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Tod intra partum oder Kindestétung?

Ein Beitrag zur intrapartalen Asphyxie
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Intra Partum Death or Infanticide? A Contribution on Intrapartal Asphyxia

Summary. On occasion of the autopsy of a 32-34-week-old fetus delivered
with fetal membrane intact (caul/amnion birth), heavy hypoxic changes in
the cardiac muscle, the liver and the kidney epithelia were found. On the
other hand, there was no sign of aspiration although a sign of aspiration was to
be expected, as the fetus was lying in the amniotic fluids. The systematic
examination of 68 cases of intrapartal deaths of various causes demonstrated
that intrapartal aspiration in the amniotic fluid only takes place, when the
function of the umbilical cord is obstructed. If pressure is lacking, as for
example, in amniotic (fluid) substances, or meconium, in the respiratory
tract is either found not at all, or only in small quantities. For the purposes of
forensic medicine, this means that death by intrapartal asphyxia can also be
assumed when findings demonstrate simultaneously that aspiration is absent
and hypoxic changes of the organs are present.
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Zusammenfassung. AnldBlich der Autopsie einer 32-34 Schwangerschafts-
wochen alten Frucht, die in die intakten Eihdute geboren wurde (Gliicks-
haubengeburt), fanden sich schwere hypoxische Verdnderungen im Herz-
muskel, aber auch in der Leber und in den Nierenepithelien. Hingegen fehl-
ten Zeichen einer Aspiration, obwohl das Neugeborene im Fruchtwasser lag
und daher eine solche zu erwarten war. Die systematische Untersuchung von
68 intrapartalen Todesfédllen verschiedener Ursache ergab, daf3 es zur intra-
partalen Fruchtwasseraspiration offenbar erst dann kommt, wenn die Nabel-
schnur wihrend des Geburtsvorganges komprimiert wird. Bleibt eine Kom-
pression aus, wie z. B. bei vorzeitigen Placentarlésungen, so sind entweder
keine oder nur geringe Fruchtwasserbestandteile respektive Meconium in
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den Atemwegen zu finden. Fiir rechtsmedizinische Zwecke bedeutet dies,
daB bei fehlenden Aspirationsbefunden aber gleichzeitigen hypoxischen
Verdnderungen der Organe auch ein Tod infolge intrapartaler Asphyxie
angenommen werden darf,

Schliisselworter: Intrapartale Asphyxie - Fruchtwasseraspiration - Erster
Atemzug - , Gliickshaube®,

Schon 1911 hat Albin Haberda in seiner —auch heute noch lesenswerten — Publi-
kation [6] ,,Lehre zum Kindesmord“ auf die Schwierigkeiten der Bewertung der
Lungenschwimmprobe hingewiesen und die Forderung aufgestellt, das Vorlie-
gen einer negativen Schwimmprobe durch den anatomischen Nachweis der
Todesursache zu ergiinzen. Denn aufgrund luftleerer Lungen diirfe man noch
keineswegs schlieBen, das Kind sei bereits tot geboren worden. So kann ndmlich
die Atmung einer an sich lebenden Frucht dadurch behindert gewesen sein, ,,daB
die Geburt in die unverletzten Eihdute erfolgte bzw. die Atemwege durch
Eihautstiicke verlegt wurden“. Aulerdem besteht die Mdglichkeit, da die in
beatmeten Lungen vorhandene Luft postmortal resorbiert wurde und daher die
Schwimmprobe negativ ausfillt [7]. Wie schwierig aber in solchen Fillen die von
Haberda erhobene Forderung zu erfiillen ist, zeigt eine kiirzlich von uns
gemachte Beobachtung.

