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1. Einleitung 
Untersuehungen fiber morphologisch fa•bare entzfindliche Ver~nde- 

rungen der fetalen Anh~nge konzentrierten sich lange Zeit recht ein- 
seitig auf die Nabelschnur. Dabei stand die Frage nach der luischen 
~tiologie durehaus im Vordergrund. Die ~lteren Arbeiten (HINTZE•, 
BON])I, THOMSEN, DOMINICI, TI~OMSV.~ und BoAs, Ec]~E~o~N und kfirz- 
lich H6~MANN) spraehen sich weitgehend mit Ausschlie21ichkeit ffir 
Lues aus, wahrend andere (CREADICK, SIDDAL, BANIECKI, I~ASCHHOFER, 
SIMMONDS) auf Grund eines grSBeren Materials unspezifisch entzfind- 
liche Entstehung annahmen. GRi4FF und IKEDA glauben, dal3 chemische 
l~eize, besonders die p~-~nderung des Fruchtwassers zur Leukocyten- 
emigration ffihren; BECK~ANN und Z I ~ R  versuchen eine Erklarung 
durch mechanische Einwirkung. 

Den zahlreichen Bearbeitungen der Nabelschnur stehen in frfiherer 
Zeit nur sehr sparliche Mitteilungen yon Placentaentzfindungen gegen- 
fiber (FRANQUE, DO.AT, EMANUEL, WEISS, SEITZ, WALTHARD). THOM- 
SEN machte wohl als erster auch die Placenta zum Gegenstand grS]erer 
Untersuchungen. Spi~ter hatte sich auf Grund yon bakteriologischen 
und morphologisehen Befunden C~ADICK bereits ffir infektiSse ~tio]ogie 
der Exsudation auch im Bereich der Placenta ausgesprochen. Durch 
die Feststellungen von Gai~FF ging allerdings dieser Gedanke ffir ein 
Jahrzehnt  wieder verloren, und Mikroben sollten am Zustandekommen 
der Ver~nderungen der fetalen Anh~nge iiberhaupt nieht beteiligt sein 
(GRAFF, IKEDA, ASCHOFF). Dieser Umweg mag heute merkwiirdig er- 
scheinen. Er  wird vielleicht verst~ndlich, wenn man berficksichtigt, dab 
zahlreiche Mikroben eine S~uerung des besiedelten Milieus erzeugen, 
worauf SORBA schon hingewiesen hat, so daI~ die gefundene p~-Minde- 
rung (GR)iFF) erkli~rt werden kSnnte. Erst  dureh die sehr eingehenden 
Untersuchungen yon WOttLWILL und BOOK an einem groi~en Material 

* Einige Ergebnisse der vorliegenden Untersuchungen wurden Ms Kurzvortrag 
auf der Tagung der ,,Medizinisch-wissenschaftlichen Gesellschaft fiir theoretische 
Medizin in Thiiringen" am 2. und 3. Mai 1955 in Jena mitgeteilt. 
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konnte die infekti6se Theorie sieh nunmehr endgfiltig durchsetzen, nach- 
dem vorher schon LAUBSCIcIER, MONTGOMEI%Y und ROSENFELD sich in 
gleichem Sinne geiiul3ert hatten. 

Es ergab sieh zwangsl~ufig die Frage, auf welchen Wegen die 
Entziindungserreger in die fetalen Anh~nge gelangen. Schon lange 
vor WOI~LW-iLL und BOOK hatte HELLENDALL von bakteriologischer 
Seite die mSglichen Infektionswege zusammengestellt. Spiitere Unter- 
sucher haben sich ihm im wesentlichen angesch]ossen (I-IINSELMANN, 
LAUBSCIIER, WOHLWILL und BOOK, SCHMIDT-ELMENDORFF, I~iJRN- 
BEI~GER U. a,.). 

Zusammengefal3t ergeben sich folgende MSglichkeiten: 
1. Der h~imatogene Weg bei Infektion der Mutter w~ihrend der 

Schwangersch~ft. 
2. Die ~scendierende Infektion fiber die Vagina. 
3. Transdecidual, entweder durch Exacerbation einer Endometritis 

oder ebenfa]ls aseendierend zwischen Uteruswand und Eih/iuten bzw. 
Placenta (SOl~BA). 

