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(Aus der Universitats-Frauenklinik Graz [Direktor: Prof. Dr. K. Ehrhardt].)

Zur Atiologie der Fehlgeburt.
Von

Dr. med. hab. Richard Bayer,
Assistent der Xlinik.

Mit. 25 zum Teil farbigen Textabbildungen?!.

I. Einleitung.

Als Fehlgeburt bezeichnen wir nach Nirnberger ,,die Unterbrechung
einer intrauterinen Graviditit in den ersten 28 Wochen mit gleich-
zeitiger oder spater nachfolgender AusstoBung des Eies auf natiirlichem
Wege“. Die Veranlassung zur Unterbrechung geben:

1. Willkiirliche MaBnahmen, die den Fortbestand der Schwanger-
schaft storen. Hierher gehort die aus vitaler oder eugenischer Indi-
kation bewuBt herbeigefithrte Unterbrechung der Schwangerschaft
(artefizieller Abortus) und die indikationslose, unter das Strafrecht
fallende Unterbrechung der Schwangerschaft (krimineller Abortus).

2. Erkrankung der Mutter.

3. Erkrankungen des Eies.

Uber die zahlenmiBige Verteilung dieser 3 Abortusursachen finden

“sich bis jetzt im Schrifttum keine sicheren Angaben. Wihrend die

Rate des kriminellen Abortus einer annéhernd sicheren Schitzung zu-
ginglich geworden ist, war fiir den spontanen Abortus ein Prozentsatz
von 23—73 % ungeklirt.

K. W. Schultze und ich konnten nun darauf verweisen, daB im Schrift-
tum zwei wohl immer erwiahnte, biologisch und zahlenmiBig jedoch
kaum gewertete Abortusursachen diese Liicke fast auszufiillen ver-
mogen: die Fehlbildungen des Eies (Abortiveier) und die intrauterin
begrenzt entwicklungsfihigen Friichte. Dementsprechend muBte auf
Grund unserer Untersuchungen die Ansicht von der Bedeutung bisher
angenommener miitterlicher Ursachen einer Revision unterzogen werden,
da bei der Auszihlung eines groBen Beobachtungsgutes die Allgemein-
erkrankungen der Mutter als auslésendes Moment fiir die friihzeitige
Unterbrechung der Schwangerschaft weit zuriicktreten.

An 1000 Abortusfillen, die im Laufe der 2 letzten Jahre in unserer
Klinik zur Behandlung gekommen sind, gelang es durch eine genaue
Untersuchung der Abortusabginge sowie iiber eingehende anamnestische
Erhebungen und Untersuchungen der Eltern verschiedene Fragen iiber
die Atiologie der Fehlgeburt zu kliren und die zahlenméBige Bedeutung
einzelner Faktoren zu erfassen.

1 Die ‘fa.rbige Bildwiedergabe konnte mit Unterstiitzung der Deutschen Ge-
sellschaft fiir Gynikologie zum Abdruck gebracht werden.
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II. Die zahlenmiBige Verteilung der Abortusursachen.

In der Literatur des letzten Jahrzehntes finden sich iiber den zahlen-
méfBigen Anteil der einzelnen Abortusursachen nur spirliche Angaben.
Madsurglinsky nimmt bei 15% spontaner Fehlgeburten miitterliche
Erkrankungen, bei 42% ein Trauma als Ursache an, wihrend er 43%
als nicht klirbar bezeichnet. Borras und Pinneda bringen 17% ihrer
Abortusfille mit Zyklusstérungen in Beziehung und glauben fiir 6%
Tumoren des Uterus als Ursache fiir den Abortus annehmen zu koénnen.
Diese Zahlen, die einen unverhéltnisméiBig hohen miitterlichen Anteil
am Abortusgeschehen zum Ausdruck bringen, werden korrigiert, wenn
der kriminelle Abortus miterfalt wird. So zdhlt dann Madsurglinsky
den Anteil miitterlicher Erkrankungen mit 9% aus.

K. W. Schulize bezieht auf Grund seines Untersuchungsgutes, das
erstmalig abortive Eifehlbildungen beriicksichtigt, die Ursachen in
15,1% auf Erkrankungen der Mutter, in 25,6% auf Erkrankungen des
Schwangerschaftsproduktes, nimmt 21% als kriminell bedingt an und
bezeichnet 38,3% als fraglich. Nach einer personlichen Mitteilung
registriert der Autor bei Zunahme seines Materials den Anteil der von ihm
beobachteten unterwertigen Schwangerschaftsprodukte heute schon mit
fast 40%, wobei die Zunahme in diesem Ursachengebiet von einer Ab-
nahme der ungeklirten Félle begleitet ist.

In meinem geschlossenen Erfassungsgut verteilen sich die Fille
entsprechend der Einteilung der Abortusursachen nach Stickel in fol-
gender Weise:

I. Affektionen der Genitalorgane.

1. Endometritis decidualis. 5 Fille — 0,5%. Trotz genauer histo-
logischer Untersuchung der Decidua konnten wir nur in 2 Fillen eine
auffallende hyperplastische Decidua mit starker zelliger Infiltration
finden. 3mal bestand eine akute Gonorrhoe, die wir als Abortusursache
ansprechen konnen. An Frucht und Fruchtanhéngen nichts Besonderes.

2. Behinderung des Uteruswachstums. 10 Fille = 1,0%. Eine
Retroflexio uteri fixata war in 8 Fillen als Abortusursache anzusprechen,
Adnextumoren waren 2mal zu finden.

3. Raummangel im Uterus, 17 Fille = 1,7% :

a) Mangelhafte Uterusentwicklung oder MiBlbildung: 1 Abortus habi-
tualis bei Uterus bicornis unicoll. 1 Abortus habitualis bei Uterus sub-
septus.

b) Uterus myomatosus: 15 Fille bei denen ein Uterusmyom sicher
den Bestand der Graviditit erschwerte.

4. Mangelhafter Schutz des unteren Eipols, 4 Fille = 0,4%, 2 Laceé-

- rationsektropien, 2 Cervixcarcinome.

5. Innersekretorische Einflisse des Corpus luteum. Wir glauben

auf Grund der genauen Sichtung unseres Materials, bei groBter Vorsicht
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der Beurteilung in diese Gruppe, zu der noch Fille mit allgemein neuro-
vegetativ erhohter Erregbarkeit kommen (VIIL. nach der Stickelschen
Einteilung), 164 Fille reihen zu konnen. Das ist also 16,4%.

6. Erkrankungen des Eies und individuelle Resistenzverschieden-
heiten der einzelnen Eier. 506 Fille — 50,6%. In diese Gruppe miissen
wir einmal unsere 454 Fille von Eifehlbildungen reihen. Dazu kommen
noch 52 Fille mit normal scheinenden Friichten, deren AussteBung wir
aus spiter noch zu besprechenden Griinden auf Letalfaktoren zuriick-
fithren zu konnen glauben.

II. Akute Infektionen, 7 Fille = 0,7% ; 2 Falle mit Grippe; lokali-
sierte Infektionen: 1 Fall mit Pneumonie, 2 Fille mit Pyelitis, 2 Fille mit
Appendicitis. .

III. Chronische Infektionen auBBerhalb des Genitales, 3 Fille = 0,3%.
3 Fille mit Lues (Spatabortus). Tuberkulose als Abortusursache sehen
wir nicht mehr, seitdem jede Graviditat bei mittelschwerer und schwerer
Tuberkulose rechtzeitig unterbrochen wird.

IV. Dekompensierter Herzfehler, 2 Fille = 0,2%. 2 TFille mit
schwerer Myokarditis.

V. Chronische Nephritis. 4 Fille — 0,4%. 4 Félle mit Placentar-
infarkten und vorzeitiger Placentalosung.

VI. Medikamentose Intoxikationen. 1 Fall = 0,1%. Hierher kénnen
wir nur einen Fall von Leuchtgasvergiftung rechnen, bei dem der intra-
uterine Fruchttod trotz nicht letaler miitterlicher Vergiftung eintrat.

VII. Traumen. 215 Fille = 21,5%. Hierzu zdhlen wir den krimi-
nellen Abortus, den wir in 209 Fillen als Ursache angesehen haben.
In 6 Fillen, bei denen ein krimineller Eingriff unbedingt auszuschlieBen
war, konnten wir den Einflul eines linger wirkenden Traumas fest-
stellen. Es handelte sich um Strafenbahnschaffnerinnen die unter der
Einwirkung der standigen Erschiitterung beim Fahren auf der Straflen-
bahn abortierten, wobei als primire Ursache eine neurovegetative Uber-
erregbarkeit nachzuweisen war.

VIII. Schwere psychische Traumen: Kein Fall.

IX. Ungeniigende Ernihrung: Kein Fall.

X. An fetalen Ursachen fanden wir 16 Fille = 1,6%. Nabelschnur-
bruch 2 Fille, Hydrops fetus univ. 1 Fall, schwere amniotische Ver-
wachsungen 3 Fille, Spaltbildungen und andere Mifbildungen 7 Fille,
akutes Hydramnion 1 Fall, Chorionangiom 2 Fille.

Uberschauen wir diese Hiaufigkeitsiibersicht, so dominiert absolut
als wichtigste Abortusursache die Gruppe der Storungen der Eient-
wicklung und der individuellen Resistenzverschiedenheit, dann folgt
die Gruppe der Corpus luteum-Insuffizienz. Alle ibrigen Abortus-
ursachen die bis jetzt im Vordergrund standen machen zusammen an
unserem Erfassungsgut nur 7,5% aus. — Der spontane Abortus umfaf3t
einen zahlenméBig gesicherten Anteil von 74,3%, die Rate des krimi-
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nellen Abortus wird mit 21,5% angenommen. Ein Rest von 4,6% der
Fehlgeburten konnte nicht geklart werden. Klinisch gesehen beobachteten
wir :

1. 142 Abortus imminens-Fille, die ein normales Schwangerschafts-
produkt aufwiesen. 22 dieser drohenden Fehlgeburten konnten nicht
aufgehalten werden.

2. 185 Fille waren als Abortus incompletus zu bezeichnen. In dieser
Gruppe konnte weder anamnestisch noch klinisch ein Fruchtabgang
erhoben werden. Die histologische Untersuchung der Placenta oder der
Chorionreste ergab jedoch in 112 Fillen Stoérungen der Zottenentwick-
lung, wihrend bei 73 Féllen normale Zotten nachweisbar waren.

3. 331 Fille kamen unter der Diagnose eines Abortus incipiens,
Ab. completus oder Ab. incompletus zur Behandlung. In dieser Gruppe
war der Nachweis normaler Friichte und Fruchtanhdnge moglich.

4. 342 Fille wurden unter den Diagnosen Ab. imminens, Ab. inci-
piens, Ab. completus und Ab. incompletus eingeliefert. Hier ergab die
Untersuchung der Abortusabginge das Vorhandensein schwerer Ei-
entwicklungsstérungen.

1II. Die Verteilung der Abortushiufigkeit auf die einzelnen
Schwangerschaftsmonate.

Nach Patek verteilen sich die Fehlgeburten zeitlich so, daBl 30% im
2., 40% im 3. und 20% im 4. Schwangerschaftsmonat ausgestoBen
werden. Kiistner kam zu &dhnlichen Zahlen (25%, 48%, 16%). Der
Abortusgipfel liegt also nach diesen Erfassungsgrundlagen im 3. Monat.
Daran hat sich trotz bestimmter Verschiebungen in der Anschauung
der Abortusursachen nichts geéndert, denn auch K. W. Schulize und
ich finden diese Erfahrung an unserem Material bestéitigt. Man konnte
aus diesem Vergleich heraus fast verleitet sein anzunehmen, daff die
Hohe des kriminellen Abortus in den zuriickliegenden Jahren iiber-
schitzt wurde und daB unter der damals vorherrschenden Ansicht,
40—80% der Fehlgeburten seien kriminell bedingt, eben ein sehr grofler
Prozentsatz abortiver Fehlbildungen dem kriminellen Abortus zugezihlt
wurden. Reichart vertritt als Statistiker gegen die Meinung von Phillip
diesen Standpunkt in jingster Zeit und meint die Annahme der hohen
kriminellen Abortusraten in der ,,Systemzeit seien unrichtig. Wenn
auch die rechnerischen Grundlagen Reicharts, wie seine Uberlegungen
bestechend sind, so méchte ich in diesem Zusammenhang auf Grund
unserer Erfahrungen nur feststellen, dafl der Vergleich der derzeit
erfaflten Abortusfille mit den Fehlgeburtenzahlen vor 1933, unter .
Beriicksichtigung des Riickganges der kriminellen Schwangerschafts-
unterbrechung kein sicheres Kriterium sein kann. Beobachten wir doch
auch heute noch immer, wenn auch sicher vermindert, Fehlgeburten
it abortiven Eiern, die kriminell eingeleitet wurden.
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An unserem Erfassungsgut sehen wir die groBte Haufigkeit des
Abortus am Ende des dritten Schwangerschaftsmonates. Die Auf-
teilung der Eifehlbildungen zeigt, daB sie die Frithabortusrate bestimmt
(MIT—II 9,7% ; Ml IT—IIT 19,6% ; MIIII—IV 2,8%). Der Abortus
mit Normalfriichten, hinter dem sich der GroBteil des kriminellen Abortus
verbirgt, ist gegen das zweite Schwangerschaftsdrittel verschoben
(M1 IT—IT 2,8% ; Ml IT—IIT 7,6% ; Ml IIT—IV 8,3%; MIIV—V 7,6%;

420 Ml V—VI 4,7%.) Der Abortus
§ wo A imminens zeigt zwischen Ml II
80 /\ nud I'V sein hdufigstes Vorkommen.
360 / \ Diese zeitliche Verteilung for-
00— / \._ dert die Beantwortung der Frage
20 - — nach dem Warum? Sehen wir
300 ‘ 1 von der Feststellung ab, dafl der
280 / kriminelle Abortus scheinbar aus
260 / : technischen Griinden jetzt an der
200 [Gesanr- |\ | fortgeschrittenen Schwangerschaft
220 [ doats; \ I | ansetzt, so finden wir doch einen
200 — | | || deutlichen Unterschied des Haufig-
180 A L\ £l ; || Kkeitsgipfels der Molen (Fehleier)
BT AN el gegeniiber den Abortusfillen mit
I el EE) O ._\,;\ normal entwickelten Schwanger-
ol .__[@?ﬁ\ ,__._}\ ‘ | schaftsprodukten. Wihrend die
p | Loyl Sl L _Xihﬁ Molen am héaufigsten im 2. bis
v / S i Fess GELE 3. Schwangerschaftsmonat zur Aus-
a0} [l i Vi N\ | stoBung gelangen, sehen wir den
4w / / i AW Z7ZIANN Haufigkeitsgipfel der Abortusfille
o]/ ,/ [’”'”/”iw\\L i \ mit normalen Produkten zwischen
I et IS dem 3.—4.Schwangerschaftsmonat

L T TR e T e ; o
; liegen. Dieser Befund bestitigt an
ADbb. 1 Die Verteilung der Abortushiufigkeit

in den einzelnen Schwangerschaftsmonaten. sich Bekanntes (His, Hegar und

Mall haben schon festgestellt, da
die abortiven Fehlbildungen ihre groBte Hiufung im 2. Schwangerschafts-
monat zeigen und im 3. nur mehr selten zu beobachten sind), gibt uns
aber einen Hinweis auf die biologischen Verhiltnisse, die den Eintritt
der AusstoBung bedingen.

