(Aus dem Institut fiir Gerichtliche und Soziale Medizin der Universitat Kiel.)

Oesophagusatresie als Zeichen der Lebensunfihigkeit®.

Von
Prof. Ernst Ziemke.

Mit 2 Textabbildungen.

Die MiBibildungen der Neugeborenen sind auch fiir die Gerichtliche
Medizin von Interesse.

Nach unserer StrafprozeBordnung § 90 soll bei der Obduktion eines
Neugeborenen festgestellt werden, ob das Kind reif oder wenigstens
fihig gewesen ist, das Leben auferhalb des Mutterleibes fortzusetzen.

Die Lebensfihigkeit des Kindes hingt nun 1. von dem Grad der Reife
und 2. davon ab, daB es fres von Mifbildungen und krankhaften Ver-
dnderungen ist, die eine Fortsetzung des Lebens auflerhalb des Mutter-
leibes ausschlieflen.

Werden solche angeborenen Mif3bildungen bei der gerichtlichen Ob-
duktion angetroffen, so mull dies ausdriicklich im Gutachten hervor-
gehoben werden.

Die Anwendung des Kindsmordsparagraphen 217 StGB. hat zwar
die Lebensfihigkeit des Kindes nicht zur Voraussetzung, es wird nur
verlangt, daf das Kind in oder gleich nach der Geburt getétet worden
ist; auch wenn das Kind nicht lebensfihig war, aber lebend geboren und
gewaltsam getotel wurde, werden die Voraussetzungen des Kindes-
mordes als erfiillt angesehen. Gleichwohl ist die Feststellung der Lebens-
unfihigkeit auch eines gewaltsam gettteten Kindes fiir den Richter
von. Bedeutung, weil diese Tatsache fiir ihn bei der Zumessung der
Strafe einen Milderungsgrund abgeben kann.

Die Lebensunfihigkeit eines Neugeborenen kann nun durch eine Reihe
von angeborenen Mifbildungen und Hemmungsbildungen innerer Organe
verursacht werden, die #uBerlich nicht wahrzunehmen sind. Hierher
gehoren neben vielen anderen auch die Atresien des Verdauwungskanals.

Ich hatte kiirzlich Gelegenheit, eine solche Mibildung in Form einer
Oesophagusatresie bei der gerichtlichen Obduktion eines Neugeborenen
zu beobachten.

I Vorgetragen auf der 18. Tagung der Dtsch. Ges. gerichtl. Med., Heidelberg,
September 1929.
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Das Kind war am 13. VI 1929 unehelich geboren. Es machte nach
der Geburt den Eindruck eines gut entwickelten reifen und lebens-
fahigen Kindes, hatte eine Lange von 50 cm, wog fiber 3000 g und zeigte
alle Zeichen der Reife, einen Kopfumfang von 33 ecm, Kopfdurchmesser
von 12:10:8 em, einen 5 mm breiten Knochenkern in der unteren Epi-
physe des rechten Oberschenkelknochens. Die Nabelwunde war fast
verheilt.

Nach Mitteilung der Mutter hatte das Kind nach der Geburt Nahrung
zu sich genommen, die ersten 2 Tage Zuckerwasser, dann Muttermilch
mit Zuckerwasser vermischt; es hatte jedoch nach jeder Aufnahme
die Nahrung sofort wieder erbrochen. Es hatte anch Stuhlentleerungen
gehabt, die nach Angabe der Mutter ganz schwarz aussahen (Kinds-
pech), aber nur sehr wenige. Die Windeln waren fast nie nall gewesen.
Am 25. VI 1929 wurde es auf Anordnung des Arztes in die Kieler Kinder-
klinik gebracht, war aber bei der Einlieferung bereits tot.

Bei der Obduktion war das Gewicht auf 2300 g zuriickgegangen. Das
Kind machte einen vollig verfallenen Findruck, die Augen waren ein-
gefallen, die Binde- und Lidh&ute ohne jede Gefilfiillung, die Gesichts-
haut auffallend fahlgrau; am Bauch so gut wie kein Fettpolster, die
Lungen stark gebldht, auf ihrer Oberfliche einige stecknadelkopfgrofie
Blutaustritte, die Farbe der Lungen blaBrosa. Die Thymusdriise bildete
nur ein strichférmiges auffallend kleines Gebilde von 2:1/,:1/, cm GroBe,
war vollig trocken und graurosa. Auch an den anderen Organen fiel die
ausgetrocknete Beschaffenheit auf.

Als auffalligster Befund ergab sich nun eine MiBlbildung der Speise-
rohre, die zugleich die Erklarung fiir den Todeseintritt gab. Die Speise-
réhre hérte etwa in der Mitte 4 e von der Incisura interthyreoidea
plétzlich auf, indem sie sich hier verengte und in einem Blindsack
endete, sie setzte sich in einen soliden muskulés-fibrosen Strang von
3 mm Linge und 2 mm Breite nach unten fort, der sich dann wieder zu
einer Réhre, dem unteren Teil der Speiseréhre erweiterte und eine Lich-
tung von 7 mm hatte. Vom Magen aus gelangte man durch die untere
Speiserchrenhalfte in die Trachea, und zwar ging die hintere Oesophagus-
wand glatt in die hintere Trachealwand iiber, wihrend die vordere
Oesophaguswand an der Ubergangsstelle in die Trachea eine 3 mm breite
Querleiste bildete, welche die Miindungsstelle umrandete. Diese Offnung
der Oesophago-Trachealfistel klaffte in 2 mm Breite. Die Fisteloffnung
lag 2 em iiber der Bifurkation der Trachea, etwa in Hohe des 10. Tra-
chealringes.