4. Fortgeleitet fiber die Tuben bei entzfindlichen Prozessen in der 
BauehhShle. 

In der letzten Zeit haben sieh nun SOaBA und spgter STAE~M~E~ 
erneut ausffihrlich mit dem Fragenkomplex der Infektionsm6glichkeiten 
fetaler Anh/inge auseinandergesetzt und vor allem die primi~re Frueht- 
wasserinfektion einschlieglich der Infektionswege beim Feten in den 
Mittelpunkt ihrer Betrachtungen gestellt und einer erfreulichen Kl~rung 
zugefiihrt. Sie gingen yon der bekannten Tatsache ~us, dal~ dutch 
ascendierende Infektion Keime in das Fruchtwasser und yon hier in die 
Eih/~ute und Nabelschnur gelangen. Der Mikrobenreiz fiihrt zu vor- 
wiegend ]eukocytiirer Emigration aus mfitterlichen und fetalen Gefi~13- 
bezirken, wobei die Leukocyten auch in das Fruchtwasser gel~ngen. 
Von hier erfolgt durch Atem- und Sehluekbewegung eine Infektion des 
Feten mit leukoeyten- und keimhaltigem Fruehtwasser. I)ie Ursachen 
der prims Fruchtwasserinfektion sind noeh Gegenstand der Diskus- 
sion. Wi~hrend SOI~BA, wie sehon vorher CREADIOK, LAUBSOBm~ und 
KfrOK]~NS vor allem ~n vorzeitigen Blasensprung denken, halten WOHL- 
WILl, und BOOK wie auch STAEMMLEtr in den meisten Fi~llen artifizielle 
kriminelle Eingriffe ffir wahrseheinlich. Im Einzelfall jedoch ein Urteil 
fiber die Ursache der Fruehtwasserinfektion abzugeben, erscheint auger- 
ordentlich schwierig. Aus diesem Stand unseres derzeitigen Wissens 
ergibt sich die Fragestellung ffir unsere eigenen Untersuchungen. Sie 
sollten den Zweck verfolgen, die bisher erarbeiteten, zum Tell differie- 
renden Ergebnisse nachzuprfifen und auf bestimmten Gebieten zu er- 
weitern. Vor allem sollte der Versuch unternommen werden, einen 
Beitrag zur Quelle der Fruchtwasserinfektion unter Her~nziehung 
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morphologischer ,  bak te r io log ischer  und  kl inischer  Befunde  zu leisten.  
E ine  solche gleichzeit ige Auswer tung  w~r, wie kfirzlich ESSBAC~ und  
P ] ~ I P ~  be ton ten ,  b isher  ungenfigend erfolgt.  

2. Eigene Unte rsuchungen  

Material und Methodik 
Mein unausgew~hltes Material setzt sich aus 107 Friichten mit einer L~nge yon 

7,5 cm bis zu reifen Neugeborenen zusammen. Darunter befinden sich einmal 
Drillinge und dreimal Zwfllinge. Demnach umfaBt unser Material insgesamt 
112 Friichtc. Bei der Auswertung wurden die Mehrlinge jedoch als ein Full gez~hlt. 
Beriicksichtigt wurden alle F~lle, bei denen Placenta einsehliefllich freier Eih~ute 
und Nabelschnur zur Veriiigung standen. Wir haben uns somit auf Fehl- und 
Totgeburten beschr~nkt. Lebend geborene l~riichte wurden in die Untersuchungs- 
reihe nur dana einbezogen, wenn die Placenta beim Eintritt  des Todes noch vor- 
handen war. Wir sind uns bewnl~t, dag wir dutch dieses Vorgehen willkiirlich im 
Gesamtbereich des perinatalen Sterbens einen Einschnitt vollzogen haben, glaubten 
aber im Hinblick auf die Vergleichbarkeit aller erhobenen Befunde das rehlen des 
grSBten Teiles der neonatalen Mortaliti~t im ersten Trihemeron in unserem Material 
verantworten zu k5nnen. Histologisch wurde die Placenta an mehreren Stellen unter- 
sueht, wobei eine gewisse Auswahl sehon nach makroskopisch verdi~chtigen Stellen 
getroffen wurde. Die Schnitte aus den frcien Eih~uten wurden dagegen an beliebiger 
Stelle, ohne Einhaltung einer besonderen Lokalisation, entnommen. Bei der Nabel- 
schnur wurden Querschnitte am placentaren und fetalen Ende und nicht regelm~l~ig 
auch an anderen Abschnitten ausgefiihrt. F~rbungen: H~matoxylhl-Eosin, van 
Gieson, Nabelschnur aul~erdem Elastiea, in besonderen F~llen Gramf~rbung. 

Von fetalen Organen wurden Magen, Darm, Lungen, Niere, Leber, Milz und 
tterzmuskel, in einer grSl~ercn Anzahl yon F~llen auch Gehirn, Thymus und 
Pankreas untersucht. F~rbungen: H~matoxilin-Eosin, v. Gieson, Lungen aui3er- 
dem mit Sudanrot, in besonderen F~llen Gramf~rbung. 

Bakteriologisch wurde in situ zu Beginn der Sektion steril Magen- und Darm- 
inhalt entnommen, Ausstrichpr~parat und Kultur angefertigt. AuBerdem wurde 
die Placenta subchorial abgeimpft. Zwischen Ausstol~ung der Placenta und Ab- 
impfung bestand im allgemeinen eine Zeitdifferenz yon nicht mehr als 2 Std. 
Trotzdem wurden die bakteriologischen Placentarbefunde wegen der MSglichkeit 
einer Keimdurchwanderung nut dann bewertet, wean sie die gleiehen Ergebnisse 
wie die Magen- und Darmabimpfungen zeigten. 