Wie wir spater noch niaher ausfithren werden, sind die verschiedenen
Molenbildungen (Fehleier) neben anderen Merkmalen dadurch gekenn-
zeichnet, daB die Choriondifferenzierung auf einem frithen Zustand
stehen bleibt und an den Eiern eine richtige Placentation iiberhaupt
nicht oder nur unvollkommen einsetzt. Mit diesen morphologischen
chorialen Entwicklungshemmungen sind auch hormonale Dysfunktionen
zu erwarten. Und tatsichlich finden wir diese Annahme einmal darin
bestitigt, daf der GroBteil der Fille mit Molen schon‘sehr friih eine
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Prolan B-Reaktion vermissen lafit (Windmole, Embryonalmole, zum Teil
auch die Blutmole), im Gegensatz zur exzessiven Entartung des nicht
ausdifferenzierten Chorion, der Blasenmole, bei der sehr hohe Prolan B-
Werte zu finden sind. :

Die ausreichende Chorionhormonbildung muBl eine besondere Be-
deutung fiir die Funktion des miitterlichen Gelbkorpers und fiir die
Ubergangssicherung zur placentaren Corpus luteum - Hormonbildung
haben. Finden wir doch beim Menschen in den ersten 70 Tagen der
Schwangerschaft den auffallend hohen Chorionhormonspiegel; gerade
also in einer Zeit, in der sich das junge Chorion differenziert und zur
Placenta wird (die endgiiltige Placentaanlage ist ungefihr nach dem
62. Tag angelegt), selbst jedoch kaum schon Gelbkérperhormon erzeugen
diirfte. Um den 70. Tag fallt nach Engle der Chorionhormonspiegel
rasch ab. In dieser Zeit beginnen Riickbildungserscheinungen am
miitterlichen Corpus luteum, so dafl wir nicht fehl gehen, wenn wir die
von Ehrhardt nachgewiesene Gelbkorperhormonbildung in der jungen
Placenta um diese Zeit einsetzend annehmen. — Diese Phase, die Ehr-
hardt als biologischen Stafettenwechsel bezeichnet hat, ist fiir die junge
Schwangerschaft eine kritische. Und zwar dann, wenn entweder das
Chorion funktionsschwach ist oder wenn der miitterliche Gelbkorper
funktionsgestort ist. Aus diesem Grunde glauben wir den Frithabortus-
gipfel um den 70. Schwangerschaftstag (Imprignationsalter) liegen zu
sehen, wobei wir fiir die Molen annehmen, daf} ihnen auf Grund des
Differenzierungsfehlers am Chorion die Fihigkeit zu eigener Corpus
luteum-Hormonbildung mangelt. — Es ist nicht verwunderlich, da
auch der Abortus auf Grund einer miitterlichen Corpus luteum-Insuffi-
zienz in diesem Zeitabschnitt am héaufigsten vorkommt, da die gleichen
Abhéngigkeiten bestehen. Hier geht die Storung allerdings vom miitter-
lichen Schutzapparat aus (Abortus imminens in der Tabelle).

Der im Diagramm eingezeichnete Abortus mit normaler Frucht
ist im 4. Schwangerschaftsmonat am héufigsten, jedoch auch noch im
5. Monat mit einer relativ hohen Rate vertreten. Neben einer gréBeren
Anzahl kriminell bedingter Fehlgeburten sehen wir hier vor allem intra-
uterin beschrankt entwicklungstihige Friichte zur AusstoBung kommen,
die wir auf Grund des relativ hohen Knabenanteiles sowie minnlicher
Zwillingsabortusfille (von 15 Zwillingsfehlgeburten MIIII—VI waren
13 Paare ménnlich, 1 Paar weiblich und 1 Paar gemischtgeschlechtlich)
durch geschlechtsgebundene Lotalgene verursacht glauben (Grosser,
v. Verschuer, Pfaundler). Die Richtigkeit dieser Annahme wird durch
zwei Erfahrungsmomente gestiitzt. Einmal kénnen wir bei den Eltern
und zwar sowohl mannlich wie weiblich verankert, eine erhohte Abortus-
und Totgeburtenrate feststellen und in einigen Fillen auch in der As-
zendenz verfolgen, ferner finden wir diese Abortusursache sehr hiufig
habituell in Erscheinung treten (Bayer), und aulerdem erweist sich in
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diesen Fillen unsere prophylaktische Abortustherapie (Vitamine, be-
sonders Vitamin E und Corpus luteum-Hormon, Eisen, Arsen usw.) als
vollkommen machtlos. Eine Erfahrung, die uns nunmehr bei richtiger
Erfassung der atiologischen Hintergriinde begreiflich erscheinen muf.

IV. Die Verteilung des Abortus auf die Lebensjahre der Frau.
Das Alter der Frau spielt fiir die priméire Fertilitat, aber auch fiir das
Schicksal der befruchteten Eizelle im Sinne der Nistung und Eihaft
eine bedeutende Rolle. Die jugendliche Frau vom hypoplastisch-infan-
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Abb 2. Die Boziehung zwischen Abortus und Fertilitit
in den verschiedenen Lebensjahren der Frau.

tilen Typus stellt fiir die
Sterilitit wie fiir den

-Abortus ein fast ebenso

hohes Kontingent als die
alternde Frau, derenFort-
pflanzungsorgane durch
vorhergehende Schwan-

gerschaften funktionell
verbraucht sind. Die
theoretische Fertilitits-

kurve weicht von der tat-
siachlichen betrichtlich
ab. Wihrend wir theore-
tisch ein Maximum vom
18.—42. Lebensjahr er-
warten konnten, liegt es
in der Tat zwischen dem
20. und 30. Lebensjahr.
Nach dem 30. Jahr sinkt:
die Fertilitdtskurve rasch

ab. Die Ursachen sind sowohl in biologischen Momenten wie in sozialen
Griinden zu suchen.
Fiir den Abortus unter EinschluB der kriminellen Fehlgeburten
sehen wir das 28.—33. Lebensjahr an unserem Untersuchungsgut am
stirksten belastet. Nach dem 33. Lebensjahr nimmt die Abortushiufig-
keit, entsprechend der fallenden Fertilitit ab, um vom 35.—42. Jahre
durch einen langsameren Abfall eine relative Abortushdufung zum Aus-
druck zu bringen.
Ich habe den Molenabortus (abortive Fehlbildungen) gesondert in
das Diagramm eingetragen. Sein Gipfel liegt um das 28. Lebensjahr.
Das langsamere Absinken der Kurve fiir die weiteren Jahre verweist
uns aber darauf, daB er mit fortschreitendem Alter relativ hiufiger in
Erscheinung tritt, als seinem Anteil im Schwangerschaftsgeschehen ent-
spriche. Ein Verhalten, das besonders jenseits des 40.Lebensjahres
deutlich wird.
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- Nachdem wir den Abortus indirekt fiir das Problem der Unfrucht-
barkeit mit in Rechnung setzen miiten, und zwar den Abortus auf

Grund-von Eifehlbildungen als wichtigste Erscheinung der essentiellen -

Unfruchtbarkeit (Seitz), ist es nicht uninteressant, auf die Zusammen-
hidnge néher einzugehen.

Phillipp und Huber haben erst jingst auf Grund eigener Unter-
suchungen sowie auf Grund von Mitteilungen von Astel, Weber und
Siegel darauf verwiesen, daB sich die Sterilititsrate bei Frauen iiber
35 Jahre rascher erhoht, als das theoretisch zu erwarten wire. Die beiden
Autoren sehen den Grund hierfiir in einer sehr hohen Erkrankungszahl
an Tubenendometriose. Nach ihren Untersuchungen ist die Frau iiber
30 Lebensjahre leicht, iiber 35 Jahre jedoch in steigendem Mafle endo-
metriosegefihrdet. Frauen, die dieser Erkrankung verfallen, seien je-
doch frither unfruchtbar als Frauen, die dieser Erkrankung nicht ver-
fallen. Damit beriihrt Phillipp und Huber das Problem der Sterilitét
der alternden Frau, fiir das Halban den Begriff der praklimakterischen
Sterilitit geprigt hatte und die er als eine Erscheinung der vermin-
derten Konzeptionsfihigkeit der Ovula auffaBte. Die Autoren nehmen
gegen diesen Begriff Stellung und wollen die Sterilitat ausschlieBlich
durch die Endometriose erkléren.

Unsere Untersuchungen verweisen uns aus noch spater darzulegenden
Griinden darauf, einen groBen Teil dieser priklimakterischen Sterilitét
als essentiell bedingt anzusehen und in diesem Rahmen dem Abortus
tehlgebildeter Eier eine nicht zu unterschéatzende Rolle einzurdumen.
Wir sehen gerade bei der Frau um 40 sehr hiufig diese abortiven Fehl-
bildungen, deren Ursache in tiefgreifenden Schadigungen oder in einer
Minderwertigkeit der Keimzellen zu suchen sind. Aus vergleichenden
Untersuchungen wissen wir aber, daB derartige Keimzellen sich nicht
nur zu Fehlbildungen entwickeln, sondern zum Teil nicht mehr be-
fruchtungsfihig sind oder kurz nach der Befruchtung zugrunde gehen
und so eine absolute Sterilitit vortduschen.

Die Beobachtungen von Phillipp und Huber sind ](,doch deswegen
besonders bedeutunsgvoll, da sie den objektiven Nachweis' der Not-
wendigkeit der Friihehe bringen; eine Forderung, der wir uns auf Grund
unserer Untersuchungen voll anschlieBen miissen.

V. Der Abortusnachweis.

Die Genese eines Abortus kann nur aus der Anamnese und der Unter-
suchung des ausgestoBenen Schwangerschaftsproduktes oder seiner Teile
geklirt werden. Diese Klarung kann in biologischer und in strafrecht-
licher Hinsicht bedeutsam werden. Biologisch héngt besonders bei
habituell abortierenden Frauen z. B. die Prognose und der therapeutische
Weg fiir die nichste Schwangerschaft von der richtigen Erfassung des
Abortus ab. Strafrechtlich kénnen wir bestimmende Anhaltspunkte
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fiir die Moglichkeit kriminell oder spontan erfolgter Fehlgeburten ge-
winnen. ,

Neben der klinischen Untersuchung erlangt die Untersuchung des
Abortusproduktes somit eine besondere Bedeutung. Sie hat sich nicht
nur auf den Nachweis des Vorhandenseins einer Frucht zu beschrinken.
Bs sind sowohl makroskopisch wie mikroskopisch die Fruchtanhéinge
und die Decidua zu untersuchen.

Praktisch hat sich uns folgenden Gang der Untersuchung bewihrt:

1. Feststellung der Schwangerschaftsdauer.

2. Priifung der Ubereinstimmung zwischen Schwangerschaftsdauer
und Frucht- bzw. EigréBe. Bei vorhandener Frucht ist diese auf Mif3-
bildungen zu untersuchen. AuBerdem soll die Placenta oder das Chorion
histologisch befundet werden, um die Ubereinstimmung der Entwick-
lungsreife von Frucht und Eihiillen zu ersehen. Ebenso ist die genaue
makroskopische Priifung der Nabelschnur vorzunehmen.

3. Sind alle Abginge, auch unscheinbarste Blutkoagula, am besten
unter Wasser zu durchsuchen, da bei Schwangerschaften bis zum 3. Monat
sich in diesen Abgingen sehr héaufig fehlgebildete Eier nachweisen lassen.

4. Sind bei Fehlen solcher Eier Deciduareste oder Placentareste
histologisch zu erfassen, um am Nachweis der Zottenentwicklung An-
haltspunkte fiir die Zugehorigkeit der Schwangerschaft zu normalen
oder pathologischen Bildungen zu erhalten.

Beim Spitabortus wird die Priifung keine Schwierigkeit bereiten.
Der Frithabortus aber erméglicht bei Beachtung dieser Gesichtspunkte
die Auswertung von 50—70% inkompletter Aborte, da wir héufig in
der dickgefelderten Decidua oder in Blutkoagulis das Ei finden. Schwierig
gestaltet sich die makroskopische Beurteilung in den Féllen, bei denen die
Eihiillen ercffnet sind. Hier kann der Nachweis einer Nabelschnur in
Richtung eines normalen Eies deuten, eine weitergehende Sicherung
koénnen wir aber nur von der mikroskopischen Untersuchung der Zotten-
entwicklung erhalten.

Die Atiologie der Fehlgeburten soll auch durch eine moglichst genaue
Anamnese geklart werden.

Nicht nur Erkrankungen der Frau und des Mannes kurz vor der
Schwangerschaft sind zu erheben, sondern auch zuriickliegende Erkran-
kungen infektios-toxischer Natur. Ferner verschafft eine griindliche Ana-
mnese der Menstruationsverhiltnisse der Frau einen Einblickin die ovarielle
Funktion, die fiir manche Abortusitiologie von Bedeutung sein kann.

Wenn irgend méglich, soll die Anamnese auch erbbiologisch-heredi-
tire Verhiltnisse der Frau und des Geschlechtspartners wie deren As-
zendens erheben. Die Beziehung verschiedener Geschlechtspartner zu
den verschiedenen Gravidititen einer Frau wird in vielen Fillen étio-
logische Hinweise geben und vor allem die Bedeutung des viterlichen
Erbgutes fiir die Abortusitiologie zeigen.
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VI. Fehleier oder Molen.

Ich habe in einer fritheren Mitteilung vorgeschlagen, alle Fehleier
als Molen zu bezeichnen, da sich fiir einen groBen Teil derartiger Schwan-
gerschaftsprodukte diese Bezeichnung schon eingebiirgert hat (Blasen-
mole, Breussche Hamatommole, Blutmole, Fleischmole).

Unter einer Mole verstehen wir ein Schwangerschaftsprodukt, das in
seiner Entwicklung iiber den zweiten Schwangerschaftsmonat nicht
hinausgekommen ist, die entwicklungsbestimmende Harmonie zwischen
Frucht und Fruchtanhdngen vermissen 1iBt und auBerdem schwere
MiBbildungen oder Entwicklungshemmungen von Embryo und Frucht-
anhéngen (Dottersack, Ammion, Magma, Chorion und Zotten) zeigt.
Die Molen sind Produkte der Frithschwangerschaft, konnen jedoch
durch Monate in der Gebirmutter retiniert bleiben.

Wie wir eingangs festgestellt haben, stellen die Molen mit 45% des
Gesamtabortus die wichtigste Abortusursache dar. Berechnen wir ihren
Anteil als Erscheinungsbild des Frithabortus, so finden wir sie mit 74,5 %
absolut fiithrend.

Bekannt sind derartige Fehlbildungen bei Abortus schon seit Anfang
des vorigen Jahrhunderts. Systematisch untersucht sind sie aber erst
von Hiss und Giacomini. Diesen Untersuchungen folgten eine groBe
Zahl von Einzelkasuistiken, die erst wieder von einer gréferen zusammen-
fassenden Darstellung von Mall, dem wir auch zum Teil die Bilder in
den Handbiichern verdanken, abgelost wurden. Trotzdem fanden bis
heute diese eindeutigen Befunde in der gynikologisch-geburtshilflichen
Fachwelt keine entsprechende Beachtung, obwohl von embryologischer
Seite immer wieder auf ihre Bedeutung verwiesen wurde. Grosser hat
vor allem durch seine eingehenden Untersuchungen der Placentation
beim Menschen festgestellt, daB8 auch eine groBle Anzahl jiingster be-
kannter menschlicher Eier beginnende Fehlbildungen darstellen und hat
schon sehr bestimmt angenommen, dafl 30% aller befruchteten mensch-
lichen Eier in den ersten Entwicklungsphasen zugrunde gehen.

In den letzten 2 Jahrzehnten, und besonders in letzter Zeit, war es
still um diese frithen MiBbildungen. Im Herbst 1939 veréffentlichte
K. W. Schultze als erster seine Beobachtungen iiber Abortiveier, zu einer
Zeit in der auch ich schon iiber ein groferes Beobachtungsgut verfiigte.
Da die 111 mitgeteilten Fille von Hiss, wie die iiber 200 Fille umfas-
senden Arbeiten von Mall, die Bedeutung dieses Erscheinungsbildes
nicht festigen konnten, sollte erst ein entsprechend grcBes Beobachtungs-
gut gesammelt und ausgewertet werden. K. W. Schulize hat nun in
seinen Darstellungen Vieles schon festgelegt, das ich nur des Zusammen-'
hanges wegen kurz wiederholend streifen muf. Trotzdem darf ich auf
diese Arbeiten zur Ergéinzung meiner Befunde verweisen, da sie eine gute
Ubereinstimmung mit den eigenen Ergebnissen haben und so, trotzdem
die Untersuchungen unabhiingig voneinander in zwei geographisch
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Tabelle 1
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und sozial vollkommen verschieden gegliederten Gegenden Deutschlands
angestellt wurden, den Wert der Allgemeingiiltigkeit erlangen.

Die Diagnose ,,Mole“ richtet sich also einmal nach dem Befund
des Embryo, der fast immer schwere Entwicklungshemmungen und
MiBbildungen aufweist, ferner nach dem Befund der GriéBenverhiltnisse
zwischen Embryo, Amnion, Magma und Chorion und drittens nach dem
makroskopischen und vor allem mikroskopischen Befund der Anordnung
und Ausbildung der Chorionzotten. Ich gebe in Tabelle 1 eine Uber-
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(Fortsetzung).
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sicht der physiologischen Entwicklungsverhiltnisse wieder, um eine
Vergleichsmaoglichkeit zu den spiter angefiihrten Fillen zu vermitteln.

Am klinischen Objekt haben wir nur duBerst selten die Moglichkeit,
das Alter des Schwangerschaftsproduktes von der Befruchtung an zu
bestimmen (Befruchtungsalter), weswegen wir von der letzten Men-
struation an rechnen (Menstruationsalter). Hierbei ergeben sich Diffe-
renzen, die deswegen nicht zu dndern sind, weil wir im Einzelfall iiber
den Ovulationstermin der Frau nichts Sicheres aussagen kénnen. So ist

14*
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hier das Menstruationsalter auf einen 28tagigen Zyklus bezogen, unter
der Voraussetzung, daf eine normale Spontanovulation der Schwanger-
schaft zugrunde liegt.