Yorgeschichte

Bei dem 17jdhrigen Midchen V. G., das immer gesund war, setzten in den spiten Abendstun-
den des 10. 4.1977 Wehen ein. Nachdem diese in immer kiirzeren Abstinden auftraten, rief sie
ihre Mutter. Diese verstindigte sofort einen Arzt, der ca. 20 min spiter eintraf. Zu diesem
Zeitpunkt war aber das Kind bereits zusammen mit Placenta und intakten Eihduten (soge-
nannte Gliickshaubengeburt) geboren. Der Arzt zerreiBt bei seinem Eintreffen sofort die
Eihiute, kann aber das Neugeborene nur noch tot aus der mit Fruchtwasser gefiillten Blase
befreien.

Obduktionsergebnisse (iibliche Neugeborenensektionstechnik, gekiirzt, SN 82/77)

Vierzig Zentimeter groBe, 2300 g schwere (32-34 Schwangerschaftswochen alte) ménnliche
Frucht ohne Zeichen einer Gewalteinwirkung. Die Lungen luftleer, keine Aspirations-
befunde. Der einzige pathologische Befund wird histologisch erhoben und besteht in einer
massiven Vakuolisierung des Zytoplasmas der Herzmuskelzellen (Abb. 1) und einer herd-
formigen, aber deutlichen Vakuolisierung der Leberepithelien. _

Placenta und Nabelschnur regelrecht, keine MiBbildungen, keine Hinweise fiir intraute-
rine Infektionen.

Diskussion

Wenn sich auch schon in der dlteren Literatur vereinzelt Mitteilungen iiber
Geburten lebensfihiger Kinder in intakte Eihdute finden, so zdhlt die Gliicks-
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haubengeburt im §. bis 9. Schwangerschaftsmonat sicherlich zu den Rarititen
(Weiss, personliche Mitteitung). Aus geburtshilflicher Sicht miissen in solchen
Fillen die Eihdute sofort er6ffnet werden, da sonst dem Kind eine akute As-
phyxie droht.

Versucht man in unserem Fall, der Forderung Haberdas [6] nachzukommen
und die negative Lungenschwimmprobe durch den anatomischen Nachweis der
Todesursache zu erginzen, so bereitet dies einige Schwierigkeiten. Denn eine
gewaltsame Todesursache sowie ein intrauteriner Fruchttod sind aufgrund des
Fehlens entsprechender Befunde auszuschlieBen. Gegen letzteren spricht auch
die Tatsache, daB3 das Kind ohne jegliche Macerationserscheinungen zur Welt
kam. Man muf} daher annehmen, dal der Tod intra partum oder kurz nach der
Geburt eingetreten ist. Die Problematik des Nachweises eines intrapartal ein-
getretenen Todes, insbesondere dann, wenn geburtstraumatische Schiden wie
Z.B. Tentoriumrisse und andere Verletzungen fehlen, kennt jeder, der sich mit
der Autopsie Neugeborener zu beschiftigen hat. In solchen Fillen pflegt sich der
Obduzent dann meist auf die hinsichtlich ihres Beweiswertes sehr fraglichen
sogenannten ,,asphyktischen Blutungen® an den serésen Hiuten und vor allem
auf die Einatmung von Fruchtwasserbestandteilen und Meconium zu stiitzen,
um zur Diagnose einer intrapartalen Asphyxie zu gelangen. Nun fehlten in unse-
rem Fall diese Kriterien, obwohl unter Ber{icksichtigung des Geburtsvorganges
in Form einer Gliickshaubengeburt eine , vorzeitige® Placentaldsung vorlag, die
zu einer intrapartalen Asphyxie gefiihrt haben konnte. Wir versuchten daher in
Anlehnung an die morphologischen Veridnderungen des Herzmuskels und der
Leber durch Sauerstoffmangel [4, 8] zu priifen, ob solche auch im vorliegenden
Fall bestehen, und sahen dabei praktisch gleichartige histologische Bilder, nim-
lich die bekannten perinuklear lokalisierten optisch leeren Vakuolen im Zyto-
plasma der Herzmuskelzellen (Abb. 1), der Leberepithelien und der Marktubu-
lusepithelien der Nieren. Im Herzmuskel waren auch bereits partielle Nekrosen
der Fasern festzustellen, Gruppennekrosen der Leberzellen fehlten hingegen.