Ergebnisse 

I n  mehr  als der  H~lf te  der  Fgl le ,  n~mlich 55real (yon 107), l a n d  sich 
eine l eukocy t~re  In f i l t r a t i on  meis t  ph legmon5sen  Charak te r s  des Chorion 
f rondosum einschlieBlich In t e rmed i~ r sch ich t  und  Amnion.  W e n n  wir  
unser  Mate r i a l  in  2 Gruppen  auftei len,  so dab  die Fr f ich te  yon  40 und  
mehr  Zen t ime te r  L~nge die 1. und  die un te r  40 cm die 2. Gruppe  bilden,  
dann  entfMlen auf  die 1. Gruppe  36, auf  die 2. 71 Fr i ich te .  U n t e r  den  
36 l~i~llen der  1. Gruppe  fanden  sich nur  8 mi t  Chorionphlegmone,  
wi~hrend die 71 F~l le  der  j f ingeren Monate  47mal  en tsprechende  Ver- 
~nderungen  zeigten.  Leukocy t~ re  In f i l t r a t i on  der  freien Eih~ute  l and  
sich 53real  (yon 107), d a v o n  wiesen 50 F~l le  gleichzeit ig eine Ph legmone  
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des Chorion frondosum bzw. des die Placenta fiberziehenden Amnion 
auf. In  den restlichen 5 Fallen, bei denen die leukoeytare Infiltration 
der freien Eihgute nicht nachzuweisen war, zeigte das Chorion frondosum 
nnr geringgradige entzfindliehe Veranderungen, so dab auch im Bereich 
der fibrigen Eihaute mit  untersehiedlichen Infil trationen gerechnet 
werden darf und wir diese wahrscheinlich an den von uns untersuehten 
Stellen nieht erfaBten. Dreimal (yon 53) wurde dagegen umgekehrt  
Infil tration der freien Eihgute bei Freibleiben des Chorion frondosum 
beobaehtet.  In  2 dieser Falle bestand eine sehwere eitrige Endometri t is  
decidualis basalis. In  dem 3. Fall waren die Vergnderungen der freien 
Eihgute geringfiigig. Auch wnrden keine Leukocyten in den ,,offenen" 
Organen des Feten gefunden. 

Leukocytare Infiltrationen der Nabelschnur fanden sich 34real, und 
zwar stets mit  Phlegmone des Chorion frondosum und der freien Eihgute 
kombiniert.  Achtmal war das placentare Ende der Nabelschnur allein 
betroffen, dagegen nur lmal  andere Absehnitte ohne Beteiligung des 
placentaren Anteiles. Von den 34 Fallen waren nur 5 unter 30 cm lang, 
davon einer 22,5 und einer 15 era. Diese beiden Falle sollen sparer noch 
naher besproehen werden. Vergleicht man die Zahlen der Nabelschnur- 
infiltrationen und die der Eihautphlegmonen unter Berfieksichtigung 
des Alters der Frfiehte, so ergibt sich, dab yon 17 infizierten Fallen 
unter 30 cm nur 5 eine Nabelschnurbeteiligung aufwiesen, yon 38 in- 
fizierten Fallen fiber 30 cm dagegen 29 entsprechende Veranderungen 
der Nabelschnur zeigten. 

Bei 49 Friichten fanden sich meist massenhaft  Leukocyten in Magen 
und Darm sowie in den Gangen und Alveolen der Lungen, oft mit  
Schleimeiterpfropf im Hypopharynx.  48real sahen wir leukocytgre In- 
filtrationen der fetalen Anhange, davon lmal  bei Phlegmone der Decidua 
basalis und der freien Eihaute ohne gleichzeitige Phlegmone des Chorion 
frondosum in den untersuchten Schnitten. In  einem weiteren Fall, wo 
nur Leukoeyten im Magen gefunden wurden, konnte in den untersuchten 
Schnitten der Anhange keine entzfindliche Reaktion nachgewiesen 
werden. Bronchopneumonien sahen wir 5real. Von den 55 Fallen mit  
Phlegmone des Chorion frondosum wiesen nur 10 eine gleichzeitige eitrige 
Endometri t is  decidualis basalis auf. Von diesen wiederum zeigten 
6 Nekrosen und leukoeytgre Infil tration der Zotten, wghrend in allen 
anderen Fallen yon Chorionitis placentaris Decidua und Zotten in ihrer 
Gesamtheit  ohne entzfindliche Reaktion blieben. Lediglich der sub- 
choriale intervillSse Raum zeigte in jedem Fall yon Phlegmone der die 
Placenta fiberziehenden Eihgute eine Ansammlung yon Leukocyten. 