Die Grofsnverhiltnisse des Embryos in den ersten 3 Wochen sind
nur fiir wichtige Entwicklungsphasen angefithrt. Praktisch fiir die vor-
liegenden Untersuchungen sollen sie uns einen Hinweis fiir das Mani-
festwerden der Entwicklungsschadigung geben. Es ist jedoch zu be-
achten, daf die EmbryonalgréBs besonders im 1., aber auch noch im
2. Schwangerschaftsmonat ziemlichen S:hwankungen unterliegt, so daB
eine Altershestimmung besser nach dem Reifezustand des Embryo erfolgt.
Die Fruchtwassermengen in diesen frithen Sjadien entstammen eigenen
Beobachtungen und zeigen ebenfalls Schwankungen.

Besonders wichtig erscheint mir fir die Altersbestimmung das Ver-
héltnis zwischen Amnionausdehnung und Choriongrofz. Vor der An-
lagerung der beiden Hiillen umschlieB6 bei der Normalfrucht das Amnion
ziemlich eng den Embryo. Die Verklebung beider Organe erfolgt um den
60. Tag post menstruationem (p. m.). Ein besonderes Gewicht ist auf
die zeitliche Beziehung der 3 Trophoblastenentwicklungsphasen zu den
ubrlgen Groflen zu legen.

or Ubergang von der Prlma.xzottenblldunor zur Sckundéarzotten-
blldung vollzieht sich um den 34. Tag p. m. Der Abschlul der embryo-
trophischen Phase und der Beginn der hédmotrophischen Phase liegt
um den 38. Tag p.m.

Bier im Alter von 40 Tagen miissen schon gefaBfithrende Zotten
aufweisen. Der Beginn der endgiiltigen Placentation ist mit dem 62.Tag
p- m. bestimmt.

Der Unterscheidung dieser Entwicklungsverhéltnisse kommt fiir
die Beurteilung der Molen, fiir die erfolgreiche Kléarung mancher Abortus-
genese sowie fiir die Bestimmung des Entwicklungsalters entscheidende
Bedeutung zu. Wir verdanken das Wissen um die Normalverhéltnisse
Grosser, dessen grundlegende Arbeiten iiber die Placentation in jiingster
Zeit von Stieve erginzt und erweitert wurden. Wie schon frither erwihnt,
ist die allen Molen gemeinsame Eigenschaft ihr frither Entwicklungs-
stillstand. Der Embryo, soweit er makroskopisch oder auch mikro-
skopisch iiberhaupt nachweisbar ist, differenziert sich in verschiedenen
Entwicklungsphasen nicht weiter, das Amnion dagegen ist imstande,
wie bei normalen Verhéltnissen zu wachsen, wihrend die Chorionzotten
kaum bis zur GefidBzinsprossung sich entwickeln. Falls aber dieses
Entwicklungsstadium erreicht wird, sehen wir bei den Molen nie Blut-
elemente in den Zotten. Trotzdem vegetiert das Ei weiter, der Tropho-
plast nimmt mit dem Amnion an GroBe zu, bis endlich anscheinend
hormonale Fehlfunktionen die AusstoBung erwirken.

Unterschieden werden die Molen durch die besonderen Entwick-
lungsfehler am Embryo oder am Chorion oder durch besondere, sekundér
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bedingte Durch- oder Umblutungsverhéltnisse, die bestimmte morpho-
logische Bilder schaffen.

VII. Ursachen der Molenbildung.

Die ersten Untersucher haben zwischen einer Implantationstheorie
und einer ovuldren Theorie geschwankt, wihrend wir heute chromo-
somale und displasmatische Schiadigungen als Ursache annehmen.

Hiss hat zuerst primére Verdnderungen im Ei oder im Spermatozoon
angenommen, ist aber spiter von diesem Erklarungsversuch wieder ab-
geriickt und vertrat nunmehr die Meinung, dafl duflere Einfliisse diese
Fehlentwicklung verursachen. Auch Mall glaubte die Entwicklungs-
storung als Ausdruck sekundirer Einfliisse, wie Entziindungen der
Uterusschleimhaut, erkliren zu kénnen, wihrend Granwville eine spezielle
Erkrankung des Chorions annahm, die er als Folge entziindlicher Vor-
ginge im Uterus, insbesondere des Endometriums ansah. Gegen die
Annahme primérer Keimstorungen fiithrte Hiss, der nur die Embryonen,
nicht aber die Eihaute untersucht hatte, die Beobachtung an, daf} er
Verdinderungen auch in verschiedenen Stadien normaler Embryonen
nachweisen konnte. Mall stellt gegen die Keimtheorie fest, dafl nur in
7% aller uterinen Schwangerschaften pathologische Eier feststellbar
waren, wahrend bei der extrauterinen Graviditit 96% schwer mil3-
bildete Eier auffindbar waren und die Keimtheorie doch einen annahernd
gleichen Prozentsatz zur Voraussetzung habe. Weiters meint er, daf
experimentell alle Arten von MiBbildungen, wie man sie auch beim
Menschen findet, sowohl aus normalen Eiern wie auch aus normalen
Embryonen erzeugt werden kénnten. Er berichtet aber von 12 Fillen
junger, relativ steriler Frauen, die gerne Kinder haben wollten und
pathologische Eier abortierten. Eine zweite Gruppe von 10 Frauen
gebar mehrmals gesunde Kinder, zeigte jedoch eine gehaufte Abortus-
neigung, wobei ebenfalls pathologische Eier ausgestoflen wurden. Mall
gibt seiner Theorie, die die Entwicklungsstérung der Eier in Implan-
tationsschwierigkeiten bedingt sieht, den Nachsatz, dafl die Zusammen-
hinge verwickelter liegen.

War vor der hormonalen Ara die glandulire Endometritis als Abortus-
ursache angeschuldigt worden, so mufBite ihr Erkennen als Funktions-
bild normaler Schleimhautverdanderungen diese Theorie hinfallig machen.

Wohl spielt der Funktionszustand der Uterusschleimhaut fir die
Nidation eine ausschlaggebende Rolle, da er jedoch Folge der ovariellen
Funktion ist, wird das bestimmende Moment in die hormonale Potenz
des Corpus folliculare verlegt. :

So sehen wir bei der tuberdsen Hyperplasie der Decidua, deren
Ursache wahrscheinlich in einer iiberaus starken Gelbkérperhormon-
produktion zu suchen ist, eine Vergesellschaftung mit pathologischen
Eiformen (Ahlfeld, Kehrer).- Kehrer hat in einem derartigen Fall in dem
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einen Ovarium eine Luteincyste mit decidual umgewandelten Binde-
gewebszellen festgestellt.

R. Mayer vertritt fiir die Nidationsschwierigkeit den Standpunkd,
da Frauen von 30—35 Jahren stets leichtere oder schwerere Grade von
hyperplastischen Verdnderungen der Uterusschleimhaut haben, die wir
heute auf hormonale Stérungen (Follikelpersistenz) zuriickfithren. Frauen
mit diesem Zustandsbild sind héaufig steril (£. Fraenkel u. a.). R. Mayer
hat nachgewiesen, daB bei diesen Hyperplasien nicht die ganze Schleim-
haut gleichméBig verdndert zu sein braucht, sondern daf die Hyper-
plasie vor allem basal mit und ohne gleichzeitiger lokaler Hyperplasie
an der Oberfliche vorkomme. Es wurde dabei die Meinung vertreten,
daB das Ei sich in einer solchen Schleimhaut schlecht implantieren
konne. Halten wir uns aber dagegen vor Augen, daB bei der extra-
uterinen Graviditit, die eine normale Frucht aufweist, die Nidation
in einem viel ungiinstigeren Boden erfolgt, und dafl die deciduale Re-
aktion des Nistbettes immer schwicher ist als die einer auch partiell
hypoplastischen Uterusschleimhaut, so verliert diese Ansicht an Beweis-
kraft. Hin gesundes Hi, ausgestattet mit seiner vollen gewebslosenden und
nutritiven Kraft, entwickelt sich auch wunter unginstigen Umstinden.
Allerdings ist das Ei an sich fiir diese Entwicklung nicht allein maf-
gebend. Untrennbar mit der weiblichen Eizelle ist auch die Funktions-
bereitschaft des Corpus folliculare verbunden. Seine Funktion schafft
ja die Vorbedingung fiir die hormonale Vorbereitung der Befruchtung,
Eiwanderung und Einnistung.

Mit dieser Feststellung soll nur auf die priméren Veranlassungen
zur Art der prigradiven Schleimhauttransformierung verwiesen werden,
ohne im Einzelfall die Bedeutung von Nidationsschwierigkeiten durch
Mucosanarben, Myome, Entziindungen u. dgl. verringern zu wollen.

_ Das Corpus folliculare muB als Vorbedingung fiir eine normale Gravidi-
tét nicht nur ein gesundes Ovulum enthalten, sondern mufl auch selbst
hormonal voll leistungsfihig sein. So sehen wir wohl, wie Seitz sagt,
das Primat der Eizelle weitgehend eingeschrénkt. KEizelle und Corpus
folliculare befinden sich jedoch in enger Funktionsbeziehung.

Schafft das Follikelhormon den Schleimhautaufbau, so stellt das
Follikelepithel die Voraussetzung fiir die Ausbildung des Gelbkérpers
dar, der sowohl die priagravide S:chleimhautumwandlung sicher stellt,
wie dem befruchteten Ei die EiweiBschutzhiille schafft (Westmann),
damit es ungehindert an seine Niststelle gelangt. Die gegenseitige Be-
ziehung wird aber noch inniger, wenn wir iiberlegen, dafl von der Zygote
aus die Bildung des Corpus luteum graviditatis ausgelost wird, das die
deciduale Reaktion der Uterusschleimhaut, weiterhin die Ruhigstellung
des Uterus sowie die Hemmung weiterer Follikelreifung hormonal er-
wirkt, wobei dem choriogenen Hormon des Trophoblasten eine wichtige
Mittlerrolle zum miitterlichen Gelbkérper zuféllt.



Zur Atiologie der Fehlgeburt. 215

Die Bedeutung dieser Beziehung fiir die Eihaft und ungestorte
intrauterine Entwicklung wurden lingst entsprechend gewiirdigt, gleich-
wie Stérungen dieser funktionellen Abhiingigkeiten als Abortusursache
bekannt sind. So fithrte ja gerade die Erkenntnis von der Bedeutung
der Gelbkérperfunktion zum Ausbau der Corpus luteum-Therapie beim
‘drohenden Abortus.

Die Ursache fiir die Molenbildung muf} in priméiren Entwicklungs-
schwichen der befruchteten Eier gesucht werden, die entweder auf
letale Gene riickfiihrbar sind oder auf exogen bedingte Schidigungen
withrend der Entwicklung der Gameten bezogen werden konnen. Die
kranke Zygote kann sowohl von viterlicher wie von miitterlicher Seite
stammen. Seifz spricht in diesem Zusammenhang von einem Versagen
dor Gameten und von einer Minderwertigkeit des elterlichen Erbgutes.
Im Rahmen dieses biologischen Erscheinungsbildes stellen die Molen
(Fehleier) nur ein besonders haufig zu beobachtendes Erfassungsgut dar.

“Die moderne Genetik hat uns gezeigt, daB sich diese Entwicklungs-
sohwiiche graduell verschieden #uflern kann.

1. Nach Grosser und v. Verschuer wird ein GroBteil derartiger Ga-
meten eine Befruchtung iiberhaupt nicht ermdglichen. Wir haben dann
das Bild der essentiellen Sterilitit vor uns (Seitz).

9. Ein ebenfalls hoher Prozentsatz derart geschidigter Keimzellen
ermoglichen noch eine Befruchtung. Die Zygote gehe jedoch kurz nach
der Befruchtung oder in frithen Entwicklungsstadien zugrunde.

_ Im letzteren Falle kommt es so zur Bildung abortiver Eier oder Molen.

3. Eine dritte Gruppe duBert sich in einer begrenzten intrauterinen
Lebensfihigkeit der Friichte. Hier finden wir einmal verschiedene
schwere MiBbildungen, vor allem aber phinotypisch vollkommen ge-
sunde, normal entwickelte Friichte, die zu irgendeinem Zeitpunkt der
Schwangerschaft, vornehmlich als Spitabortus ausgestoBen werden.

4. Tn einer vierten Gruppe konnen wir die Fille zusammenfassen, .
bei denen eine storungsfreie, intrauterine Entwicklung nachzuweisen ist,
die aber auf Grund einer anzunehmenden Resistenzschwiiche unter der
Geburt oder bald nach der Geburt zugrunde gehen.

Die Keimschidigung, die entweder als Letalgen erbmassengebunden
ist, oder iiber exogene Noxen entstehen diirfte (Infekte, Avitaminosen,
Dishormonosen) stellt so eine bedeutende Ursache der funktionellen
Sterilitit sowie der primiren und sekundéren Infertilitat dar.

VIII. Letalfaktoren und Abortus.

Die moderne Genetik stellt ein reichhaltiges Beobachtungsgut fur -
diese Beziehung zur Verfiigung. Insbesondere die Mutationsforschung
hat in den letzten Jahren mit groBem Erfolg gearbeitet. So wissen wir,
daB durch Mutationen Erbinderungen bedingt sind, erfahren aber auch,
daB derartige Erbinderungen hiufig mit Erbschidigungen verbunden sind
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(zusammentassende Darstellung bei H. Stubbe und T'imofeeff- Ressovsky).
Im Drosophilaversuch konnte man erkennen, dal diese Mutationen, die
am Gen, am Chromosom und am Genom ablaufen kénnen, sowohl
spontan entstehen wie auch durch kurzwellige Strahlen ausgelost werden
konnen. — 7T'imofeeff- Ressovsky und Delbriick wiesen nach, daB durch
Rontgenstrahlen besonders die Letalmutationen gesteigert werden.
Dabei stellt man sich vor, daBl die Mutation iiber die direkte Strahlen-
wirkung, und zwar im Sinne einer strahlenbedingten Ionisation oder
Atomanregeung im getroffenen Gen oder seiner niichsten Umgebung
ausgelost wird. Diese Untersuchungsergebnisse von 7'imofeeff sind gut
gestiitzt. Knapp und Schreiber haben allerdings auf Grund ihrer Ver-
suche eine primire Zellschidigung angenommen und glauben, die geneti-
schen Verianderungen als sekundir bedingt ansehen zu kénnen. Dieser
Ansicht wird eine Allgemeingiiltigkeit abgesprochen, sie ist aber im
Experiment begriindet und — fiir spezielle Fille von P. Hertwig als
zutreffend bezeichnet — deshalb interessant, weil hiermit die Moglichkeit
primérer Schidigungen der Zelle und- damit des Plasmas als mutations-
auslosend angedeutet wird.

Die Rontgenstrahlen bedingen nur im Bereiche von 385 r bis 9000 r eine gerad-
linige Steigerung der Mutationsrate fiir geschlechtsgebundene Letalgene. Diese
Erkenntnis hat vor allem eine auBergewdhnliche Bedeutung fiir die Frage der
Keimzellschidigungen von im Réntgenfach titigen Arzten und Hilfskriiften und
hat den eindringlichen Ausfithrungen Hohlfelders eine wichtige experimentelle
Stiitze gegeben. Hohlfelder kann vor allem darauf verweisen, daf eine grofle Anzahl
von Arbeiten die mutationsauslosende Wirkung auch schon kleinster, im Bereiche
der Streustrahlen liegender Dosen im Tierversuch nachgewiesen haben ( Regaud und
Lacassagne, P. Hertwig, Martius und Kroning). Mit den Untersuchungen von
Pickhahn und V. Schubert kommt Hoklfelder zur SchluBfolgerung, daB schon gehiufte
Rontgendurchleuchtungen, die ja heute durch das Uberhandnehmen der nichtfach-
irztlichen Rontgendiagnostik besondere Gefahren in sich schlieBen, geniigen
kénnen, um unkontrollierbare Schiadigungen an den Gonaden durch das Keimgift
,,Rontgenstrahlen‘‘ zu verursachen.

Hertwig und Brennecke fanden in Mauseversuchen, daBl reife Spermatozoen
selbst nach hohen Bestrahlungsdosen (4000 r) fast alle Eier im Ovidukt zu be-
fruchten vermogen. Jedoch war die WurfgroBe der an sich gesunden Weibchen
stark herabgesetzt. Diese praktische Fertilititssenkung, die fiir ovarielle Schadi-
gungen ebenfalls erwiesen ist, ist auf einen frithzeitigen Eitod vor der Implantation
zuriickzufiihren. Brennecke konnte bei derartigen Eiern Chromosomenbriiche und
Aberrationen nachweisen. AuBer diesem frithen Ausmerzvorgang sterben noch
viele Embryonen intrauterin ab und die Totgeburtenrate der Friichte ist ebenfalls
vergroBert, wobei sich in vermehrter Zahl verschiedene MiBbildungen finden. Die
Aufzucht iiberlebender Tiere gestaltet sich sehr schwierig. Snell fand auBerdem,
daf} sich diese partielle Sterilitit vererbte. Es miissen hier also dominante Letal-
faktoren entstanden sein, wie dies ja schon aus den Untersuchungen an anderen
Objekten (Drosophila, verschiedene Pflanzen) gesichert schien.

