahre.

Unter 2846 Geburten lag bei 110 (3,9%) ein Hydramnion vor. Bei 62
(56%) dieser 110 Fé&lle wurde eine MiRbildung vorgefunden. Die H&ufigkeit
des Hydramnions war auf die Gesamtzahl der S&uglinge mit MiBbildungen
bezogen — 47% (62 von 132).

50 von den 62 Hydramnionféllen (81%) wiesen schwere Verdnderungen
des Zentralnervensystems auf. 41 von den 46 Anencephalien traten zusammen
mit Hydramnion auf, es sei aber bemerkt, daB das Hydramnion nur in 1 Fall
von Anencephalie ausgeschlossen werden konnte, da bei 4 der Blasensprung
vor der Aufnahme erfolgte und es war nicht mdéglich, die Fruchtwassermenge
zu messen. Ubrigens wollen wir uns mit diesem Problem nicht naher beschif-
tigen, unsere Absicht Avar lediglich ein Hinweis auf die evtl. Beziehungen von
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Hydramnion und Mibildungen. Selbstredend werden bei uns die Hydramnion-
falle womdglich réntgenologisch wuntersucht; finden wir eine Anencephalie,
Avird die Geburt in Gang gesetzt (Tab. IX).

Tabelle 1X
Anomalien bei den Hydramnionfoeten

Anencephalus ... 4
Spina bifida ...
Hydrocephalus......
Meningoencephalocele
Hydranencephalus

50 Anomalien (81%)
im Bereich des
Zentralnervensystems.

P NWwWwE

Atresia oesophagi
Macroglossia..........
Atresia laryngis .
Atresia bronchi

5 Anomalien (8%)
des Verdauungkanals
und der Luftwege.

e N

Synechia palpebrarum ..
Defectus septi ventr. cordis
Dystopia renis ...
Hydrops foetus univ
Hernia umbilicalis........

Hernia diaphragmatica.........
Tumor brachii ...

7 verschiedene (11%).

RPRRRE RRR

Ad 4. 49 von den Mittern der Sauglinge mit MiBbildungen tUberstanden
Krankheiten wahrend der Schwangerschaft. Die vor der Schwangerschaft Gber-
standenen Krankheiten verdienen keine besondere Aufmerksamkeit, da es sich
um Kinderkrankheiten oder solche Prozesse und Operationen handelte, die
auch bei den Muttern gesunder Kinder nicht weniger hdufig verkommen.

In den Arbeiten iiber die Atiologie der MiBbildungen wird oft auf die
wéhrend der Schwangerschaft vorkommenden Anoxie- bzw. Hypoxie-Zustédnde
hingewiesen (Buchner, Maurath und Rehn [2], Buchner, Rubsaamen und
Rothweiler [3], Ingalls [5, 6], Schellong [10], Warkany [12]). Die dies-
beziigliche Analyse unseres Materials hat gezeigt, da schwere Hyperemesis,
Tox&mie, drohende Fehl- und Fruhgeburt auffallend oft beobachtet wurden.
AuBer diesen koénnen Andmien, Hypertonie und Herzklappenfehler zur
Hypoxie der Gewebe und der Plazenta AnlaB geben. Die Zahl dieser Féalle war
35. Von den Viruskrankheiten kam Influenza in zwei Fallen vor, im 1—2. bzw.
4—5. Monat der Schwangerschaft. (Beide Frauen hatten auch eine Zwerchfell-
hernie.) Uber Rubeola wurde von einer Mutter berichtet. Die Diagnose konnte
nicht bewiesen werden, fir ihre wahrscheinliche Richtigkeit sprach aber das
Hydramnion und das anenzephale Kind. 4 Frauen uUberstanden Pyelitis. Dieser
Krankheit wollen wir keine &dtiologische Rolle zuschreiben, da die Pyelitis in
der 2. Hé&lfte bzw. im letzten Drittel der Schwangerschaft auftrat, als die Ent-
wicklung l&ngst entschieden war. In je 1 Fall wurden Placenta praevia, Bron-
chialasthma, Cholecystitis, Addisonsche Krankheit, latente Syphilis und Pso-
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riasis verzeichnet; es ivaré kaum zuléssig, aus ihnen Schlisse zu ziehen. Dagegen
halten wir das Auftreten von Pedes equinovari in einem Fall von Uterus dup-
lex fir charakteristisch, obwohl dieselbe FuBanomalie in 15 Fallen ohne einen
Uterus duplex entstand.