War  bisher immer nur von entztindlichen Vergnderungen solcher 
Gewebsbezirke die Rede, die unmittelbaren Kon tak t  mit  dem Frucht- 
wasser hatten, so linden sich in unserem Material 8 weitere Fglle, die 
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allein eine Phlegmone der Decidua basalis erkennen liegen. Zweimal 
bestand dabei gleichzeitig eine Phlegmone der Deeidua parietMis. Zeiehen 
der Fruehtwasserinfektion konnten nur in einem Fall, wie bereits er- 
wghnt, in Form yon Aspiration nnd Verschlueken leukocytenhaltigen 
Fruchtwassers nachgewiesen werden. 

Abb.  1. Fall  34, 15 cm langer  Fet .  PMogmone  des Chorion f rondosum.  Dichte Leuko-  
c y t e n a n s a m m l u n g  in den subchorialen intervil l6sen R~umen ,  da run t e r  L&NGH&NSscher 

Fibrinstreifen.  (van  Gieson, ~bers ich t )  

Die Art der histologischen Befunde soll nur soweit Erw~hnung 
finden, als sie eine Erg~nzung des schon Bekannten darstellen. Es sei 
zuni~chst summarisch festgestellt, dag wir die Ergebnisse yon STA~MML~ 
und yon SO~BA im wesentlichen best~tigen kSnnen. Die leukocyt~re 
Infi l tration im Bereich der die Placenta tiberziehenden Eih~ute betrifft 
die einzelnen Schichten - -  Chorion frondosum, Intermedi~rschicht und 
Amnion - -  in verschiedenem Ausmag (Abb. 1). Dieses Verhalten ist yon 
keinen morphologisch erkennbaren Faktoren abhiingig. Wie SORBA und 
Ki2CKE~s fanden wir regelm~gig bei infizierten Eih~uten eine teils sehr 
dichte Ansammlung yon Leukocyten in den subchorialen intervill6sen 
Ri~umen (Abb. 2). Dagegen sahen wir oft, aber nicht immer gleichzeitig 
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(SoRBA) einen Fibrinoidstreifen im Bereieh der Leukocytenansammlung. 
Typisehe Auswanderungsbilder aus den subehorialen R~umen in das Cho- 
rion frondosum beob~ehteten wir, wie STA~ML~R und SOUBA, sehr h~ufig, 
wobei das anliegende Epithel tells noeh erhMten war, teils fehlte. Uber 
die miitterliehe Herkunf t  dieser Leukocyten kann kein Zweifel bestehen. 
Daneben beobachteten wir Auswanderungsbilder aus den ehorialen, also 
fetalen Gef~Ben, wobei eine untersehiedliehe Beteiligung yon Arterien 

Abb.  2. Fall  101, 37 c m  langer  Fet .  Subehorialer  intervil lSser :Raum mi t  Lenkoey ten  an- 
gefiillt. Beginnende Auswande rnng  in das Chorion f rondosnm.  (K.-E.  6 x 10, Apoehroma t )  

und Venen nicht deutlich wurde. Jedoch glaubten wir bei der Diapedese 
aus den eh0rialen Gef~Ben aueh zum grogen Teil mononuele~re Zellen 
feststellen zu k6nnen, wghrend die subchoriale Auswanderung fast rein 
leukocyt~r war. Auswanderungsbilder aus den ehorialen Gef/~13en wurden 
bei Feten unter 26 em nicht beobaehtet.  Oft sahen wir dann an Stelle 
der zelligen Exsudation nur ein deutlieh ausgeprggtes perivasales 0dem. 
Wie vor allem STAEMMLE~ ausftihrlieh dargelegt hat, sind Leukoeyten des 
Chorion frondosum bei Feten unter etwa 25 em rein miitterlieher, bei 
~lteren Feten teils miitterlieher und teils fetaler Herkunft .  Wenn aueh in 
vielen Fgllen besonders bei geringerer und mittelstarker leukoeyt~rer 
Infil tration nach der Anordnung der Leukoeyten die Abgrenzung fetMer 
und miitterlieher Zellen gelingen mag, glauben wir doeh besonders bei den 
h/~ufig diffusen Phlegmonen der Eih~ute nieht wie SORBA, an einer solehen 
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Differenzierung festhalten zu kSnnen, da hier auch die Gef~i3wKnde yon 
der massiven Infiltration iiberflutet werden, wie das oft bei Feten unter 
25 cm L/inge, d.h. bei solchen, die zur eigenen Produktion von Leuko- 
eyten noch nicht bef~higt sind, beobachtet werden kann. Eine ~hnliche 
Stellungnahme wie wir bezieht in dieser Frage STAEMMLER. Thrombo- 
sierte oder gar bindegewebig obliterierte Gef~13e sieht man im Chorion 
frondosum sehr selten. In der Literatur habe ieh nur bei THOMSE~ und 
bei MORRISON entspreehende Angaben gefunden. Beide betonen, da$ 
h/iufig kontrahierCe, fetale Gef/~f~e eine bindegewebige Obliteration vor- 
tguschen kSnnen. Wir haben 3ma] eine siehere bindegewebige Oblitera- 
tion yon ehorialen Gef/il3en innerhalb einer diffusen Chorionphlegmone 
gesehen, einmal mit frischer Gef/~$wandnekrose. Der l~achweis yon 
Kokken im Bereieh des Amnion und des Chorion frondosum gelang uns 
3mal im histologischen Schnitt. Es betraf F/ille mit ausgesprochen 
diffuser Phlegmone, 2real mit gleiehzeitiger Phlegmone der Deeidua 
basalis und Zotteninfi]tration. 