Erwihnenswert ist, daB auch ultraviolette Strahlen und Hochfrequenzstrome
mutationsauslosend wirken konnen. Allerdings nur dann, wenn diese Strahlen
direkt an die Keimzellen herangebracht werden konnen, was praktisch fiir die
Verhiiltnisse beim Menschen nicht in Frage kommt. Pickhahn, Timofeeff und
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Zyvmmer haben in diesem Zusammenhang die Wirkung von Kurzwellen untersucht
und keine Anzeichen fiir Schidigungen gefunden.

An anderen Einwirkungen ist noch die Méglichkeit einer mutationssteigernden
Beeinflussung durch TemperaturstoBe zu erwihnen. Bestitigende Untersuchungen
von Jollos konnten aber von Plouch und Ives nicht gestiitzt werden.

Die Beeinflussung der Mutabilitat durch Stoffwechselinderungen ist noch zu
wenig durchuntersucht. Wohl liegen Beobachtungen vor, daf alternde Geschlechts-
zellen von Pflanzen h¢here Genmutationsraten aufweisen (Stubbe). Diring spricht
von einer zunehmenden Mutationshaufigkeit mit dem Alter, wofiir auch die Unter-
suchungen von Stubbe sprechen und zieht aus dieser Beobachtung Schliisse fiir das
menschliche Erbgut.

Inwieweit bestimmte Ernahrungsstérungen eine Mutationshiufung mit Bildung
letaler Gene verursachen kénnen ist unbekannt.

Auffallend scheint mir eine gewisse Parallele zwischen biologischen Wirkungen
des Strahleneinflusses und der E-Avitaminose. Hervorheben machte ich dabei die
Tatsache, daB bei beiden Schidigungen éhnliche Ergebnisse zu beobachten sind. Hier
wie dort sterben die Keimzellen schon vor oder kurz nach der Befruchtung in ver-
schiedenen Entwicklungsstadien ab; gehiiufte Totgeburten wie eine erschwerte
Aufzucht iiberlebender Friichte treten in Erscheinung. Wissen wir von den
Strahlenversuchen, dafl die Ursache in dominanten Letalfaktoren zu suchen ist, so
konnen wir fiir den Vorgang bei der E-Avitaminose noch keine Erklirung geben.

Wahrend diese Verhéltnisse am Tier, und zwar am Sduger experi-
mentell gesichert sind, ist eine Ubertragung auf den Menschen nur mit
einer gewissen Vorsicht und Zuriickhaltung moglich. Trotzdem liegen
biologische Beobachtungen vor, die ein Vorkommen von Letalfaktoren
beim Menschen sehr wahrscheinlich machen. Auch hier wird ein Teil
der MiBbildungen, der herabgesetzten Fruchtbarkeit und der Sterilitit
in gewissen Fillen auf Letalfaktoren beruhen, wie dies ausfiihrlich K. W.
Schulize darlegte. Das Vorkommen geschlechtsgebundener Letalfak-
toren macht die Beobachtung der intrauterinen Knabeniibersterblich-
keit: wahrscheinlich, die Pfaundler an groBem Beobachtungsgut rechne-
risch bewiesen hat.

Weitere Hinweise fiir das Vorhandensein von Letalfaktoren finden
gich bei Frauen, die Middchen storungsfrei austragen, Knaben jedoch
abortieren (Lehmann). Gohlert bringt die héufige Infertilitit bei Ver-
wandtenehen damit in Beziehung. Letalfaktoren konnen wir auch als
Sterilitdtsursachen in Ehen annehmen, deren Partner vollkommen
gesund sind, falls Mann und Frau in einer fritheren Ehe den biologischen
Nachweis ihrer Fertilitéit erbracht haben. Hier kionnte es sich um gleiche
recessive Letalfaktoren handeln, die beide Partner besitzen. Die letalen
Gene werden durch die Befruchtung homozygot, wodurch der Tod der
Eizellen bedingt ist.

Auf Letalfaktoren kann auch die von Naujoks festgestellte erhohte
~ Sterilitits- und Abortusrate von Réntgenassistentinnen bezogen werden.

Uber die Hiufigkeit der Letalgene gibt es keine Angaben. Wichtig
ist fiir uns zu wissen, daB der Mensch eine sehr groBe Mutationsbereit-
schaft besitzt und daB vielleicht schon kleine #uBere oder innere
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Ursachen in manchem Organismus mutationsauslosend wirken und so
Letalgene bilden. '

Diese Frage ist bevolkerungspolitisch von besonderer Bedeutung.
Kommt es in' weiterer Zukunft zu einer Zunahme der Molenaborte, wie
der MiBbildungen oder der Totgeburten ohne ersichtlichen Grund, ist
anzunehmen, daB vielleicht bestimmte Noxen mutationstérdernd wirken
und daB letale Gene vermehrt gebildet werden. Wir miissen also vor
allem nach AuBeneinfliissen, die mutationssteigernd wirken, suchen.
Ein Hinweis, wie sehr in dieser Richtung eine Summe von unkontrollier-
baren Schiden sich auswirken kann, ist die Beobachtung, daB iltere
Frauen (itber 40 Jahre) gehdauft MiBbildungen und Molen tragen. Es
ist die Frage, ob wir diese Erscheinung mit der Annahme einer begin-
nenden allgemeinen Erschopfung des gonadotropen Systemes bei der
Frau erkliren konnen oder ob hier vielleicht doch auch vermehrt letale

- Gene anzuschuldigen sind. Doring hat diese Frage aufgeworfen, indem er
auf eine gehdufte Mutationsneigung mit dem Alter verwies und Riick-
schliisse auf die Verhéltnisse beim Menschen zog. K. W. Schultze und ich
beobachteten in gleicher Weise eine gehdufte Molenneigung im vor-
geriickten Alter. Beziehen wir die Molenbildung auf eine letale Gen-
bildung, dann wiren hier Zusammenhénge eroffnet, die die experimen-
telle Genetik noch zu erforschen hitte. Fir diese Keimstorung miissen
wir aber vor allem eine scharfe Begriffsbestimmung des Ausdruckes
letales Gen fordern. Letalgene sind erbbiologisch nur dann anzunehmen,
wenn wir ihr Auftreten im Erbgang nachweisen kénnen. An unserem
Erfassungsgut fanden wir nur in 152 Féllen (15,2%) Hinweise fiir der-
artige Zusammenhénge.

Hiufiger stoBen wir auf Zusammenhinge, die letale Keimkomplexe
annehmen lassen und deren Entstehen wir uns durch exogene Einfliisse
auf reifende Follikel erkliren kénnen.

Aus den Untersuchungen an Mauseovarien ist zu ersehen, dafl Auf3en-
schidigungen nicht nur an den Oocyten, sondern auch am Corpus folli-
culare angreifen kénnen. Diese Schiadigungen kénnen bei Unversehrtheit
der Oocyten nur die Follikelzellen treffen, wodurch das Heranreifen der
Bizelle verhindert wird. Derartige Tierversuche verweisen auch darauf,
daB interkurrente Erkrankungen Schidigungen des Corpus folliculare
zur Folge haben konnen. Stéirkere Schidigungen konnten im Sinne
Knapp und Schreibers sich direkt auf die Keimzelle auswirken, leichtere
treffen vielleicht nur das Follikelepithel und beeinflussen so indirekt
die weitere Reifung der Eizelle.

Auf Grund der klinischen Beobachtung werden wir sowohl beim Auf-
treten eines sekundéiren habituellen Abortus als auch bei der Extra-
uteringraviditit, wie ich dies an anderer Stelle ausfiihrte, auf derartige
Zusammenhinge verwiesen. Schwere fieberhafte Erkrankungen, vor
allem Infekte wie Typhus, Grippe der Infektrheumatismus, Malaria,
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Encephalitis, Sepsis u. a. scheinen in unseren Anamnesen ofter als Vor-
laufer eines oder mehrerer aufeinanderfolgender Molenabortus auf,
die zwischen normalen Geburten liegen.

Wihrend die Zusammenhéinge in vielen Beobachtungsfillen bei der
Frau zwingend sind, konnen wir auch in selteneren Fillen derartige
Storungen in der ménnlichen Keimbahn annehmen. Ich beobachtete
erst vor kurzem einen Fall, der in diese Richtung weist. Bei einer ge-
sunden 37jahrigen VIIIpara erfolgten erst 3 Spontangeburten. Nach
einer schweren Encephalitis des Mannes mit folgendem Parkinsonismus
blieb die Ehe 4 Jahre steril. Nun folgten 5 Schwangerschaften, die
zwischen dem 2. und 4. Monat mit Abortus endeten und von denen
wir 2 als abortive Fehlgeburten mit Molenbildung beobachten kénnen.
Es diirfte sich hier um @hnliche pathologische Vorginge handeln, wie sie
als Folge temporirer Strahlenkastration bei Frauen und Minnern in
Erscheinung treten.

IX. Hormonale Storungen und Abortus.

Die engen Bezichungen des innersekretorischen Systemes und ihrer
Driisen lassen im allgemeinen erwarten, daff Erkrankungen im inkre-
torischen System auch Beziehungen zur Abortusitiologie haben. Sowohl
bei ausgeprigten Funktionsstorungen der Hypophyse, der Epiphyse,
der Nebennierenrinde, der Epithelkorperchen, des Thymus, des Pankreas,
der Thyreoidea und vor allem des Corpus luteum sind gehéiufte Fehl-
geburten zu beobachten, wenn nicht durch die Intensitit der Storung
eine volle Sterilitit besteht. ;

Dabei haben wir 3 Storungsformen zu unterscheiden:

1. Direkte und indirekte hormonale Fehlsteuerung des gonadotropen
Systemes, wodurch bei der Frau z. B. die Eireifung und Ovulation so
beeinflut werden kann, daBl das gesunde befruchtete Ei ungeeignete
Nidationsverhéaltnisse vorfindet, frith zugrunde geht und ausgestoBen
wird. Vignes glaubt fiir Stérungen der Schilddriisenfunktion einen
derartigen EinfluB auf Eireifung, Ovulation und Nidation annehmen zu
kénnen.

2. Direkte toxische Schadigungen auf Grund spezifischer Stoff-
wechselstorungen als Ausdruck der hormonalen und vegetativen Regu-
lationsschéaden. Von den 5% gravide werdenden zuckerkranken Frauen
(Seitz) abortieren 50% durch intrauterinen Fruchttod (Offergeld) auf
Grund schwerer toxischer Schidigungen.

3. Direkte und indirekte Funktionsfehler des Gelbkérpers. Die
groBe Bedeutung des Gelbkéorperhormones als Sicherungs- und Schutz-
faktor fiir die Graviditét, gleich ob aus dem miitterlichen Corpus luteum
oder aus der Placenta stammend, ist geniigend bekannt. L. Frdnkel
wies bekanntlich als erster im Tierversuch nach, dal nach Entfernung
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der Corpora lutea in der ersten Hélfte der Schwangerschaft die Frucht
ausgestoBen oder die Eiblase aufgesaugt wird. Diese Feststellungen
konnten auch durch die Beobachtungen FHssen-Mollers u. a. nicht ent-
kraftet werden, die beim Menschen trotz Entfernung der Eierstocke in
den ersten Schwangerschaftsmonaten in einzelnen Féllen keine Unter-
brechung der Schwangerschaft erlebten. Andererseits konnten die Mit-
teilungen von Polano, Miller und Frdnkel iiber eine angeblich intra-
uterine Resorption junger Schwangerschaften beim Menschen nach
Gelbkérperentfernung keine Parallele zu den Tierversuchen herstellen,
da in diesen 3 Fillen die Schwangerschaft nicht biologisch verifiziert
war und auBlerdem Corpus luteum-Cysten vorhanden waren, die eine
Graviditdt wahrscheinlich vorgetduscht haben und so irrtiimlich auf
Grund des klinischen Bildes zur Annahme einer intrauterinen Resorption
Anlafl gegeben haben.

Die Ubertragung der Tierversuche auf den Menschen ist jedoch auf
Grund eines besonderen biologischen Unterschiedes in diesem Falle
nicht durchzufithren. Wiahrend beim Menschen in der Friihgraviditat
auffallend groBe Mengen Chorionhormon nachzuweisen sind, ist bei
Tieren mit Ausnahme von Affe und Pferd der Nachweis dieses Hormons
nicht zu erbringen. Somit scheint das Chorionhormon beim Menschen
eine besondere biologische Bedeutung zu haben. ». Arvay hat nun
nachgewiesen, da3 das Chorionhormon eine desensibilisierende Wirkung
auf den Uterusmuskel habe und glaubt damit diese von Knaus speziell
fiir das Gelbkorperhormon festgestellte Schutzwirkung auch dem Chorion-
hormon zuschreiben zu konnen. Auf Grund dieser Untersuchungen
wire es nun tatsichlich denkbar, daB das Chorionhormon eine dem
Gelbkorper dhnliche direkte physiologische Wirkung entfalte, womit die
experimentell unterschiedlichen Ergebnisse der Untersuchungen von
Frankel einerseits und der Beobachtung Essen-Mollers andererseits eine
Erklirung in dem Sinne finden, daB das Chorionhormon von sich aus
schon eine gewisse Schutzwirkung fiir den Bestand der Graviditét ent-
falte und die Entfernung des Gelbkorpers auch in jungen Schwanger-
schaftsphasen nicht unbedingt zur AusstoBung des Schwangerschafts-
produktes fithren miisse. Da nach Engelhart jedoch auch die Neben-
nierenrinde Gelbkorperhormon-ahnliche Stoffe zu erzeugen vermag,
konnte auch von hier eine Substituierung fiir das entfallende Corpus
luteum-Hormon nach operativer Entfernung eintreten.

Trotz dieser theoretisch noch nicht zu Ende diskutierten Fragen
wissen wir heute sicher, dal das Gelbkorperhormon fiir die Sicherung
der jungen Schwangerschaft unbedingt notwendig ist. 1

Leistet der miitterliche Gelbkérper zu wenig oder wird seine physio-
logische Hemmungswirkung gegen mechanische und neurovegetative
Reize auf den Uterusmuskel zuriickgedringt, dann sprechen wir von
einer Corpus luteum-Insuffizienz.
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Diese kann auf zweierlei Art zustande kommen:

1. Durch ein hormonal nicht vollwertiges Corpus folliculare. Das
Ovulum ist gesund, der Gelbkorper bildet zu wenig Schutzhormon.
Hierher gehoren vor allem primére habituelle Fehlgeburten, bei denen
eine Substitutionstherapie die storungsfreie Entwicklung der Schwanger-
schaft sichert, wenn die Behandlung rechtzeitig einsetzt und wenn das
Ei gesund ist.

2. Der Gelbkorper ist voll leistungsfihig. Seine biologische Wir-
kung wird jedoch durch hormonale oder neurovegetative Gegenfunk-
tionen beeintrachtigt. So scheint bei gewissen Fillen von Thyreotoxi-
kosen entweder iiber eine direkte hormonale Gegenwirkung oder iiber die
allgemeine erhohte neurovegetative Erregbarkeitslage die Corpus luteum-
Wirkung insuffizient zu werden. Hierher gehoren vielleicht auch Vitamin-
mangelzustinde — Vitamin C, Vitamin E —, deren ausreichende Zufuhr
eine wichtige Voraussetzung fiir die erforderliche Gelbkorperproduktion
«zu sein scheinen (Ley, Vogt-Moller).

3. Es kann auch ein erhohter Hormonbedarf des Fruchthalters
vorliegen. Uteri mit Cervixrissen, Lacerationsektropien, kurz mit De-
fekten am unteren Fruchthalterpol oder auch konservativ operierte
myomatose Uteri befinden sich im Zustand einer erh6hten muskuléren
Erregbarkeitslage und haben einen iiber den Durchschnitt erhchten
Bedarf an Schutzhormon. In allen diesen Fillen ist die Fehlgeburt
dadurch charakterisiert, daB ein normales, vollwertiges Schwanger-
schaftsprodukt vorhanden ist.