Diese vakuolige Degeneration zeigt, dal das Kind einem schweren, akuten
Sauerstoffmangel ausgesetzt war, und zwar sicherlich als Folge einer abrupten
Trennung des miitterlichen vom f6to-placentaren Kreislauf, wodurch der Nas-
citurus seinen Sauerstoffbedarf nur noch fiir kurze Zeit aus placentarem und
fotalem Blut decken konnte. Die Intensitdt der hypoxischen Gewebsverin-
derungen (Abb.1) spricht unter gleichzeitiger Beriicksichtigung der hohen
Toleranz des Neugeborenengewebes gegeniiber einem O,-Mangel fiir einen
iiber einen lingeren Zeitraum dauernden und zum Tode fithrenden Sauerstoff-
mangel. Unter Bedachtnahme der zeitlichen Angaben liber den Ablauf der
Geburt durch die Mutter der Gebidrenden und den Arzt — die im tibrigen {iber-
einstimmen und frei von Widerspriichen sind — muf} daher angenommen wer-
den, daB dieser Sauerstoffmangel schon wihrend der Geburt wirksam wurde
und zum Tod intra partum fiihrte. Damitist die Frage nach einer moglicherweise
unterlassenen Hilfeleistung bereits entschieden.

Wiren aber diese Informationen nicht verfiigbar gewesen, dann hétte das
Fehlen von Aspirationsbefunden berechtigte Zweifel an einer intrapartalen
Asphyxie aufkommen lassen miissen. Denn es stellt sich die Frage, warum im
vorliegenden Fall trotz der schweren Hypoxie und Hyperkapnie die Atmung
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Abb. 1. Massive perinukleire Vakuolen des Herzmuskels
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Abb. 2. Hypothetische Vorstellungen tiber die Auslosung des ersten Atemzuges

nicht vorzeitig einsetzte und deshalb die Fruchtwasseraspiration unterblieb.
Schon Walcher [13] hat auf diese Problematik hingewiesen, wenn er schreibt, dal3
»auch Fille von intrauteriner Asphyxie und asphyktischem Tod ohne Frucht-
wassereinatmung und Meconiumabgang beobachtet werden, wobei offenbar in
solchen Fillen das Atmungszentrum ohne vorheriges Stadium der Reizung
gelihmt wird®.

Heute wissen wir [12], dal bereits wihrend des intrauterinen Lebens eine
bestimmte Aktivitit und Reaktionsfahigkeit des fotalen Atemzentrums besteht
[1,2,11,14], wobei aber die peripheren Chemorezeptoren gegeniiber Anderun-
gen der Blutgaspartialdriicke weitgehend unempfindlich sind [10]. Es treten
deshalb nur unwesentliche Anderungen der intrauterinen Atemtiefe und Atem-
frequenz auf. Erst nach beendeter Geburt wirkt sich das Absinken des pO, und
der Anstieg des pCQO, in einer Stimulierung des Atemzentrums aus. Die dabei
ablaufenden Vorgiinge, wie man sie sich heute vorstelit, sind schematisch in
Abb. 2 dargestellt. Danach soll der Abfall der Sauerstoffsittigung des Blutes und
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der Anstieg des pCO, liber Vermittlung der Chemorezeptoren in der Aorta zu
einer iiber den N.vagus vermittelten Aktivierung des pressorischen Teils des
Vasomotorenzentrums fithren. Diese Aktivierung wiederum hat eine Tonusstei-
gerung der cervikalen Ganglien und damit eine Konstriktion der das Glomus
caroticum versorgenden Arteriolen zur Folge [3]. Erst dadurch werden die
Chemorezeptoren in der Carotisgabel beféhigt, auf Schwankungen der Sauer-
stoffspannung des Blutes zu reagieren, d. h., iiber die Afferenzen der Glomus-
zellen wird der inspiratorische Teil des Atemzentrums in der Medulla oblongata
aktiviert und somit der erste tiefe Atemzug des Neugeborenen ausgeldst [9,
10,12]. Die dafiir notwendige Voraussetzung der Arteriolenkonstriktion im
Glomusbereich ist durchaus einieuchtend, wenn man sich die enorme Durch-
blutungsrate von 2000 ml/min/100 g Glomusgewebe vor Augen hélt [5]. Dieses
hypothetische Modell zur Ausldsung des ersten Atemzuges liBt sich aber nun
mit den Beobachtungen unseres Falles nicht in Einklang bringen. Denn trotz der
sicher schweren Hypoxie des Kindes blieb, wie das Fehlen jeglicher Aspirations-
befunde zeigt, die Aktivierung des Atemzentrums aus. Eine Aspiration wire
aber unbedingt zu erwarten gewesen, wurde das Kind doch in die intakten
Eihdute, die mit Fruchtwasser gefiillt waren, geboren.