Bei einem dieser 3 Fglle handelte es sich um einen 37 cm langen 
Feten (Fall 101), bei dem schon makroskopiseh ausgedehnte Abscedie- 
rung der maternen Placentarseite mit bis zu hulb-walnul3grof~en Ab- 
scessen erkennbar war. Ebenso sah man bis pfenniggro$e flaehe Ab- 
scesse im Bereich der Eih~ute. Mikroskopisch zeigte sich eine abscedierende 
Phlegmone der ganzen Decidua basalis (Abb. 3) und grSl3erer Bezirke der 
angrenzenden Zotten (Abb. 4). An mehreren Stellen reichte die Phlegmone 
in breiten Streifen yon der Decidua bis in die Eih~ute. Freie Eihis und 
Nabelschnur zeigten entspreehende Ver/s Bei der histologi- 
schen Aufarbeitung der Organe wurden zahlreiche 1kTekrosen in Leber 
(Abb. 5), Lungen, Milz und Nieren gefunden. Eine fetale l:~eaktion in Form 
yon ze]liger Exsudation oder Proliferation war nicht erkennbar. In Magen 
und Darm sowie in den Bronchien fanden sich massenhaft segment- 
kernige Leukocyten. Eine interstitielle Reaktion fehlte dagegen vSllig. 
In allen iibrigen Organen fanden sich auBer teilweise petechialen Blu- 
tungen keine pathologischen Ver/inderungen. Bakteriologisch wurden 
aus Magen, Darm und Placenta vergriinende Streptokokken geziichtet. 
Da bei der Sektion bereits die zahlreichen Nekrosen der Leber und Milz 
in Gestalt bis stecknadelkopfgrofter miliarer KnStchen auffielen, wurde 
auch hier bakteriologisch untersueht. Wir erhielten das gleiche Ergebnis. 
Dagegen waren Listerien bakteriologisch aueh aus Liquor und Meconium 
und im histologischen Sehnitt nicht nachweisbar. Die Mutter hatte 
3 Wochen vor der Entbindung eine mehrere Tage anhaltende hoch 
fieberhafte Erkrankung mit Halsschmerzen durchgemaeht. Bei der an- 
sehlieI~enden Krztlichen Un~ersuchung wurde eine An/~mie yon 40 % Hb 
festgestellt. Die Gravidit/~t war zu dieser Zeit objektiv noch intakt. 
Unter der Geburt bestand wiederum hohes Fieber, das am n/~chsten 



D i e  p r i m g r e  F r u c h t w a s s e r i n f e k t i o n  75 

Abb.  3. Fall  101, 37 c m  langer  Fet .  Abscedierende Ph legmone  der Decidua basalis lind 
angrenzender  Zot tenabschni t te .  ( t t . -E.  ~Tbersicht) 

Abb.  r Ausschni t t  yon  Abb.  3. Grenzzone Dec iduaph legmone- -Zo t ten in f i l t r a t ion  
(H.-E. ~/2 • 10, Apochroma t )  
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Tage kritiseh absank. Bei der internistischen Durchuntersuchung der 
Mutter einige Wochen nach der Geburt konnte in der Blutaussaat kein 
positiver bakteriologiseher Befund gewonnen werden. Die Angmie be- 
trug immer noch 40% Hb. Gyn~kologisch: Adnexitis. Listeriose- 
Agglutination negativ. 

Wir mSchten auf Grund dieser Befunde die MSgliehkeit einer hgma- 
togen entstandenen Sepsis des Feten, ausgehend yon der abseedierenden 

Abb.  5. Fall  101, 37 am langer  Fet .  Lebernekrose  bei fetaler  Sepsis (s. Text) .  
(H.-E.  ~1/~ x 20, Apoehroma t )  

allgemeinen Placentitis mit sekund~rer Fruchtwasserinfektion als Folge 
einer Streptokokkeninfektion der Mutter w~hrend der Schwangerschaft 
in Frage stellen, wenn auch ein Beweis hierfiir nieht zu erbringen war. 
Auf die MSglichkeit eines anderen In~ektionsweges soll im Zusammen- 
hang mit anderen F~llen sp~ter eingegangen werden. 