Eine andere wichtige Frage ist: Konnen durch hormonale Storungen
unterwertige Schwangerschaftsprodukte, insbesondere Fehleier erzeugt
werden ? Es ist ohne weiteres vorstellbar, daBl hormonale Einfliisse,
die einen hemmenden EinfluBl auf die Eireifung haben, wie Vignes fir
Hypothyreosen annimmt, wohl befruchtungsfihige Eier, jedoch nur
beschrinkt entwicklungstihige Eier bedingen. Spezielle Untersuchungen
scheinen dariiber nicht vorzuliegen. Die von Ehrhardt beobachteten
intrauterinen Schadigungen mit anschlieBender Resorption des Schwanger-
schaftsproduktes bei Tieren auf Grund von unphysiologisch hohen Dosen
Follikelhormon oder auch Corpus luteum-Hormon diirften toxischer
Natur sein und bilden fiir die vorliegenden Fragestellungen keine Ver-
gleichsmoglichkeit. Um so mehr, als wir mit Ehrhart die Beobachtung -
machen konnten, dafl sehr hohe Dosen Corpus luteum-Hormon, um die
Nidationszeit: zugefiihrt, keine Schidigungen des jungen Schwanger-
schaftsproduktes zur Folge hatten. Wohl aber beobachtete ich 3 Fille
von Molenbildung bei Schwangerschaften in der Lactationsphase. In-
wieweit es sich hier um ein zufilliges Zusammentreffen handelt, da wir
in der Lactation auch Normalgraviditiaten entstehen sehen, oder um einen
Ausdruck einer hormonalen Beeinflussung und Schidigung des Reifeies
und dadurch bedingter Entwicklungsschidigung, kann nicht entschieden
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werden, wenn auch die letztere Annahme einen hohen Wahrscheinlich-
keitsgrad besitzt.

Interessant und biologisch wichtig ist die Beobachtung, daB bei
Vorhandensein eines entwicklungsschwachen oder keimgeschidigten Eies
eine Gelbkorpertherapie die AusstoBung des Schwangerschaftsproduktes
nicht aufzuhalten vermag, sondern hdochstens aufschiebende Wirkung
erlangt. Diese Beobachtung ist deshalb wichtig, da wir auf Grund
eines Versagens der substituierenden Corpus luteum-Therapie weit-
gehendst sicher die Diagnose Molenabortus stellen kénnen oder im Falle
einer fortgeschrittenen Schwangerschaft Ml IV—VI selbst bei Vor-
handensein einer anscheinend gesunden Normalfrucht auf genbedingte
Entwicklungsschwichen verwiesen werden (Bayer).

Mit der Beobachtung einer fetalen Corpus luteum-Hormon-Insuffi-
zienz lernen wir hormonale Fehlfunktionen als mitlaufende Erscheinung
einer Keimschwiche kennen. Seitz sieht als Ausdruck der Schwiche des
elterlichen Erbgutes auch eine zu geringe Follikelhormonbildung im
Chorionepithel an, wodurch iiber ein unzureichendes Uteruswachstum,
ein Ausbleiben der notwendigen uterinen GefaBquerschnittvergroBerung
fir den Fetus Erndhrungsschwierigkeiten entstehen, die zu seinem
Absterben fithren. Andererseits glauben wir, daB ein Grofteil der Molen-
abortusfille durch eine Chorionhormoninsuffizienz in Gang kommt,
da wir einerseits in diesen Fillen die Prolan B-Reaktion vermissen,
andererseits durch eine Corpus luteum-Therapie die AusstoBung des
Schwangerschaftsproduktes nicht verhindern kénnen. Die Beobachtung
giinstiger Erfolge einer Prolantherapie beim habituellen Abortus (Kunz
und Joung) macht es wahrscheinlich, dafl eine Chorionhormoninsuffizienz
auch bei normal gebildeten Friichten moglich ist. Inwieweit sich hier
vielleicht doch eine Entwicklungsschwiche ausdriickt, bleibt vorlaufig
eine offene Frage.

X. Vitamine und Abortfus.

Die bedeutenden Ergebnisse der Vitaminforschung haben in den
letzten Jahren auch in der Beziehung der Avitaminosen zum Abortus
Licht gebracht.

Masson wies storende Einflisse auf das Placentawachstum im Tier-
versuch durch Vitamin A-Mangel nach. Es treten Nekrosen auf, die
Blutungen verursachen und zum Fruchttod fithren. Die néheren histio-
chemischen Verdinderungen sind noch nicht bekannt. Wohl kennen wir
aber Beziehungen des Vitamin A zum Gelbkorper, da es im Corpus
luteum in reichlicher Menge angetroffen wird. Ob eine A-Avitaminose
direkt die Placentastorungen bedingt, ob sie iiber das Corpus luteum
wirkt oder iiber die Schilddriise, die durch Vitamin A gebremst wird,
ist noch nicht geklirt. Guggisberg und Gaethgens schreiben einém aus-
geglichenen Vitamin A-Haushalt im Rahmen abgestimmter Mengen-
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verhaltnisse der akzessorischen Nahrstoffe untereinander eine bedeutende
Rolle fiir die Aufrechterhaltung einer Schwangerschaft zu. Die be-
kannten Schiadigungen bei einer bestehenden Schwangerschaft wiirden
als sekundére Storungen aufzufassen sein. Fiir das Vitamin A ist bisher
nicht bekannt, inwieweit es Einflu auf den Funktionsablauf an den
Generationsorganen besitzt.

Fiir das Vitamin B 1 ist nach Guggisberg ein derartiger Einflul bei
Mangelerscheinungen erwiesen, ohne daf nihere Einzelheiten bekannt
sind. ¢

Der Vitamin C-Mangel scheint keine Stérungen an den Generations-
organen auszulosen. Doch ist ein erheblich gesteigerter Bedarf an Vit-
amin Cin der Schwangerschaft bekannt. Die engen Beziehungen zwischen
Vitamin C-Haushalt und Nebennierenrindenfunktion lassen hier tief-
greifende Zusammenhénge ahnen. So wissen wir einerseits, daB3 Neben-
nierenexstirpation Abortus zur Folge hat, wihrend nach den Mittei-
lungen von Ley bei habituellen Aborten Vitamin C-Therapie gute Erfolge
zeitigte. Aber auch hier tritt die Schadigung erst sekundér an der wach-
senden Frucht ein, wie dies jingst Eymer wieder feststellte.

Ebenso bekannt ist es, daB} Vitamin D in der Schwangerschaft ver-
mehrt verbraucht wird und daB# die Frucht einen hohen Vitamin D-
Bedarf zeigt.

Eine besondere Stellung unter den Avitaminosen nimmt die Stérung
des Vitamin E-Haushaltes fiir unsere Fragestellung ein. Auch hier
miissen wir zwischen der Einwirkung auf den schon schwangeren Organis-
mus (Grandel und Eymer sprechen von einem gesteigerten Bedarf der
wachsenden Frucht) und den von Evans festgestellten Folgen des E -
Vitaminmangels an den Generationsorganen, die zur Sterilitit fiihren
und dem Vitamin den Namen Antisterilititsvitamin gegeben haben,
unterscheiden. Der Autor wies im Tierversuch (Ratten) nach léingerer
Vitamin E-freier Ernidhrung tiefgreifende Storungen der Keimzellen-
bildung und der Spermatogenese nach. Wihrend die Keimzellenschédi-
gung erst nach lingerer Zeit eintrat umd wohl noch befruchtungsfiahige,
jedoch nur mehr zeitlich begrenzt entwicklungsfihige Eier ergab, trat
die Schidigung mannlicher Tiere sehr rasch auf und fithrte hier zu
degenerativen Veranderungen der Hoden. Bei Vitamin E-frei erndhrten
weiblichen Tieren ist mit gesunden Ménnchen eine Schwingerung zu
erzielen. Die Embryonen entwickeln sich auch, stellen aber vorzeitig
diese Entwicklung ein und die Schwangerschaftsprodukte verfallen
intrauterin der Kolliquationsnekrose und anschliefend der Resorption.

Wihrend nun C. Miiller bei einer E-freien Erniahrung von 6—8 Mo-
naten Storungen im Oestrus sah und als Grund atrophische Vorginge
am Ovar erkannte, konnte Juhasz-Schiffer keine Verinderungen an den
Ovarien feststellen. Die Teilungsvorginge in den Eiern waren ungestort.
Beide Autoren bestitigten jedoch die Befunde von Hvans. Der Nachweis
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von Storungen im Ei wire besonders wichtig, da sie die Erscheinungen
an den Feten erklaren konnten. Wie sehr diese Avitaminose von quanti-
tativen Verhaltnissen abhéngt, zeigt die Erfahrung, daBl Tiere die nur
kurz im Versuch standen, normale Feten gebaren. Blieben die Tiere
langer im Versuch, so war die Gestation gestort. Friith und totgeborene
Friichte oder, falls lebend geboren, schwer aufziehbare Feten, bedingten
schon eine relative Sterilitit. Bei weiterem E-Mangel blieb die Gestation
vollkommen aus.

Die Befunde an den frithgeborenen Friichten oder an den intrauterin
abgestorbenen Feten bei den sogenannten Resorptionssterilititen er-
gaben bis zum 8. Tag der intrauterinen Entwicklung anscheinend voll-
kommen fehlerfreies Wachstum. Vom 8. Tag sah C. Miiller verzogerte
Bildung der Amnionfalte, Entwicklungsverzogerung des Mesoderms, der
Blutinseln und des Dottersackes. Am 13. Tage war gewohnlich der
intrauterine Fruchttod eingetreten, dem Maceration und Resorption
der Feten folgte, wihrend die Placenta erst nachtriglich resorbiert
wurde.

Trotzdem Juhasz-Schiffer keine Storungen in den Keimzellen finden
konnte, sprechen die Befunde dafiir, daf es sich hier um tiefgreifende
Schéidigungen in den Keimzellen handelt. Durch Vitamin E-Zufuhr
konnen bei nicht zu weit fortgeschrittenen Schidigungen des Mutter-
tieres diese Storungen wieder zum verschwinden gebracht werden,
so daB folgende Schwangerschaften ungestort verlaufen. Ist der tiefere
Mechanismus auch noch unbekannt, sind noch viele Fragenin der Richtung
der chromosomalen Schiadigungsmoglichkeit zu beantworten, so kénnen
wir doch diese Versuche als Beispiel dafiir nehmen, da schon spezielle
Ernahrungsstérungen folgenschwere Schidigungen der Keimzellen ver-
ursachen konnen. Die Reversibilitit dieser Vorgéinge unter entsprechender
Behandlung verweist uns aber auch darauf, daB3 nur einzelne vielleicht
vor der Reifung stehende Follikel geschidigt werden, wihrend noch
jingere unberiihrt bleiben kénnen. Stihler, Hebestreit und Flatung haben
fiir den Menschen auf die Moglic’.keit einer Dauerschiadigung bei pri-
marer Sterilitdt durch zuriickliegende Avitaminoseperioden verwiesen.
Erfolgreiche Behandlungsversuche mit Vitamin E beim habituellen
Abortus, besonders bei einer Kombination mit Corpus luteum-Hormon
(Stihler), sind fiir das Vorkommen von Vitamin E-Avitaminosen beim
Menschen nicht beweisend. Die von Stihler nachgewiesene Corpus
luteum-sparende Wirkung des Vitamin E zeigt vielmehr auf enge Be-
ziehungen zwischen Vitaminen und Hormonen. Ein sicherer Beweis,
wonach durch eine entsprechende prophylaktische Behandlung Fehl-
geburten, MiB3bildungen oder Molen verhindert werden konnten, ist bis
jetzt nicht erbracht. Aus mehreren eigenen Beobachtungen ist vielmehr
festzustellen, daB trotz Vitamin E-Prophylaxe die Entstehung von ent-
wicklungsschwachen Schwangerschaftsprodukten nicht verhindert werden
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konnte. Trotzdem wollen wir die Meinung von Bacharach, Allchorne
und Glynn festhalten, wonach zwischen Vitamin E-Entzug und Frucht-
barkeit, und zwar Ovulation und Implantation enge Beziehungen be-
stiinden.

Das Vitamin H hat Beziehungen zu den Generationsorganen, denn
Miiller beschreibt bei H-Avitaminosen schwere Genitalschidigungen.
Inwieweit Beziehungen zur Fertilitit und Schwangerschaft bestehen, ist
unbekannt.

Hierher gehort auch noch kurz die Besprechung der Storungen
durch den Mineralhaushalt. Ein ausgeglichener Mineralhaushalt sichert
den normalen Ablauf der Ovulation und der Schwangerschaft. Reynold-
Macomber haben auf die besondere Wichtigkeit des Calcium-Phosphor-
Quotienten verwiesen und Guggisberg hat mit besonderem Nachdruck
die Notwendigkeit abgestimmter Mengenverhiltnisse akzessorischer
Niéhrstoffgemische und der Nahrungssalze unter Beweis gestellt (Fe,
Ca, J, As).

So sehen wir, wie durch ein Steuerungsversagen des humoralen
Regulationssystemes Schidigungen der Eizellen und ihrer Entwicklung
bedingt sein konnen. Die Vitamin E-Versuche zeigen aber andererseits
auch, wieviel empfindlicher die minnliche Samenbildung in dieser Hin-
sicht ist. Wird bis jetzt immer das Hauptgewicht auf die gesunde weib-
liche Keimzelle gelegt, so miissen wir auch mit demselben Nachdruck
die Storungsmoglichkeit der méannlichen Keimreifung feststellen. AuBer
derartigen Storungen der miannlichen und weiblichen Keimzellen kennen
wir auch noch die schon angedeuteten hormonalen und Avitaminose-
Schidigungen, die von der Mutter auf das normale Ei iibergehen kinnen
und dort zum Entwicklungsschaden fithren. Daf} dariiber hinaus zwischen
Mutter und heranwachsender Frucht gegenseitige Beeinflussungen statt-
finden, die unter Umstinden sogar zum Fruchttod fiihren kénnen,
machen Einzelbeobachtungen beim Fruchttod ilterer Friichte wahr-
scheinlich.

XI. Kasuistik der Molen.

Die grole Anzahl von Molen, die wir in unserem Erfassungsgut be-
obachten konnten, lassen sich in 5 Gruppen unterteilen. Gemeinsam ist
all diesen pathologischen Schwangerschaftsprodukten die morphologisch
nachweisbare Entwicklungshemmung des Chorion, die mit schweren
MiBbildungen des Emrbyo oder der Embryonalanlage verkniipft ist.
Hiss, Hegar und Giacomini haben die von ihnen gefundenen abortiven
Fehlbildungen nach den vorhandenen Embryonen und deren Entwick-
lungshemmungen eingeteilt. Die Autoren unterschieden atrophische
Formen, zylindrische und knoétchenférmige Embryonalbildungen und
stellen vor allem das Miverhéltnis zwischen Embryo und Eihiillengréfie
als typisch in den Vordergrund. Mall und Becher haben ihr Augenmerk
noch auf den Zustand der Eihiillen geworfen und fanden sie bei 85%
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ihres Materials verbildet. K. W. Schultze teilt die abortiven Schwanger-
schaftsprodukte nach der Art der von ihm als Ursache angenommenen
Letalfaktoren ein und unterscheidet gametische, zygotische und sub-
letale Faktoren.

Ich mochte meine Unterteilung den klinisch-praktischen Bediirt-
nissen anpassen. Die 5 Gruppen sind: 1. Die Blasenmole (Mola hydati-
dosa). 2. Die Windmole (Windei nach Grosser). 3. Die Blut- und Fleisch-
mole. 4. Die Hamatommole nach Breus. 5. Die Embryonalmole.

a) Die Blasenmole.

Die Blasenmole ist ein Produkt der Frithschwangerschaft und durch
die totale Entartung der Chorionzotten gekennzeichnet. Daneben
kommen partielle Entartungen mit anscheinend normalen Friichten,
die sogar storungsfrei ausgetragen werden konnen, zur Beobachtung.
Die Blasenmole ist pathologisch-anatomisch, hormonal, biologisch und
morphologisch so weitgehend gekennzeichnet, dafl ich auf spezielle Aus-
fiihrungen verzichten kann. Wir finden sie in unserem Erfassungsgut
mit einer Haufigkeit von 0,5% vertreten, wobei in einem Falle ein
Chorionepitheliom folgte. Man nimmt an, dafl die Frucht schon friih
durch Erndhrungsstorungen der schwer verinderten Zotten, deren
Stroma bekanntlich bis auf kleine randstéindige Reste schwindet, wihrend
Syncitium und Langhanssche Zellen zum Teil gewuchert, zum Teil
noch aus ihrer Anordnung gedringt sind, zugrunde geht und durch
autolytische Prozesse aufgesaugt wird. Wir haben in 2 Fillen den
Embryo finden kénnen und an ihm schwere Mifibildungen nachgewiesen.
Aus diesem Grunde, sowie auf Grund spiter noch zu besprechender
Beispiele, glauben wir die Blasenmole nicht als eine Bildung durch pri-
mére Erkrankung der Placenta, und zwar des Trophoblasten bezeichnen
zu diirfen, sondern sie als eine besondere Form einer schweren Kifehl-
bildung auffassen zu miissen, die ihre Ursache entweder in mehreren
Letalgenen oder auch in chromosomalen Stérungen haben diirfte. Sie
stellt so eine abortive Fehlbildung mit exzessivem Charakter dar, wobei
aus noch unbekannten Grimnden eine besondere Wucherung von Syn-
cytium und Grundschicht im Vordergrund des Erscheinungsbildes steht.
Es ist ein Wachstum iiber die Grenzen, wie wir es beim malignen Gewebe-
wachstum sehen, das mit Ausnahme der destruierenden Formen und der
vom Chorionepitheliom gefolgten Fillen noch an der Grenze der Maligni-
tat steht. Die Wucherung des Trophoblasten fiihrt bekanntlich zu der
ungewohnlichen Steigerung der Chorionhormonbildung, die der Blasen-
mole auch biologisch den Stempel einer besonderen Form der Molen-
bildung aufdriickt.