In einem Fall war der Vater ein Rontgenfacharzt. Das Kind wurde mit
1660 g Gewicht und Foramen ovale late apertuin geboren, und starb inner-
halb 24 Stunden.

Im Krankengut fanden sich 6 Zwillinge. Drei von ihnen waren bestimmt
mehreiig. In 1 Fall waren die Monochoriaten gleichen Geschlechtes, aus einer
Doppelzwillingsgeburt. Da Foetus »B« gesund war, sind auch diese als zwei-
eiige anzusehen. Ein Zwillingspaar war bestimmt eineiig, beide waren anen-
zephal mit Rachischisis. Die zweifache Entwicklungsanomalie wurde réntgeno-
logisch wéahrend der Schwangerschaft erkannt (Tab. X).

Tabelle X

Daten der Zwillinge

Nr. A B c Bemerkung

ancncephalus,

1. rachischisis -
?
Eineiige
2. anencephalus, ¢
rachischisis -
3. normal normal tumor brachii Dreieiige
<? 9 <?
4, hernia umbilic.,
polydactylia, normal - Zweieiige
pes equinovarus S
5. hypospadiasis, normal — Monochoriaten,
atresia ani et wahrschn.
recti zweieiige
6. defectus septi
ventriculorum normal normal Dreieiige
cordis ¢ ? ?

Unter 132 MiBbildungen gab es nur eine Mutter, die zum zweiten Mal
ein Kind mit Entwicklungsanomalie gebar.

Zwischen den Entwicklungsfehlern und den vorzeitigen Geburten laRt
sich eine interessante Parallelitdt finden. Hunderttausende von Beobachtun-
gen, die im Laufe von mehreren Jahrzehnten gemacht wurden, zeigen ein
gehéduftes Vorkommen von Frihgeburten und MiRbildungen den Entbehrun-
gen der Nachkriegszeiten folgend und unter schlechten sozialen Verhélt-



92 F. KNEISZL und A. BOTHY AW

nissen (Opitz [9], Witt [13]). Hieraus durfte gefolgert werden, daR der
Entwicklungsfehler nicht die Ursache der Frihgeburt darstellt, sondern beide
durch die gleiche duBere Schadigung hervorgerufen werden. Eine Ausnahme
bildet naturlich der intrauterin abgestorbene Foetus, der als Fremdkdrper zum
vorzeitigen Geburtseintritt AnlaR gibt. Der dufRere schadigende Faktor kann
in gewissen Féallen Sterilitdt (z. B. psychogene Amenorrhoe), habituellen Abort,
habituelle Fruhgeburt, den intrauterinen Fruchttod oder einen Entwicklungs-
fehler zur Folge haben. Der letzterw&hnte Umstand folgt auch aus unserem
M aterial, da wir eine Entwicklungsanomalie bei Frihgeburten zehnmal so
oft vorfanden, als bei ausgetragenen Neugeborenen (Tab. Il, A.). Die Angabe
von Tab. Ill, laut der es sich hei 95% der MiBbildungen um Frihgeburten
handelte, 148t sich in demselben Sinne auslegen.

Todesursachen bei MiRbildungen

Gewisse Entwicklungsanomalien werden als obligate Todesursachen
angesehen. Von den 92 mit Anomalien Geborenen blieben 5 am Leben, 87 star-
ben. In der letzten Gruppe war der Tod bei 64 Kindern (74%) durch die MiB-
bildung selbst, bei 23 (26%) durch andere Ursachen bedingt.