In den freien Eihautteilen findet man die auch hier oft phlegmo- 
nSse leukocytgre Infiltration besonders im decidualen Bereich (Abb. 6) 
vor allem dann, wenn die Entzfindung nut  herdf6rmigen Charakter 
aufweist. Bei stgrkerer Entziindung ist auch des Chorion laeve 
und das Amnion wechselnd dicht infiltriert, und man kann die 
gleiehen Bilder beobachten wie bei der yon STAEMM~E~ sehr treffend 
bezeichneten Chorionitis und Amnionitis placentaris, d.h. es finden sich 
alle Uberg~nge yon nur herdfSrmigen, loekeren Infiltraten bis zu absce- 
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dierenden Phlegmonen mit  ausgedehnten Nekrosen, die anders als die 
zellige Durehsetzung vor allem Amnion und Chorion betreffen. Es sei 
hier sehon vorweggenommen, dag die Leukocyten aus der Decidua in 
die Eihautanteile auswandern. Es gibt somit im Bereieh der freien 
Eih~ute nur Leukoeyten mtitterlieher Herkunft .  

Den sehon bekannten morphologisehen Bildern bei entziindliehen 
Vorg~tngen in der Nabelsehnur ist yon uns niehts wesentlieh Neues 

Abb .  6. Fel l  71, 20,5 om l~nger  Fe t .  P h l e g m o n e  der  f re ien Eih~ut te i le ,  vo rwiegend  im 
dec idua len  Bereieh.  (H.-E.  4x/~ z 10, A p o c h r o m a t )  

hinzuzufiigen. Es fanden sieh Arteriitis und Phlebitis umbilicMis ohne 
erkennbare Bevorzugung yon Vene oder Arterien. Auswanderungsbilder 
in Gestalt yon perivasalen Leukoeytenkr~nzen wurden in allen t~l len 
mit  st~rkerer Entziindung gesehen. Regelm~Ng nahm die Infiltrat- 
diehte yore ~ul3eren Rand des G e f ~ e s  naeh der Peripherie der Sulze 
hin ab und erreiehte nur in seltenen F~llen das Amnionepithel der 
Nabelsehnur. Mitunter sahen wir aueh Gef~gwandnekrosen und kleinere 
Abscesse der Sulze, dies jedoeh selten. Bemerkenswert ist, dag in fast 
allen F~llen mit  Leukocytendurehsetzung der Nabelschnur gleiehzeitig 
Auswanderungsbilder der fetMen Gef~tSe des Chorion frondosum beob- 
aehtet wurden. Nur 5mal bestand diese Koordination nicht. 

Bevor wir auf Befunde der fetalen Organe zu spreehen kommen, 
m5gen noch die wenigen F~lle Erw~hnung linden, bei denen wir den 
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Feten in geschlossener Fruchtblase erhielten. Bei der Abimpfung dos 
Fruchtwassers sowie im gefgrbten Ausstrich des Sedimentes konnten 
in 2 yon 7 F~llen grampositive Kokken und massenhaft Leukocyten 
nachgewiesen werden. Die Kultur  war im 1. Fall (Nr. 31) durch Cell 
iiberwuchert, beim 2. Fall (Mr. 88) war Staphylococcus aureus gewachsen. 
In den iibrigen 5 F~llen blieb die Kultur  nach Abimpfung des Frucht- 
wassers sterfl. Der Ausstrich zeigte weder Keime noch Leukocyten. Bei 
der histologischen Aufarbeitung fanden sich keine Zeichen einer Frucht- 
wasserinfektion mit ihren Folgen. Im Fail Nr. 32 handelte es sich um 
die Totalexstirpation eines Uterus myomatosus mit intakter Gravidit~t 
bei Placenta praevia. Im Fall Nr. 51 bestand eine Phlegmone der De- 
cidua basa]is ohne entziindliche Ver~nderungen der dem Fruehtwasser 
anliegenden Gewebsbezirke. Fall Mr. 64 betraf wieder einen Uterus 
myomatosus mit Exstirpation des Uterus einige Wochen nach Spontan- 
ausstoBung der Frucht.  In Fall Mr. 70 bestand eine fixierte Anteflexio 
uteri der Mutter, die wohl bei bestehendem Kinderwunsch als Ursache 
der 5 Fehlgeburten in kurzer Zeit anziisehen ist. Bei Fall Nr. 80 handelt 
es sich urn eine Endokarditis der Mutter mit tSdliehem Ausgang im 
10. Sehwangerschaftsmonat. ~u.~ :~: 

Die bakteriologischen Bdunde  aus den Magen- 'und Darmabimp- 
fungen ergaben trotz der eingangs geschflderten Methodik keine ver- 
wertbaren Ergebnisse. Vor a]lem ist der positive Befund in etwa der 
H~]fte der nichtinfizierten Fgl]e auffallend, selbst wenn man beriick- 
sichtigt, dab nicht alle Friichte unmittelbar nach der AusstoBung seziert 
werden konnten. Es daft wohl auch ein sehr interessantes Experiment 
yon WO~LW~LL und BocJ~ zur Erkl~rung herangezogcn werden: Sie 
]iel~en Feten mit Liingen yon 20--35 cm 24 Std mit geSffnetem Mund in 
einer Typhus- oder Gasbrandbacillenaufsehwemmung ]iegen und unter- 
suchten danach alle Organe histologiseh. Es wurde kein Organ frei 
yon Typhus- odor Gasbrandbacillen gefunden. Dieser Versueh zeigt, wie 
auBerordentlich rasch postmortale Keiminvasion erfo]gen kann. 