Hinselmann hat angenommen, dafll das Fehlen einer Gefilbahn
und damit eines embryonalen Kreislaufes die auslosende Ursache fiir die
odematose Verinderung der Zotten ist. Demgegeniiber kénnen wir
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feststellen, daB dieses Fehlen von Gefiallen in den Zotten fast allgemein
ein Kennzeichen der.Molen ist, also auch solcher, die makroskopisch
eine anscheinend normale Zottenform besitzen. In Verbindung mit
diesem Befund konnen wir feststellen, daf3 dhnlich den anderen Molen
auch die Blasenmole (entwicklungsgenetisch bedingt?) sich aus dem
Stadium der Sekundirzottenentwicklung, das gefiBlos ist, herleitet.

Abb. 3.

Uberpriifen wir die Anamnese von Blasenmolentrigerinnen, so finden
wir die Mole zwischen Normalgeburten auftreten. Nicht selten ist die
Blasenmole das Produkt einer ersten Schwangerschaft. Wie sehr wir
berechtigt sind, eine chromosomale Verankerung oder einen Erbschaden
anzunehmen, zeigt uns das eindrucksvolle Beispiel von Krieger, der eine
Frau beobachtete, die zuerst ein Kind gebar, das an einem Icterus gravis
starb. Das 2. Kind war ein Hydrops fetus univ. mit partieller Blasen-
mole, die weiteren 2 Gravidititen wiesen ebenfalls einen Hydrops uni-
versalis auf. Diese Hiufung von Mifbildungen der Frucht und der
Placenta deutet auf das Vorhandensein eines oder mehrerer dominanter
Letalgene hin. Es verleitet, hier an das Dexterrind, das als Beispiel
einer recessiven Letalgenmanifestation gilt, zu erinnern, bei dem wir
neben schweren dulleren Mibildungen auch eine Hypertrophie inner-
sekretorischer Organe beobachten.

Z. B. 121/39. Blasenmoligenartige Degeneration der Chorionzotten beieiner Wind -
mole. 26jihrige IIpara, 1 Normalgeburt, jetzt Abortus am 92. Tag p. m. nach Sturz.
EigroBe 22 :10:9mm, keine Frucht angelegt, Amnion dem Chorion anliegend

(Abb. 3).
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J. J., 143/40. Blasenmolenartige Degeneration der Chorionzotten bei einer
Embryonalmole. 2ljahrige IIpara, 1. Friithgeburt Ml VII, jetzt Abortus am
72. Tag p. m., nach Radfahrunfall. EigroBe 24 : 21 : 20 mm. Frucht mifbildet,
19 mm. Amnion dem Chorion anliegend (Abb. 4).

Sehr hiufig beobachten wir bei verschiedenen Molen (Windmolen
und Embryonalmolen) eine mehr oder weniger angedeutete blasen-
molenartige Degeneration der Chorionzotten. Makroskopisch sind die
Blasen nie grofler als
hochstens 4 mm im
Durchmesser, oft nurals
kolbige Auftreibungen
erkennbar, mikrosko-
pisch sind sie jedoch
durch die Auflosung des

Zottengrundgewebes
und die Vergroferung
des Zottenumfanges ge-
kennzeichnet, ohne daf
am Syncytium oderden
Langhans-Zellen beson-
dere  Wucherungsvor-
ginge  nachzuweisen
wiren. Hormonal konn-
ten wir auch in diesen
Fillen keine vermehrte

Chorionhormonaus-
scheidung feststellen.

Beide Fille (Abb. 3 u. 4) stellen sichere Eifehlbildungen dar. Beide sind
auffalligerweise nach einem Trauma zur AusstoBung gelangt. Bei der in
Abb. 3 dargestellten Mole dauerte die Losung und Ausstofung 16 Tage,
bei der zweiten trat sie innerhalb weniger Stunden ein. Mit dieser und
vielen anderen Beobachtungen kénnen wir erneut darauf hinweisen und
an Hand der Molen den Nachweis erbringen, dafi das Trawma als
auslosende Abortusursache nur dann wirkt, wenn entweder cine hormonale
oder vegetativ-neurale Insuffizienz oder Ubererregbarkeit vorliegt oder das
Schwangerschaftsprodukt primdir entwicklungsschwach ist. Der Nachweis
oder die Angabe cines die Fehlgeburt auslosenden Traumas gibt zusammen
mit der Feststellung: ,,es sei keine Frucht abgegangen®, der Diagnose
Molenabortus einen hohen Grad von Wahrscheinlichkeit.

Die blasenmolenartige, besser hydropische Degeneration der Zotten
findet sich aber nicht nur peripher, sondern es kann auch zum Vordringen
der Chorionplatte gegen das Eilumen kommen, wobei mehrere Zotten-
stimme hydropisch entarten.

K. B., 251/40. Blasenmolenartige Degeneration der Chorionzotten mit Vor-

=
<

dringen gegen die Eihohle bei einer Embryonalmole. 29jihrige ITpara. Vor 11 Jahren
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Normalpartus, jetzt Abortus am 87. Tag p. m. spontan. Eigrofle 47 : 32 : 28 mm,
mit 8 mm 1. miBbildetem Embryo an dicker, kurzer Nabelschnur. Im unteren
Eipol fingergliederlanger Chorionbuckel, der hier im Schnitt wiedergegeben ist.
Unter dem anliegenden Amnion war der Buckel makroskopisch wie von kleinen
Cysten durchsetzt. Zotten hydropisch verindert, zum Teil blasenmolenartig.
Langhans-und Syncitiumschicht unregelmifig. Zotten vollkommen gefifilos (Abb. 5).

Wir finden auch hier wieder die typische, schwere hydropische De-
generation an den meisten Zotten. Andere Zotten vom Typ der Sekundiir-
zotte sind ebenso gefiaflos wie die degenerierten. Grundschicht und
Syncytium sind deutlich. Héufig wie in der Abb. 2 finden sich Syncytio-
trophoblastinseln ~ mit
Riesenzellen oder wie
hier mit starken fibri-
noiden Verinderungen
dieser Inseln und einzel-
ner Zotten. Wir sehen,
wie das auch spiter
immer wieder zum Aus-
druck kommen wird,
die Eigrofie wenig hinter

Normalverhéltnissen
zuriickbleiben, die Zot-
tenentwicklungaber auf
der Entwicklungsphase
vor dem 40. Tag p.m.
stehen geblieben, wih-
rend die GroBle der ADD, 5.

Frucht sogar eine wei-

tere Entwicklung anzeigt als der Zottenreife entspricht. Da das Amnion
dem Chorion anliegt, kénnen wir das Entwicklungsalter dieser Molen
auf mindestens 70 Tage p. m. festlegen. Derartige Chorionverinderungen
besitzen 19,2% unserer Molen, wobei in 18 Fillen eine Embryonalmole,
in 48 Fillen eine Windmole Trigerin dieser Abart war.

AufBlerdem beobachteten wir noch sehr hiaufig die 6dematose Quel-
lung der Zotten bei Molen. Wir sind durch die Geschlossenheit dieser
Befunde gezwungen, alle diese Verinderungen als einen Ausdruck der
Entwicklungsschwiiche dieser Eier aufzufassen. Es handelt sich dabei
nur insofern um einen sekundiren Vorgang, als die Chorionzotten auf
Grund des primiren allgemeinen Entwicklungsschadens, durch den die
Zottenentwicklung nicht bis zur vollen himotrophischen Phase (Tertiir-
zotten) gelangt, hydropisch degenerieren oder auch in Einzelfillen “bei
lingerer Eiretention fibrinoid entarten. Mit dieser Feststellung erweitern
wir die Befunde von Mall, der in 85% seiner abortiven Eier Chorion-
miBbildungen sah und die Beobachtungen von Adrian und Keller, die
in 6,8% ihres Abortusmateriales derartige Veriinderungen nachwiesen.
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Der Vergleich mit Chorien normaler junger Eier gibt uns aber auch die
Moglichkeit, die Ansicht P. Meyers. es handle sich hierbei um physio-
logische Variationen der Chorionzotten, zu korrigieren, da wir beil ge-
sunden Eiern nie derartige Verinderungen der Zotten in dieser Aus-
dehnung nachweisen konnten.

b) Windmolen.

Unter diesen Namen fasse ich die von Grosser als Windeier bezeich-
neten pathologischen Schwangerschaftsprodukte zusammen, dieals hervor-
stechendes Merkmal keinen Embryo und auch keine mikroskopisch nach-
weisbare Embryonalanlage erkennen
lassen. Makroskopisch sind diese
Windmolen durch das Fehlen von
Zwischenzottenblutungen — gekenn-
zeichnet, so daBl sie sich aus der
durchbluteten Decidua leicht aus-
schilen lassen oder hiufig auch als
komplettes Ei ohne Decidua zur Aus-
stoBung gelangen. Die Zotten sind
oft sehr lang, das Chorion weist Kahl-
stellen auf. Das Innere des Eies ist
entweder bei sehr jungen Formen
von einem fliissigen Magma erfiillt.
dann sehen wir das Amnion als
schlaffe Haut an irgendeiner Stelle
im Eiinneren oder wir finden selbst

AbD. 6. das Amnion nicht vorhanden. Bei

alteren Windmolen dagegen kann das

Amnion schon dem Chorion innig anliegen, dann ist die Mole prall mit

Fruchtwasser gefiillt. TIm mikroskopischen Bild sind ausnahmslos

gefilllose Zotten vom Typ der S:kundirzotten zu sehen, bei élteren

Molen kann hier und da eine Gefillanlage in einzelnen Zotten nach-

gewiesen werden, ohne dafl je Blutelemente vorhanden sind. Hydro-

pische Degeneration oder 6dematose Quellung sind, wie wir schon friiher
festgestellt haben, héufige Begleitbefunde.

Die Windmolen betragen in unserem Erfassungsout 22,7%. Sic
stellen damit eine sehr haufige Form des Molenabortus dar.

P. M., 81/39. Windmole mit groBer Kahlfliche. 26jihrige 1Tpara, 1 Spontan-
abortus (Windmole Ml II—III). Vor 3 Monaten eine Menses, dann wieder gravid.
wobei prophylaktisch Vitamin E und Flavolutan gegeben wurde, auBerdem peroral
Proluton C. Abortus am 72.Tag p.m. spontan. EigroBe 22 :9 : 10 mm. Im
Inneren verfliissigtes Magma. Mikroskopisch kein embryonales Gewebe zu finden.
Zotten gefaBlos (Abb. 6).

K. E., 342/41. Windmole mit langen biischelférmigen Zotten (bis 4 mm).
33jahrige VII-para, 4 Normalgeburten, dann hintereinander jedes Jahr ein Abortus.
Jetzt Abortus 79.Tage p.m. nach Autofahrt. EigroBie 35 :30 : 25 mm. Im
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Inneren verfliissigtes Magma, am Grunde des Chorion eine kleine Amnionblase.
Kein embryonales Gewebe nachweisbar. Zotten vollkommen gefifilos (Abb. 7).

K.E., 342/41. Gefialllose
Zotten vom Typ der Se-
kundirzotten, zum Teil an-
gedeutet hydropisch verin-
dert. Reichlich Syncitio-
trophoblastinseln, die zum
Teil fibrionide Degeneration
zeigen. Dazwischen Zotten
mit, dichtem zelligen Meso-
derm. Deutliche Langhans-
sche Grundschicht, die in
den leicht hydropischen
Zotten unregelméifBig ist, und
hier fast kein Syncitium auf-
weist, wihrend die zelligen
Mesodermzotten ein schones
Syncitium mit Biirstenbe-
satz zeigen (Abb. 8).

Sowohl die makro-
skopische wie die mikro-
skopische Untersuchung
bestitigt die angefiihrten

Abb, 8.

Feststellungen. Wir diirfen demnach diese Windmolen als frithe und auch
als schwere MiBbildungen des Eies auffassen, wobei sich die Storung
schon vor der Nidation durch ein Versagen der Differenzierung zwischen
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dem Trophoblast und dem Embryoblast ausdriickt. Bemerkenswert ist
dabei, dafl scheinbar der Embryoblast, soweit er iiberhaupt angelegt
wird, seine Entwicklung bald einstellt, wihrend vor allem der Tropho-
blast sich grofenmaBig differenzierend weiterentwickelt, bis auch seine
Wachstumskraft erschopft ist.

Anamnestisch war bei diesen Molentragerinnen héaufigc ein kurz
vorhergegangener Abortus oder MenstruationsunregelmafBigkeiten zu
erheben. Viele Fille waren als habituelle Aborte zu zihlen. Eine Frau
hatte eine akute Gonorrhoe, die mit der Kohabitation akquiriert wurde.
Es fragt sich in diesen Fillen, ob die Fehlgeburten sowie die Menstrua-
tionsunregelmafigkeiten nicht auf eine Disfunktion der Ovarien hin-
weisen, wihrend die Gonorrhée vielleicht toxisch die Zygote geschidigt
haben konnte. Diese Deutung ist zwingender als ein Erklirungsversuch
mit einer auch moglichen Nidationsschwierigkeit, da die Manifestation
der Eischadigung schon vor der Nidation anzunehmen ist. AuBerdem
zeigen die habituellen Aborte, dafl hier tiefgreifende Schidigungen vieler
Follikel vorhanden sind. Bei vielen anderen Frauen fanden sich die
Molenschwangerschaften zwischen normalen Gravidititen.

2 Falle verdienen besonders erwihnt zu werden:

Kine 25jihrige Ipara abortierte am 155. Tage p. m. eine Windmole. Am 82. Tage
war eine Polyomyelitis aufgetreten. Sie wurde mit Strychnin, Cortiron und 8§ Tage
vor dem Abortus mit einer Malariakur behandelt. Im ,,Placentarest* war ein
44 : 24 : 20 mm groBes Bi, das nur Aquatorzotten aufwies, die vollkommen' gefiiBlos
waren, zu finden. Das Ei war prall mit Fruchtwasser gefiillt, Amnion und Chorion
waren verklebt, embryonale Reste waren in dem vollkommen spiegelglatten Amnion
nicht zu sehen, gleichwie weder Reste oder Anlagen von Dotterblase oder Nabel-
schnur zu finden waren. — Ich fiihre diesen Fall, den wir als Abortus auf Grund
toxischer Schidigungen der Schwangerschaft vor Besichtigung des Eies erklirten,
deswegen an, weil hier die Polyomyelitis oder die Malariakur nur die Ausstoflung
der Mole verursachte, nicht aber deren Bildung beeinflufite.

Der 2. Fall betraf eine 46jihrige I1Ipara, die von 3 Méinnern je eine Graviditit
hatte.

1. Graviditit mit Vater I fithrte zur spontanen Geburt eines gesunden
Kindes.

2. Graviditit mit Vater IT bei vorher akquirierter Lues zu einer Totgeburt.
Nach antiluischer Behandlung seit Jahren Wa.R. negativ.

3. Graviditit mit Vater I1I (Frau und Mann Wa.R. negativ). Die nun 46jihrige
Frau abortierte am 72.Tage p.m. eine 56 : 28 : IS mm groBle Windmole. Die
Zotten umgaben noch allseitig das Ei, sind aber an einer Stelle schon linger und
dichter, hier finden sich auch blasenmolenartige Verinderungen. Das Amnion
liegt allseitig dem Chorion an. Im spiegelglatten Eiinneren weder Frucht noch
Dottersack oder Nabelschnur nachweisbar. Die Zotten sind mikroskopisch hydro-
pisch verindert, vollkommen gefillos vom Typ der Sekundirzotten. Amnion-
cyste. Hier ist sicher nicht die Lues Ursache der Molenbildung, sondern entweder
das Alter der Frau, wie wir das an dihnlichen Beispielen oft sehen, oder die Ursache
mufl beim Manne gesucht werden.

Die Windmolen werden mit nur wenigen Ausnahmen um den 70. Tag
p. m. ausgestoflen.
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Die EigroBe schwankt zwischen 14 : 8 : 10 mm und 60 : 35 : 20 mm.
Einzelne Eier sind grofer, andere kleiner, obwohl die Tragezeit gleich ist.
Mit der Beobachtung, daf3 das Ei beinahe an die SollgroBe heranreicht,
withrend es seine Differenzierung lingst eingestellt hat, treffen wir auf
die oft diskutierte Frage, ob die Placenta unabhiingig vom Vorhanden-
sein oder vom Leben des Fetus weiterwachsen kann. Eine Gruppe von
Autoren bejaht dies (Mall, Giacomini, v. Schiffer), wihrend die Mehr-
zahl (Mertens, v. Fraqui, Taussig, L. Seitz u. a.) nur von einem Weiter-
leben (Vegetieren) sprechen.