Wir muBten uns daher die Frage stellen, ob nicht auch noch andere Ursachen
fiir das Ausbleiben bzw. das Finsetzen der Inspiration verantwortlich sind. Zu
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diesem Zwecke untersuchten wir 68 intrapartale Todesfille der Jahre 1971-1977.
Beurteilt wurde das Auftreten und das AusmaB einer Fruchtwasser- und
Meconiumaspiration sowie der vakuoligen Degeneration von Herzmuskel,
Leber und Niere unter Beriicksichtigung verschiedener Ursachen einer intra-
partalen Asphyxie. Diesbeziiglich mufiten wir uns auf die klinischen Angaben,
wie vorzeitige Placentarlésung, Nabelschnurumschlingungen, echte Nabel-
schnurknoten etc. verlassen. Das Ergebnis ist aus der Blockgraphik (Abb.3)
ersichtlich. Bei vorzeitigen Placentarlésungen finden sich wohl Verinderungen
durch Hypoxie, hingegen fehlen Aspirationsbefunde oder treten zumindest in
den Hintergrund, wahrend Einatmungsbefunde bei intrapartalen Asphyxien
bedingt durch Komplikationen von seiten der Nabelschnur bedeutend hiaufiger
auftreten. Lediglich zwei Fille einer vorzeitigen Placentarlésung zeigten Zei-
chen einer deutlichen Fruchtwasseraspiration, wobei diese beiden Fille aber mit
Nabelschnurkomplikationen vergesellschaftet waren. Diese Befunde werden
zur Zeit an Kindern, die eine intrapartale Asphyxie iiberlebt haben, {iberpriift.
Auf die pathophysiologische Deutung dieser unterschiediichen Befunde wird an
anderer Stelle eingegangen werden. Es ldBt sich aber schon jetzt festhalten, daB
dieses Ergebnis die experimentelle Erfahrung bestiitigt [10], wonach fiir das
Ingangkommen der Atmung neben einer Anderung der Blutgaswerte auch die
Kompression der Nabelschnur von wichtiger Bedeutung sein soll [12]. Bleibt eine
‘solche jedoch aus, so hat der Abfall des pO, und Anstieg des pCO, wohl auch
eine Asphyxie zur Folge, muB aber nicht mit einer Aspiration von Fruchtwasser
vergesellschaftet sein.

Da feststeht, daB es sich in unserem Fall um eine sogenannte Gliickshau-
bengeburt handelte, ist dieser — aus pathophysiologischer Sicht — zwanglos in
die Gruppe der vorzeitigen Placentarldsungen ohne gleichzeitige Kompression
der Nabelschnur einzureihen. Aus gerichtsmedizinischer Sicht ist man daher in
dhnlich gelagerten Fillen berechtigt, auch ohne asphyktische Blutungen und
Aspirationsbefunde unter Ausschluf3 einer gewaltsamen Todesursache einen
Tod intra partum anzunehmen.
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