Bei der Untersuehung der infizierten Feten ist besonders eindrueks- 
yell, dab Magen und auch weite Teile des Diinndarmes fast regelm~Big 
tSrmlich mit segmentkernigen Leukocyten ausgestopft waren. Im Aus- 
strich des Mageninhaltes gelang es, neben Leukocyten auch 5fter Kokken 
nachzuweisen. Daraus geht zun~ehst hervor, dab ein fermentativer 
Abbau der Leukocyten nicht stattfindet, wie Senna angenommen hatte. 
Wir kSnnen im Gegenteil die STAEM~LERschen Befunde best~tigen, 
wonach die massenhafte Ansammlung yon Leukocyten in Magen und 
Darm, aber auch in den Lungen nur durch Resorption des versehluckten 
bzw. aspirierten Fruchtwassers aus den genannten Organen zu erklgren 
ist, wi~hrend die Zellen selbst, ohne abgebaut zu werden, liegenbleiben. 
Trotz eifriger Suche konnten wir nur zweimal im Magen und einmal im 



Die prim/~re Fruchtwasserinfek~ion 79 

Darm im Bereich der Submucosa lockere t~undzell- und histiocyt~re 
Infiltrate als Zeiehen einer eben beginnenden Gastritis bzw. Enteritis 
nachweisen. Ebensowenig wie bei SO~BA war es in unserem Material 
m5glich, so schSne Fi~lle fetaler Enteritis wie STAEMMLER ZU demon- 
strieren. Eine befriedigende Erklgrung fiir die Tatsaehe, dal3 selbst 
grSgere Feten auf den doch teflweise sehr massiven Leukocyten- und 
damit aueh Keimgehalt in Magen und Darm keine morphologiseh er- 
kennbare Reaktion zeigen, ist meines Wissens bisher noch nicht gefunden. 
Es handelt sich dabei zum grol~en Teil um Friiehte, die ihre F/*higkeit 
zu einer exsudativ entziindlichen Leistung sehon dureh leukoeyt~re 
Auswanderungsbilder der ehorialen und Nabelsehnurgef~ge bewiesen 
haben. 

Der kleinste Fet, bei dem wir noch eine Fruchtwasseraspiration 
naehweisen konnten, war 15 em lang. Diese Beobachtung deekt sieh 
genau mit STAEMlVILERS Angaben. Nebenbei sei erwghnt, dal~ wir Fett-  
substanzen in den Lungen aueh bei massiver Fruehtwasseraspiration 
nur bei Feten yon 26 em an aufwgrts gesehen haben. Im fibrigen kSnnen 
wir die Befunde CAME~ERS und auch STAEMMLERs besti~tigen, wonach 
die Fruchtwasseraspiration in geringem Ausmal~e ein physiologisehes 
Ereignis darstellt. Sie wurde yon uns regelmgf~ig mit geringen Aus- 
nahmen auch bei nieht infizierten Feten gesehen. 

Nur in 3 Fgllen fanden sich auch in anderen Organen Vergnderungen, 
die auf eine Infektion der Frueht  zu beziehen sind. Davon wurde ein 
Fall (Nr. 101) bereits als m6gliehe hi*mtogene Sepsis bei Streptokokken- 
infektion der Mutter zur Diskussion gestellt. Die beiden anderen Fglle 
sind Listeriosen; sie sind an anderer Stelle mitgeteilt worden. Einen 
iso]ierten tterzmuskelabsceB sahen wir in einem FaRe, der nicht in die 
Untersuehungsserie aufgenommen wurde, weft uns die Placenta nieht 
vorlag. 