Aus unseren Befunden geht hervor, dafl auch das auf frither Ent-
wicklungsstufe stehen gebliebene Chorion sehr lange weiter vegetieren
kann und dem Ei Nahrstoffe zuleitet. So ist es zu verstehen, daf} bei
einzelnen Molen eine so starke Fruchtwasserproduktion vorhanden ist,
daf} das Ei fast die Sollgrofle erreicht (bis 70 cem Fruchtwasser). Auch
der Embryo kann noch weiterwachsen. Sichere Wachstumsvorginge
finden sich am Amnion, wie das ». Briicke zeigen konnte.

Von den élteren Untersuchern wurde fiir derartige Molen eine Re-
sorption der Embryonalanlage angenommen. Wir glauben, dafl diese
Resorption, die nach Hinselmann durch die gewebslosende Eigenschaft
des Fruchtwassers zu erkliren wire, kaum vorkommt, sondern daf3 bei
den Windmolen primir die Embryonalanlage nicht voll ausdifferenziert
wurde.

Die Frage nach den Ursachen dieser Fehlbildungen kann vorliufig
nicht beantwortet werden.

Mehrere Beobachtungen verweisen auf Letalgene oder auf Keim-
schiadigungen, die wohl die Befruchtung, nicht aber die normale Ei-
entwicklung zulassen. So finden sich mehrere Fille, bei denen einer
Ehe mit dem 1. Mann 2 Kinder entsprossen, wihrend ein 2. Mann nur
Windeier oder andere Molen zeugte.

¢) Die Blutmole.

Diese Bildung wird als ein allseitig durchblutetes Ki, das gew6hnlich
lingere Zeit retiniert bleibt und spiter zur Fleischmole werden kann,
beschrieben. Die Fruchthohle (Chorionhohle) ist gewohnlich durch die
Blutung eingeengt. Ein Embryo ist nicht nachzuweisen, da er resorbiert
worden sein soll. Diese Blutmolen sind jedoch keine gesunden Eier,
die durch die Blutung zugrunde gegangen sind, sondern es sind primire
Fehleier, bei denen es vielleicht iiber besondere Begleitumstinde oder
erschwerte Nisthedingungen zur charakteristischen Umblutung kommt.

Die Entwicklungshemmung betrifft vor allem die Embryonalanlage.
die dhnlich wie bei der Windmole nicht nachweisbar ist.

Die diffuse allseitige Durchblutung erfaf3t die Decidua und das ganze
Chorion. Einen Anhaltspunkt fiir eine Resorption der embryonalen
Teile haben wir nicht finden konnen. Ich halte die Resorption, die
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Hinselmann u. a. fir abortive Eier ohne Frucht annehmen, fiir nicht
wahrscheinlich. Szhen wir doch in einzelnen Fillen den Embryo selbst
aus friihester Entwicklung vorhanden, wenn auch das Ei monatelang
als Mole retiniert lag. '

Die mikroskopische Untersuchung zeigt in weiten Blutfeldern ver-
einzelt Zotten vom gefiBlosen Typ, z.T. oft erstaunlich gut erhalten,
zum Teil hyalin degeneriert. Die Zotten sind durch die massive Blutung
weit auseinandergedringt. Das Chorion ist bei den Blutmolen, zum

Abh. 9.

Unterschied von anderen Molen mit Retentionsneigung, nicht verdickt,
sondern gewohnlich zugrunde gegangen.

Die Héaufigkeit der Blutmolen betrigt in unserem Erfassungsgut
19,7%. Unter ihnen finden sich fast ausschlieilich frithe Formen, die
keinen Embryo und kein Amnion zeigen. Diese Formen sind als friihe,
schwerste Storung der Eientwicklung aufzufassen, die zur Zeit vor der
Nidation manifest wird und kein Differenzierungsvermogen fiir den
Embryoblast haben diirfte. Es findet sich oft ein fadenférmiger, krii-
meliger, Inhalt in der durch die Blutung eingeengten kleinen Chorion-
hohle, die von Linsen- bis KirschengroBle beobachtet wird. Ich halte
diesen Inhalt fiir Reste des Magma reticulare. Die Blutung ist oft in
Schiiben erfolgt, da wir in der Molenwand eine deutliche Schichtung
sehen konnen. Haufig wird diese Mole im 2. oder 3. Schwangerschafts-
monat ausgestoBen. Sie kann aber auch bis in den 4. oder 5. Schwanger-
schaftsmonat retiniert bleiben.
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Eine Ursache fiir die eigenartige Form der Blutung konnte noch
nicht gefunden werden. Das Alter der Frau spielt keine ausschlag-
gebende Rolle, obwohl wir viele éltere Frauen (iiber 40 Jahre) finden.
Hier kann eine retinierte Mole einen Uterus myomatosus vortiuschen.
Aber auch jiingere Frauen, Mehrgebirende mit mnormalen lebenden
Kindern, auch habituell abortierende Frauen finden sich unter diesen
Molentragerinnen.

J. Th., 475/40. Junge Blutmole. 42jihrige Vpara, 3 normale Geburten. Nach
dem 3. Kind fieberhaftes Wochenbett. Jetzt Molenabortus am 65. Tag p. m. Zur

Erhaltung der Graviditit 3 Prolutoninjektionen, 3 Tage vor der AusstoBung war
trotz der weitgehenden Umblutung die Schwangerschaftsreaktion positiv (Abb. 9).

S. A., 87/40. Blutmole. 28jihrige IITpara, 2 Normalgeburten. Jetzt Abortus
66 Tag p. m. Eihohle 22 : 19 : 15 mm. Im Inneren Reste eines fidigen Magma.
Frucht oder embryonale Anteile auch mikroskopisch nicht nachweisbar (Abb. 10).

J. Th. (mikroskopisch), 475/40 (s. Abb. 9). Junge Blutmole: Das Chorion hat
nur an einer umschriebenen Stelle Zotten entwickelt, die sich im Stadium der Sekun-
direntwicklung befinden. Eine Embryonalanlage war trotz Stufenschnitten nicht zu
finden. Randstindige Zotten weit auseinander gedringt (zottenarmes Ei) (Abb. 11).

J. F., 82/39. Blutmole (mikroskopisch). 35jihrige [Vpara, 3 Normalgeburten.
Jetzt 109. Tag p. m. Abortus. Eihéhle 12 : 8 : 6 mm, eingeengt durch eine massive
Blutschale. Zum Teil hydropische Zotten, sehr zellarmes Grundgewebe, deutliche
Langhanssche Grundschicht, Syncitium als fibrinoider Saum erkennbar, Syncitio-
trophoblast vollkommen fibrinoid degeneriert, dazwischen massive Blutungs-
herde (Abb. 12).

Wir finden an diesen Zotten jene Befunde, die fiir die Molen im all-
gemeinen typisch sind. Je nach dem Retentionsalter sind die zum Teil
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auch hydropischen Zotten fibrinoid degeneriert, so dafl sie nur mit Miihe
noch in den gleichformigen alten Blutungsherden nachzuweisen sind.

Abb. 12.

Besonders wichtig er-
scheint mir fiir den
NachweisderZugehorig-
keit der Blutmolen zur
pathologischen  Eibil-
dung der Fall Abb. 11,
da wir hier ein ganz
junges Ei vor uns haben
(22.—26. Tag, Befruch-
tungsalter), das nur an
einer  umschriebenen
Stelle Zotten entwickelt
hat. Die typische Form
der allseitigen Umblu-
tung spricht fiir eine
hormonale Storung, die
wir allerdings nicht fas-
sen konnen. Vielleicht
sind hierauch besondere
deciduale Verhiltnisse
als Folge einer Gelbkor-
perdegeneration maf-
gebend, was im Zu-
sammenhang mit dem
fehlgebildeten Ei wieder
auf eine Storung des
Corpus folliculare deu-
ten kénnte. Ob primére

Uterusverinderungen
eine Rolle spielen, kann
nicht entschieden wer-
den, da wir nur in
2 Fiéllen von Blutmolen
myomatose Uteri finden
konnten. Auf an sich
schwere Nistbedingun-
gen als Blutungsursache
deutet der haufigeNach-
weis der Blutmolen bei

der Tubargraviditat, obwohl wir gerade in diesem Zusammenhang unsere
Anschauung iiber die Verhéltnisse bei der ektopischen Schwangerschaft
revidieren miissen, wie ich an anderer Stelle berichtet habe (Bayer).
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d) Die Breussche Hdmatommole.

Diese Molen, die wir mit einer Haufigkeit von 11,8% beobachten,
sind durch 4 Befunde vor allen anderen Molen charakterisiert:

1. finden wir sie klinisch fast immer unter Diagnose ,,verhaltene
Fehlgeburt®;

2. geben sie biologisch, trotzdem sie lingst ihre Weiterentwicklung
eingestellt haben, bis knapp vor der AusstoBung eine positive Schwanger-
schaftsreaktion (Khrhardt);

3. imponieren sie durch die auffallenden tubertsen, subchorialen
Blutungen ;

4. beinhalten sie einen schwer mif3bildeten Fet, der nach Grofle und
Korperentwicklung beurteilt, am Ende der 4.—5. Entwicklungswoche
steht und neben duBeren Hemmungsbildungen schwere Storungen des
Kreislaufes aufweist.

Die Breuwsschen Hématommolen haben weit iiber ihre Bedeutung
cine Flut von Arbeiten ausgelost, die das Zustandekommen der eigen-
artigen Blutungsherde zu erkliren versuchten. Die bei den Embryonen
auffillig kurze und dicke Nabelschnur oder deren Torsion, wurde als
Blutungsursache angenommen.

Abhebungen der Chorionplatte und Blutung in die Zwischenzotten-
riume glaubte man anschuldigen zu miissen, bis letzten Endes Reis die
schweren Kreislaufentwicklungshemmungen beim Embryo und das Aus-
bleiben der Gefifleinsprossung in das Zottenmesoderm mit dem Er-
scheinungsbild in Beziehung gebracht hat.

Wir glauben auf Grund unserer Befunde, daf} es sich hier um chromo-
somale oder displasmatisch bedingte Entwicklungshemmungen handelt.
Die Frucht stirbt durch die schweren Entwicklungsstorungen, die vor
allem die Herzkreislaufanlage betrifft, ab. Amnion und Chorion leben
noch trotz Fehlen von Choriongefiflen weiter. So entstehen bis faust-
grofle Eier, die die Amnion-Chorionverklebung zeigen, mit Fruchtwasser
prall gefiillt sind und den eigenartig miBbildeten Fet mit der typisch
kurzen Nabelschnur beinhalten. Die Ursache fiir das Zustandekommen
der eigenartigen Blutungen ist vorlidufig unklirbar. DaB die Stérungen
der gesamten fetalen Kreislaufanlage micht fiiv die Blutungsart ver-
antwortlich gemacht werden kann, lehrt uns eine Beobachtung, die ich
bereits veroffentlicht habe. V

Hier fanden wir alle embryonalen und klinischen Merkmale einer
Breusschen Hamatommole, nur die subchorialen Blutungen nicht. Der
Embryo wies die kurze Nabelschnur, den vollkommenen Defekt der
Herzanlage auf, der Trophoblast war an der faustgroien Eiblase (70 ccm
Fruchtwasser) im Sinne der zweiten Zytotrophoblastgeneration entwickelt.

Uberraschend war der Befund, der bei der Curettage spirlich gewon-
nenen Schleimhaut. Diese wies den Befund einer Schleimhant auf,
wie wir sie in den ersten Tagen nach den Menses finden.
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Auftallend ist bei den Breusschen Himatommolen, dafl die Blutungs-
herde in Schiiben zu verschiedenen Zeiten aufzutreten scheinen und daf3

Abb. 13.

andererseits trotz anscheinend
vollkommener Umblutungder
miitterliche Organismus noch
diepositiveSchwangerschafts-
reaktion gibt.

Ob besondere hormonale
Verhéltnisse der Form der Blu-
tung zugrunde liegen, wissen
wir nicht. Daf} an der Uterus-
schleimhaut cyclische Ver-
inderungen ablaufen konnen,
trotz retiniertem abgestor-
benem Ei, bestéatigen mehrere
eigene Beobachtungen und
eine gleichlautende Mitteilung
Schiffers. Ja Lasset teilte so-
gar einen Fall erneuter Gra-
viditédt bei retiniertem Ii mit.

Als besonderen Befund finden wir hier auch noch eine Zellhyper-

trophie am Amnion als Zeichen, dafl dem Ei noch Nihrstoffe iiber

Abb. 14,

histiotrophische Vermittlung haftender Zotten zugeleitet wurden und
damit Amnionwachstum und Funktion erfiillt werden konnten. Auch
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dieser Befund spricht sowohl hier wie in anderen Fillen gegen den Er-
klirungsversuch, daf es sich um ein priméres akutes Hydrammion als
Ursache des frithzeiti-
gen Authorens derintra-
uterinen Entwicklung
handle. Mit diesen Be-
funden wird auch end-
giiltig der Beweis eines
vom Fruchtwachstum
unabhéngigen selbstin-
digen Wachstums des
Amnion erbracht.

M. G.,109/40. Breussche
Hamatommole. 29jihrige
[ITpara, 2 Normalgeburten.
Jetzt Abortus am 226. Tag
p. m. Uterus kindskopf-
grof3, entsprechend einer
Graviditat ML IV. Bis
MI IV Emesis und Gefiihl
des Brustwachstums, dann
Gefithl des EinschieBens der
Milch, aber auch Uterus- Abb. 15.
wachstumsstillstand.  Ei-
grofie 105:80:38 mm. GroBe der Fruchthohle 92 :62:39 mm, Embryo 10 mm.
Histologisch schwere Herzmiflbildung, schwere subchoriale Blutungsherde (Abb. 13).

M. G., 109/40. Fetus mit
kurzer Nabelschnur (s. Abb. 14).

M. G., 109/40 (mikrosko-
pisch) (s. Abb. 13/14). Die Zotten
sind hyalin entartet und liegen
in fibrinoid degeneriertem Ge-
webe,dessen Zugehorigkeit kaum
mezhr feststellbar ist. Auch hier
sehen wir das frithe Aufhéren

Abb. 16. Abb. 17.

des Fruchtwachstums, wobei immer schwere Mibildungen der Fruchtanlage selbst
zu finden sind, withrend die Eihiillen zum Teil noch lingere Zeit weiterwachsen

Arztliche Bibliothek
des stadtischen
Krankenhauses
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und wie im Falle Garber bis in den 5. Monat eine hormonale Aktivitit zeigen
(Abb. 15).

A. M., 64/39. Frucht einer Breusschen Himatommole. 34jihrige Tpara, ML TIT
Abortus imminens, Auf Proluton Aufhéren der Blutung. Abortus am 161. Tag
p. m. Die mikroskopische Untersuchung der Frucht ergab aufier dem noch nach-
weisbaren Augenpigment nur einen nahezu amorphen Zellhaufen (Abb. 16).

P. Th., 60/39 (mikroskopisch). Wir finden ein verdicktes plattiges Amnion
einer fast fibrinoid degenerierten Chorionplatte aufsitzen, die Zotten sind alle
gefiBlos, zum Teil hydropisch und fibrinoid degeneriert. Die subchoriale Blutung
scheint zwischen den Zotten sich vorzuwiihlen und so das Chorion vor sich herzu-
dringen (Abb. 17).

e) Embryonalmolen.

Unter Embryonalmolen fasse ich alle Fehleier zusammen, bei denen wir
fehlgebildete Embryonalanlagen nachweisen konnen, die im Miiverhaltnis
zu Schwangerschaftsdauer und Chorionentwicklung stehen und die einen
typischen Blutungsbefund wie bei der Breusschen Hamatommole ver-
missen lassen. Wir finden sie mit 38,5% Hiufigkeit in unserem FEr-
fassungsgut absolut fithrend.

Von weniger als 1 mm Grofie bis zur Liange von 22 mm finden wir
alle Ubergiinge. An den kleinen Embryonen sicht man oft schon mit
freiem Auge schwere duBere MiBbildungen. Vom undifferenzierten
wenige Millimeter groBen Klumpen, an dem oft nur die Pigmentflecke
der Augenanlage sichtbar sind, bis zu den gréfleren Embryonen sind
flieBende Uberginge festzustellen.

Es wiirde iiber den Rahmen der vorliegenden Arbeit hinausfiihren,
auf die besonderen embryologischen Befunde einzugehen, die von anderer
Seite erfafit und veroffentlicht werden.

Typisch fiir diese Molenform ist auch wieder das MiBBverhiltnis
zwischen Fruchtgréfie, Grofie des Eies und der Schwangerschaftsdauer.