Als obligate Todesursachen wurden vor allem die MiRbildungen des
Zentralnervensystems betrachtet, ferner die operativ nicht zu beseitigenden
Atresien des Yerdauungskanals und der Luftwege (Atresie des Kehlkopfes, der
Speiserbhre, des Mastdarmsl, die Aplasie lebenswichtiger Organe (beider Nie-
ren, beider Schilddriusenlappen).

Von den an nicht letalen Anomalien [z. B. Gliedmassendeformitdten
(Pes equinovarus, Adaktylie, Poly- und Syndaktylie), gewisse Darmm iBbildun-
gen (Megacolon, Meckelsches Divertikel), Hasenscharte, Gesichtsspalte, Syne-
chie der Lider, usw.] leidenden Kindern starben 11 infolge einer intrakrania-
len Blutung, 5 an Hirnddem, 1 an Kernikterus, 1 infolge Leberruptur und
Verblutung. Diese Todesursachen schienen von der Entwicklungsanomalie un-
abh&ngig zu sein. In einigen Fdllen war der Tod eine indirekte Folge der Mif-
bildung: in drei Fdallen fihrte der Entwicklungsfehler des Herzens und der
groRen Gefésse zu Herzinsuffizienz, bei einem Kind wurde die lumbale Menin-
gomyelokele infiziert und das Kind starb im Alter von 3y2 Monaten an einer
zerebrospinalen eitrigen Leptomeningitis und pyocephalus internus. In 1 Fall
bildete eine enorm groBe Struma zundchst ein Geburtshindernis, dann hin-
derte sie die Atmung und fihrte schlieBlich zum Erstickungstod (Tab. XI).

Bei den 5 am Leben Gebliebenen lagen nachstehende Anomalien vor:
Nabelhernie, Polydaktylie, Pes equinovarus, Hypospadiase, Cheilo-gnato-pala-
toschisis.

W as die MiRbildungen der Stillgeburten betrifft, lag dem intrauterinen
Tod bei 37 von 40 Fé&llen die Entwicklungsanomalie selbst zugrunde. Bei 2
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Tabelle XI
Todesursache
Die MiRbildung selbst Sonstige
64 Falle = 74% 23 Falle = 26%
i
Intra- . auf- enin-
Im verd.  Kreisl. Ham-  gonst,  kran,  Him- - Kern- - Leber-ingyff gitjs  Suffo-
Hirn Org. org. : Blutung oedem ikterus  ruptur  jm- pur. eatio
oedem
30 9 8 9 8 n 5 | 1 3 ) 1

-weiteren Foeten bildete der Hydrocephalus ein Geburtshindernis. Bei einem
von diesen kam es zur Spontan-Ruptur des Schédels, der andere muf3te per-
foriert -werden. Der dritte Fall war ein mazerierter Foetus, bei dem die Ursache
des intrauterinen Todes nicht ermittelt werden konnte (Tab. XII).

Tabelle X111

Frithgeb. Reif
Anencephalus 27 |
Hydrops foetus univ. 3 |
Spina bifida 2 -
Multiple, mit dem Leben
unvereinbare Anomalien 2 -
Hydrocephalus 2 -
Pes equinovarus
(mazeriert) 1 -

Ztisainnienfassung

Die im 3y2 jahrigen Material des Schopf— MEREI-Krankenhauses beobachteten Ent-
wicklungsanomalien werden besprochen. Es bandelte sich um 2846 Entbindungen, bei denen
182 MiRbildungen gefunden wurden.

1. Entwicklungsanomalien kamen bei den Gber 40 Jahre alten Multiparae und den
unter 20 Jahre alten Primiparae am héaufigsten vor.