Im Lungengewebe waren trotz genauer mikroskopischer Unter-
suchung keine aspirierten Nahrungsbestandteile zu finden, der Inhalt
der kleinen Bronchien und des Lungenabstrichs bestand auBer roten
Blutkdrperchen nur aus massenhaften desquamierten Zylinderepithelien.
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Oesophagusatresie als Zeichen der Lebensunfihigkeit.

Rlind  endender oberer
Teil des Oesophagus,

Sonde in der Luftrohre.
Abb. 1.

Einmiindung des unteren Oesophagusteils in die Luftréhre.

Abb. 2.
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Im Kehlkopfeingang lag ein kleiner briunlicher Sechleimpfropf, der
auBer Zylinderzellen einzelne Fetttropfchen (Milch?) enthielt. Die
Magenhohle, die etwas durch Gas aufgetrieben war, enthielt nur wenig
zéhen Schleim, der ganze Diinndarm, der nur 3 mm dick und eng zu-
sammengezogen war, war vollstindig leer, die Schleimhaut mit wenig
galligem Schleim bedeckt. Auch der Dickdarm war eng zusammen-
gezogen und enthielt im unteren Teil noch Reste griinlichen Kindspechs.
Mikroskopisch wurden im Diinn- wie Dickdarmschleim nur kleine gelb-
grime Gallenkiigelchen ohne jede Beimengung von Hauttalgzellen
oder Lanugohaaren oder Cholesterinkrystallen gefunden. Zusatz von
Jodlosung verursachte nirgends Blaufarbung (keine Fruchtwasser-
bestandteile, keine Nahrungsaufnahme). Im Mastdarm fanden sich
gleichfalls sparliche Reste von Kindspech, die Harnblase war leer.
Im Gehirn fiel die reichliche Blutstauung auf; in frischen Praparaten
sah man zahireiche rote Blutkérperchen durch die Capillarwandungen
durchgetreten in der Hirnsubstanz liegen.

Die obere Halfte der Speiserchre war taschenartig erweitert, ihr
Lichtungsdurchmesser betrug 12 mm, die Breite im aufgeschnittenen
Zustand 2 em.

Es kann keinem Zweifel unterliegen, dafl der Tod des Kindes durch
Verhungern zu erklaren ist. Hierauf wies die starke Reduktion des
Fettgewebes, die trockene Beschaffenheit séimtlicher Organe und die
bis auf einen geringen Best geschwundene Thymusdriise, sowie der
Mangel jedes Nahrungsrestes im Magen und Diinn- und Dickdarm hin.
Die mikroskopische Untersuchung zeigte, dafl nicht einmal Spuren von
Fruchtwasser oder Nahrungsbestandteilen in den Magen und Darm
gelangt waren. Der Verschlufl der Speiserchre hatte also jede Nahrungs-
aufrahme unmdéglich gemacht.

Die Qesophago-Trachealfisteln sind unter den schweren Bildungs-
fehlern der Speisershre wohl die h#ufigsten, weitaus haufiger als das
vollige oder teilweise Fehlen des Oesophagus. Etwa 150 Fille davon
sind in der Literatur mitgeteilt und man rechnet, daf gut doppelt
soviel beobachtet worden sind.

In der tiberwiegenden Zahl der Fialle bilden sie nicht die einzige
MiBbildung, sondern finden sich mit anderen Bildungsfehlern, Atresia
duodeni, Atresia ani, Spaltbildungen der Blase usw., kombiniert.

Der Tod solcher Neugeborener tritt meist schon friihzeitig ein,
doch ist auch ein lingeres Leben beobachtet worden. Gewohnlich tritt
der Tod schon in den ersten 2—7 Tagen ein; in einem Fall erlebte das
Kind noch den 10., in einem anderen sogar den 14. Tag.

Die Todesursache ist meist in pneumonischen Entziindungen der
Lungen gegeben, die durch die Aspiration der in die Trachea gelangten
Nahrung entstanden sind.
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Uber die kausale Genese herrscht nach neueren Anschauungen noch
vollige Unklarheit; alle bisher aufgestellten Theorien sind wenig befrie-
digend. Nachdem S8chridde nachgewiesen hat, dall der embryonale
Oesophagus stets ein Lumen hat und daB die zu beobachtenden Epithel-
leisten, die die Abschniirung der Trachea von dem Oesop}fagus im
Schlunddarm vorbereiten, in ihrer Verbreitung nicht mit dem am haufig-
sten vorkommenden Sitz der Atfresie zusammenfallen, ist man geneigt,
die Atresie nicht mehr auf eine embryonale Stérung zuriickzufiihren
(Entstehung durch entziindliche Prozesse wihrend des Embryonal-
lebens!). _

Der vorliegende Fall hat insofern besonderes Interesse, weil die
Oesophagusatresie:

1. als einziger Bildungsfehler bei einem im tbrigen villig normal
entwickelten und gebildeten Kinde gefunden wurde.

2. der Tod nicht bereits in den ersten Tagen nach der Geburt,
sondern erst nach 12 Tagen eingetreten ist.

3. weil der Tod durch Verhungern eingetreten ist und nicht wie ge-
wohnlich durch eine Aspirationspneumonie.

4. weil aus der mikroskopischen Untersuchung hervorgeht, daf das
Kind in den 12 Tagen seines Lebens keine Spur von Nahrung auf-
genommen hat.