Bei weiteren Untersuchungen kénnen wir immer ein Fehlen der
Dotterblase und des Dotterstieles feststellen. Das Amnion ist je nach
Schwangerschaftsdauer entsprechend groB, und hiufig, als sicherer
Faktor fiir die Altersbestimmung der Mole, dem Chorion eng anliegend.
Bei den Fillen die jiinger sind, gibt uns der Zustand des Magma
reticulare, das leicht gallertig sein soll, in pathologischen Fillen jedoch
fliissig oder fadenreich gefunden wird, einen Hinweis fiir die Zuge-
horigkeit zu den Molen.

Am sichersten, besonders in den seltenen Grenzfillen, ist wieder der
histologische Befund des Chorion, der selbstverstindlich immer von dem
Teil der Eiblase gewonnen werden muf}, der der Frucht benachbart ist.
Es muB} also die Region des Chorion frondosum untersucht werden, da
das Chorion laeve an sich Riickbildungserscheinungen zeigt, die einen
Molenbefund vortduschen konnen.

Am Chorion frondosum finden sich Zotten entweder ausnahmslos

r

gefiBlos oder wir sehen an einzelnen Zotten den Versuch einer Tertidr-
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zottenbildung, der jedoch nur unvollkommen gelang. Untersuchen wir
die Nabelschnur, die sehr héufig Anomalien zeigt (Velpeau, Breus,
Mall, K. W. Schulize), so finden wir Gefifibildungsfehler oder Anzeichen
von Kreislaufstorungen.

Diese Molen neigen im Gegensatz zu den Breusschen Himatommolen
oder den Blutmolen nicht zur Retention.

Die decidual-chorialen Blutungen sind unregelmiflig, gewohnlich
seitlich oder auch am oberen Eipol gelegen, oft auch massiv. An Be-
sonderheiten konnten 2 Fille des Beginnes amniotischer Strangbildung

Abb. 18.

bei klumpentormiger, undifferenzierter Fetmifibildung gesehen werden.
3mal war der ebenfalls schwer mibildete Embryo extraamnial gelagert
und ebensooft sahen wir gleich den von K. W. Schultze beschriebenen
Molen, am Ende eines kurzen gequollenen Nabelstranges, schwerste
embryonale MiBBbildungen, die einige Male macerierte, undifferenzierte
linsengrofle Platten darstellten. '

Auffallend ist bei diesen Embryonalmolen, die ilter als 40 Tage
p-m. sind, daB} in den spirlich entwickelten Gefillen keine Megalo-
blasten oder gar Normoblasten, trotz vorhandener normaler Kreislauf-
anlage beim Embryo nachgewiesen werden konnen.

K. M., 77/40. Embryonalmole durchblutet. 38jihrige IVpara. 2 lebende Kinder,
dann 1 Abortus Ml I—1I, jetzt Abortus am 97. Tag p. m. spontan. Eihohle 48 : 28
: 27 mm. Kein Amnion nachweisbar, in der Chorionhéhle diinnes, fliissiges Magma.
In der Mitte des Priparates eine 0,8 mm lange Zwillingsanlage, miBbildet und
zum Teil undifferenziert. Decidua und Chorion durchblutet. Mikroskopisch frische
Blutung zwischen den Zotten, die ausnahmslos gefiBlos sind (Abb. 18).

Archiv f, Gyniikologie. 172, 16
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M. K., 73/39. Embryonalmole. 28jahrige [Ipara, 1 Abortus mit Frucht, jetzt
Abortus am 95. Tag p. m. Pat. hatte immer Regelblutungen, die schwicher als

Abb. 20.

sonst waren. Ki 33 : 28 : 15 mm, noch fast allseitig lange, biischelformige Zotten.
Embryo 3.5 mm, fidiges Magma, Zotten gefiBlos. Embryo zeigt makroskopisch
und mikroskopisch nur ungeregelte Entwicklung (Abb. 19).
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L. M., 80/40. Embryonalmole. 2ljihrige Ipara. Intersex. Typus, sehr unregel-
miiige Menses, bis 8wochentliche Intervalle. Abortus am 70. Tag p. m. spontan.

Eihohle 38:22:18 mm. Amnion fast dem Chorion anliegend, Kmbryo mifibildet
(Bauch-Brustspalte-Herzeventeration), 12 mm. Zotten zum grofiten Teil gefilllos,

cinige zeigen beginnende
Gefisprossung. Keine
Blutelemente in den Zot-
ten (Abb. 20).

G. M., 175/40, Embryo-
nalmole. 24jiahrige IIpara.
Zyklus 3wochentlich von
12—14 Tagen Dauer. Steri-
litit. Zyklusverschiebung
durch Follikelhormon auf
27—29 Tage und 4—6 Ta-
gen Dauer. Nun Konzep-
tion! Am 76.Tag p.m.
Abortus spontan. EigroBe
64 : 42 : 17 mm. Amnion
dem Chorion anliegend.
Frucht miBbildet, 17 mm.
geringe deciduale Umblu-
tung. Zotten groBtenteils
gefiBllos (Abb. 21).

B. M. 309/40 (mikro-
skopisch). Vollkommen ge-
fiBlose Zotten, trotz Vor-
handensein eines 16 mm

Abb. 22.

langen Embryo, der mifbildet ist. An einigen Stellen auBerhalb des Schnittes

angedeutete Gefiillsprossung (Abb. 22).

16%
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Aus den Anamnesen anderer Embryonalmolentrigerinnen konnten
wir in mehreren Fillen einen schweren akuten Gelenkrheumatismus
vor Anfang der habituellen Fehlgeburten feststellen. 3mal war auch
eine Gonorrhoe atiologisch mit dem Molenabortus in Zusammenhang
zu bringen. Bei allen diesen Frauen waren vor der Erkrankung eine
oder mehrere Schwangerschaften erfolgt, withrend nach der Erkrankung,
die klinisch abgeheilt war, eine oder mehrere Fehlgeburten auftraten.
Die Untersuchung der letzterfolgten Fehlgeburten ergab Embryonal-
molen und Windmolen. Die Untersuchung des Nachcurettements sowie

Abb. 23.

der Decidua ergab keinen Anhaltspunkt fiir einen pathologischen Schleim-
hautbefund. Diese Zusammenhinge, die bisher ausschlieilich durch
Implantationsschwierigkeiten erklirt wurden, diirften aber doch wohl
so zu deuten sein, dafl hier Keimschidigungen durch toxische Noxen
erfolgt sind. Um den Vergleich mit normalen Schwangerschaftsprodukten
zu ermoglichen, sei das makroskopische Bild eines Eies, das am 68. Tag
p. m. ausgestoBen wurde und ein Mikrophotogramm der Chorionzotten
angeschlossen. Dieses normale Ei, das auf Grund einer kriminellen
MaBnahme in toto zur Ausstoung kam, ist entwicklungsmiBig jiinger
als die hier bildmaBig wiedergegebenen Molen mit Ausnahme der Blut-
molen von Abb.9 und 10.

H. A., 298/40. Normale Frucht. 3ljihrige IVpara, 3 Kinder (3 verschiedene
Viiter), -jetzt Abortus am 68. Tag p.m. (Schwangerschaft von einem 4. Vater).
Amnion eben noch nicht dem Chorion anliegend. prall mit Fruchtwasser gefiillt.
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Normaler Embryo, Placentation schon weitgehendst ausgeprigt. Embryo Scheitel-
steiBlinge 27 mm. Chorionhshle 28 : 25 : 17 mm (Abb. 23).

H. A., 298/40. Normal-
zotten. Interr. 60. T. p. m.
MaBig zellreiches Stroma
mit reichlichen weiten Ge-
filen. Schone deutliche
Grundschicht mit deut-
lichemSyncytium(Abb.24).

XII. MiBbildung dlterer
Friichte.

a) Nabelschnur.

Haben wir an den
Molenfriichten gesehen,
dall nie ein weiteres
Wachstumalsbis22mm,
das entspricht ungefiahr
einem  Menstruations-
alter von rund 7 Wo-
chen, erreicht wird, so
kénnen wir noch an

AbDb. 25.

30—60mm langen Friichten schwere Nabelschnurbildungsfehler finden
wie sie Velpeau beschrieben hat. Derartige Friichte stellen vielleicht auch
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Produkte chromosomaler Schidigungen dar, haben aber mit den friiher
aufgezihlten Molen nichts Gemeinsames, da hier FruchtgroBe sowie
Amnion, Fruchtwasser und Placentaentwicklung der Tragedauer ent-
sprechen. Der Tod des Embryo kommt hier wohl durch die Kreislauf-
schidigung auf Grund der Nabelschnurveranderungen zustande.

P. A., 107/40. Nabelschnuranomalie mit 2 Strikturen. 33jihrige IXpara.
5 Normalgeburten, 3 Abortus. Jetzt Abortus am 83. MT. — Frucht (Linge 68 mm),

normal gebildet. — Mikroskopisch sind die Zotten voll von zarten Gefalanlagen,
die prall mit kernlosen roten Blutelementen gefiillt sind (Abb. 25).

b) Allgemeine Mipbildungen.

Relativ selten sind nun Mifibildungen groferer Friichte (von 90 mm
aufwirts). Wir sehen hier schwere amniotische Verwachsungen oder
multiple Miibildungen wie Polydaktilie an allen Extremititen und alle
Formen der Spaltbildung. Ob hier der intrauterine Fruchttod durch
ein Letalgen bedingt wurde oder im Zusammenhang mit der Mibildung
erfolgt, ist nicht zu ergriinden, obwohl bei einer IV. Gravida, bei der
die ersten 3 Geburten normal waren und die 3 folgenden Schwanger-
schaften durch derartige Fehlgeburten endeten, diese erstere Moglich-
keit offensteht. Hierher gehoren auch der Hydrops fetus universalis,
den man primér als MiBbildung ansieht, der Icterus gravis, die Erythro-
blastose und vielleicht auch Fille von Nabelschnurbriichen, sowie andere
von uns nicht beobachtete und an sich seltene Nabelschnuranomalien
sowie die kurze Nabelschnur und die Insertio velamentosa.

Stickel gibt in seinem Lehrbuch ein Beispiel von Fritsch, das richtungweisend
fiir diese Auffassung sein kann. Jede der normal gebildeten Friichte wies eine
pathologische Nabelschnurtorsion auf. Debrunner sah zweimal eine kurze Nabel-
schnur mit schwerer Mibildung kombiniert.

Damit hitten wir die verschiedenen keimbedingten Entwicklungs-
storungen von schwersten bis zu leichten Graden durchbesprochen.

Inwieweit. Letalfaktoren, nicht vererbbare Genschidigungen oder
plasmatische Schiadigungen der méannlichen oder weiblichen Keimzelle
hierfiir im Einzelfall verantwortlich sind, konnen wir derzeit noch nicht
feststellen.

Uber diese MiBbildungen verschiedener Formen hinaus miissen wir
noch eine Anzahl von Fehlgeburten auf Grund erbbiologischer Hinweise
als letalgen bedingt ansehen. Diese Gruppe, die in unserem Material
5,2% des Gesamtabortus betrigt, zeigt anatomisch vollkommen normale,
wohlgebildete Friichte zwischen MIIII bis ML VII. Wir finden sie kli-
nisch haufig unter der Gruppe der habituellen Aborte, die weder prophy-
laktisch noch therapeutisch beeinflu8bar sind.

Uberschauen wir an 1000 Abortusfillen die GroBe der Fehlgeburten-
rate auf Grund primarer Keimschidigungen, so kénnen wir sie mit 52 %
als fithrend bezeichnen.

Vollkommen abzutrennen von diesen Fillen sind die Fehlgeburten
auf Grund einer neurovegetativen Ubererregbarkeit und der Corpus
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luteum-Insuffizienz. Hier ist morphologisch Fetus und Placenta ohne
Fehl. Funktionell kénnen wir hier eine zu geringe Gelbkorperproduktion
annehmen, wobei sehr oft eine neurovegetative Uberreregbarkeit mit-
vergesellschaftet ist. Szhen wir doch sehr héufig bei leicht thyreotoxi-
schen Frauen einen Abortus imminens in Erscheinung treten, wobei
als auslosende Ursache psychische Momente (Schreck, seelische Er-
schiitterung) oder physische Ursachen (Uberanstrengung) oder beide
(Coitus!) gefunden werden. Es wire wichtig, in derartigen Fillen tiber
die Pregnandiolausscheidung Hinweise fiir die engere Natur dieser Ver-
hilltnisse zu erhalten, da z. B. an unserem Erfassungsgut die Abortus-
gefahrdung 16,4% betrigt.

XIII. SchluBbetrachtung.

Wihrend die Mechanik bei Fehlgeburten auf Grund lokaler miitter-
licher Erkrankungen, bei intrauterinem Fruchttod durch toxische
Schidigungen oder bei erschwerter Eihaft durch lokale Bedingungen
bekannt ist, konnten wir fiir die Molen und spiiteren MiBbildungen, fiir
deren Entstehungen hauptsichlich Keimschidigungen verantwortlich zu
machen sind, Hinweise auf beigeordnete hormonale Beziehungen finden.

Die Untersuchungen mit dem Keimgift ,,Rontgenstrahlen™ kénnen
fiir uns Beispiele genischer oder chromosomaler Schiadigungen sein,
wobei durch Mutationen Letalgene entstehen, wie sie auch recessiv ver-
erbbar beim Menschen vorkommen diirften. Das Vorhandensein nor-
maler Geburten bei einer Frau schlieBt das Vorhandensein eines reces-
siven Letalfaktors nicht aus, da er ja nach den Erbregeln im un-
giinstigsten Falle nur in 25% homozygot wird.

Andererseits gibt uns die Semisterilitit der Ratte bei Vitamin I-
freier Erndhrung ein Beispiel fiir eine an sich auch wieder tiefgreifende
Keimschidigung, die sich sogar biologisch identisch den durch Rontgen-
strahlen erzeugten verhilt (frither Eitod, intrauteriner Frithtod, Tot-
geburtenrate usw.). Diese Schiadigung ist jedoch nicht vererbbar. Wir
haben hier also Keimschiden vor uns, die ziemlich sicher displasmatischer
Genese sind.

Aus den bisherigen klinischen Erfahrungen scheint beim Menschen die
E-Avitaminose als Abortusursache, das heit in diesem Falle als Ursache
der Molenentstehung, keine besondere Rolle zu spielen. Der tierexperimen-
telle Nachweis zeigt uns jedoch, dall ein weitgehender Entzug eines
akzessorischen Niahrstoffes derartige Folgen nach sich ziehen kann.

Aufler diesen Beispielen fiir eine Keimschidigung lenkt die Beziehung
zu verschiedenen Infekten unsere Aufmerksamkeit auf mogliche Zu-
sammenhénge (Ge., Malaria, Typhus).

Auch auf die Wichtigkeit des Anteiles der viterlichen Komponente
einer Keimschiadigung, die analog den Réntgenversuchen entweder
chromosomal-genetisch verankert sein kann oder vielleicht displamatisch
gedeutet werden konnte, mochte ich verweisen.
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Therapeutisch wird mit Ausnahme der rein hormonal bedingten
Storungen fiir die wir die Substitutionstherapie durch das Corpus luteum-
Hormon zur Verfiigung haben, unser Hauptaugenmerk auf die Aus-
schaltung interkurrenter Erkrankungen, soweit sie ursiachlich mit diesem
Geschehen in Beziehung stehen, richten. Da der Schaden durch Letal-
gene unbeeinfluBBbar ist, so wird eine weitere Senkung der Abortusrate
nur durch die Ausschaltung des kriminellen Abortus moglich sein.

Haben wir an einem geschlossenen Untersuchungsgut die grofle Be-
deutung der primiren Entwicklungsstorungen des Eies als Abortus-
ursache nachweisen konnen, so liegen durch die Untersuchungen von
Reichart Hinweise vor, dafl diese Verhiltnisse sich auch schon statistisch
erfassen lassen. Reichart weist darauf hin, dal wohl ein erheblicher
Riickgang des kriminellen Abortus in den letzten Jahren nachweisbar
geworden ist, dall aber der Gesamtabortus nur eine bescheidene Sen-
kung, jain GroBstidten fast eine Zunahme erfahren habe. Die Ursache ist
ihm (K. Meier und H. Schultze) unklar.

Wir glauben durch den Nachweis der zahlenmafiigen Bedeutung des
Molenabortus diese offene Frage beantwortet zu haben. Mufl doch mit
steigender Geburtenzahl auch die Molenzahl sich erhohen, wobei die Sen-
kung des kriminellen Abortus durch den Molenabortus ausgeglichen wird.

Inwieweit das gehiufte Vorkommen der Molenaborte einen Riick-
schluB} auf die Erbgesundheit der Eltern zulafit, kann vorlaufic noch
nicht beurteilt werden. In diesem Zusammenhang wird sich gerade die
erbbiologische Forschung dieser Frage annehmen miissen, da die Er-
scheinung des genisch verankerten Abortus, soweit man diese Diagnose
iiberhaupt wird stellen kénnen, zum Test fiir die Beurteilung der Fertili-
titserwartung werden kann und aullerdem einen Hinweis auf das Vor-
handensein einer Erbschwiéche zu geben vermag.
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