2. Bei Uber 50% der mit Entwicklungsanomalien geborenen Neugeborenen wurde nur
ein einziger Entwicklungsfehler gefunden.

3. 47% aller MiBbildungen waren mit Hydramnion vergesellschaftet.

4. 56% der Hydramnionfalle ging mit einem Entwicklungsfehler einher.

5. 38% der Entwicklungsfehler betraf das Zentralnervensystem und bei 35% lag
Anencephalie vor.

6. Die Anencephalie trat in 89% der Falle in der Gesellschaft von Hydramnion auf.

7. 95% der MiBbildungen kamen bei Frihgeburten vor.

8. Der Entwicklungsfehler ist nicht die Ursache der vorzeitigen Geburt, sondern beiden
liegt ein auBerer schadlicher Faktor zugrunde.
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AHOMANNN PA3BUNTNA Y HEAOHOLWEHHBIX ,EI,ETEI7I
®. KHEWCN n A. BOHVBAPT

ABTOpbI faloT 0630p aHOManuii pasBuTMa, MMEBLLUNX MECTO Ha aKyLUepCKOM matepuane
601bHMUbLI M. ArowTa Lllend—MepeH 3a Tpy ¢ NOMOBWHOI fier Ha ocHoBaHMM 1912 pogoB B
X0fe KOTOpbIX Habnwfanncb 132 aHoManvMn pasBuUTUA. ABTOPbI YCTAHOBWW, UTO

1. aHOmManuu pasBUTUS Yalle BCEro BCTPeEYaTCH Y MHOMOPOXKaBLUMX XKEHLLUWH CTapLue
40 neT Uy NepBOPOAALLNX XKEHLLMH Monoxe 20 neT;

2. 6onbLUe Yem B MOMOBUHE HabMO4aeMbIX Cy4vaeB Ha O4HOM M/iofe Habnwoganacb aHo-
Manna pasBUTUSA TONbKO OLHOr0 BUaa.

3. B 47% Bcex aHOManuin pasBUTUA UMEN MeCTO TMAPaMHVOH.

4. rvapamH/WoHbl 56% cyyaeB COMPaBOXAATCA HEHOPMaslbHbIMU PasBUTUSAMM.

5. 38% aHOManuii pasBUTUS OTHOCMNUCL K LIEHTPasibHOW HepBHOI cucTeme, a B 35%
cnyyaeB uUMena MeCTO aHaHLuedanus.

6. B 89% cny4yaeB aH3HUedanusa conpoBoXjanacb rmMapaMMUOHOM.

7. 95% peTeil ¢ aHOMa/IUSIMU PasBUTUS ObIN HEJOHOLLIEHbI.

8. AHOManus pasBUTUA He ABMSETCA NPUYMHON NPeXAeBpeMeHHbIX pogoB, a oba aBe-
HMA 06YCNOB/IEHbI OAHUM W TeM K€ BpefHbIM areHTOM.

MALFORMATION IN PREMATURE INFANTS
F. KNEISZL and A. BONIVART

Observations made in 1912 premature infants, among whom 132 displayed malfor-
mations, have been reported.

(i) Malformations were the most frequent in the babies of multiparae of over 40 years
of age, and in those born from primiparae under 20 years of age;

(ii) in more than half the cases only one type of malformation was found in each
infant;
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(iti) in 47 per cent of all the cases displaying malformations a hydramnion was
present;

(iv) 56 per cent of the hydramnions were associated with some malformation;

(v) 38 per cent of the malformations affected the central nervous system. 35 per cent
of these was anencephaly;

(vi) anencephaly was associated with hydramnion in 89 per cent;
(vii) 95 per cent of the infants afflicted with some malformation were prematurely born;

(viii) malformation is not the cause of premature birth; both may be the result of
the same adverse external factors.

Dr. Ferenc Kneiszl, Budapest IX. Knézits u. 14. Ungarn
Dr. Antal Bonivart, Budapest VII. Majakovszkij u. 91. Ungarn
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