3. Besprechung der Befunde 
An den Anfang unserer Betraehtnngen mSchte ich einige Bemer- 

kungen fiber die entziindliehen Vorgi~nge in der Nabelsehnur stellen, 
die durch die weitgehende Capillar- und Nervenfreiheit der Nabelsehnur 
eine gewisse Sonderstellung einnehmen (Arbeiten zur Anatomie und 
Physiologie der Nabelschnur yon g~rGS, SCtIOTT, sparer SCtIMITT und 
neuerdings SAIZEW, HXUSLER und FILrePi). So verlockend es aueh 
scheinen mag, auf die sieh daraus ergebenden Probleme naher einzu- 
gehen, wiirde ein solehes Vorgehen den Rahmen der vorliegenden Arbeit 
sprengen. DaB die Nabelsehnurinfiltrationen als unspezifiseh anzu- 
sprechen sind, ist dureh zahlreiehe Arbeiten an grogem Material er- 
wiesen. I-I6nMA~ dfirfte mit seiner Ansieht, dab ,,entzfindliehe Ver- 
~nderungen der Nabelsehnur fiir Lues sehr bezeiehnend" seien, isoliert 
bleiben. Wahrend fiber die Herkunft  der Leukoeyten im Bereich der 
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Eih~ute weitgehend Einigkeit besteht, ist die Frage bei den Nabel- 
schnurinfiltrationen noch nicht sicher gekl~rt. WO~LWILL und Book 
glauben vorwiegend an eine Uberwanderung aus dem Fruchtwasser, 
Soi~BA hglt diesen Weg ebenfalls ffir mSglieh, denkt abet mehr an Aus- 
wanderung aus den ~IabelschnurgefgBen. S T A ~ M n ~  hat te  sieh zu- 
ngchst die Auffassung yon WO~LWILL und Bocx  zu eigen gemacht, 
sparer abet vorwiegend fetale Auswanderung angenommen. Aus unseren 
eigenen Befunden ist zun~chst festzustellen, dab die Leukoeyten in 
friihen Stadien einer Nabelschnurentzfindung regelm~l~ig nut  die W~nde 
der Vene oder der Arterien oder aueh - -  dies jedoch selten - -  aller 
3 Gef~fie infiltriert haben. In  fortgesehritteneren Stadien kommen dann 
perivascul~re Leukocytens~ume hinzu, die naeh dem Amnion bin deut- 
lich an Intensit~t abnehmen. Schon dieser rein morphologische Befund 
spricht sehr im Sinne einer fetalen Auswanderung. Wenn nut  diese und 
keine andere Genese in Frage kommt,  so diirfte eine Leukocyteninfiltra- 
tion bei Frfichten unter 25 cm nicht mSglieh sein, aueh dann nicht, 
wenn eine sehr betrgehtliche Fruehtwasserinfektion mit  hochgradiger 
Eihautphlegmone besteht. RdssL~ hat  sich sehon 1923 eingehend mit 
der Frage fetaler Entzfindungsreaktionen befafit und aufgezeigt, daft 
in frfihen Fetalmonaten praktiseh jede l~eizantwort yon Seiten des 
Feten unterbleibt, sparer analog dem Entzfindungsgeschehen bei niederen 
Tierkreisen sieh eine lokale gewebliehe Reaktion einstellt und das ganze 
Rfistzeug der exsudativen Entzfindung erst bei einer Fruehtlgnge yon 
30 cm, keinesfalls aber unter 25 em bereitgestellt ist. Wit konnten diese 
Befunde ebenso wie STA~MMLER best~tigen. Der kleinste Fet  mit  sieher 
nachweisbarer leukocytgrer Gewebsreaktion in den Lungen war 28 era, 
der kleinste mit  histiocyt~rer Real~tion 24 cm lang. Wit  haben nun 
die uns zugangige Literatur  daraufhin durchgesehen, ob sich Angaben 
fiber leukoeyt~re Nabelschnurinfiltrationen bei t~eten unter 25 em 
Lgnge finden. In  den Klteren Arbeiten fehlen mitunter  genaue Lgngen- 
mafie. Wo jedoeh solche angegeben sind, zeigte sich, da$ sie mit  Aus- 
nahme yon 5 FKllen alle fiber dem ,,kritischen" Marl yon 25 cm lagen. 
Es handelt  sieh um einen Fall yon SORrA mit  20,5 em und 4 F~lle yon 
SImwo~Ds mit  10, 15, 16 und 18 em L~nge, davon eine Lues. In  unserem 
eigenen Material befinden sich ebenfalls 2 Feten yon 15 und 22,5 cm 
mit sehr ausgedehnten leukocyt~ren Infiltrationen, allerdings nut  am 
placentaren Ende der Nabelschnur. Wit  haben daraufhin in diesen beiden 
Fallen die ganze Nabelsehnur in B18cke mit  einem Abstand yon 0,5 em 
aufgeschnitten. Samtliche Stufen zeigten weder eine segmentkernige 
leukoeytKre, noeh eine mononucle~re Infiltration. Bei Betrachtung des 
histologischen Bildes fiel bereits die abweichende Lokalisation der 
Infiltratzellen auf; sie waren n~mlieh nieht, wie sonst fiblieh, innerhalb 
und um die WKnde der Nabelsehnurgefgl3e gruppiert, sondern zeigten 



Die prim~re Fruchtwasserinfektion 8;[ 

eine ausgesprochen diffuse Ausbreitung fiber die ganze Sulze. Wir 
glauben, aus diesen gefunden, dem Freisein der ganzen Nabelsehnur 
yon zelliger Infi l tration mit  Ausnahme eines nut  0,3 em langen, dem 
Chorion frondosum unmit telbar  anliegenden Absehnittes und der diffusen 
Anordnung der Infil tration in diesem Bezirk folgern zu kSnnen, dab in 
diesen beiden Fgllen eine Leukoeyteneinwanderung vom Chorion fron- 
dosum aus erfolgt ist, das in beiden Fgllen eine hoehgradige Phlegmone 
zeigte. Dieser Vorgang seheint nieht so selten zu sein, da die meisten 
Untersueher eine bevorzugte Lokalisation am plaeentaren Ende an- 
geben. Aueh SI•MONDS hebt  das ausdriieklieh hervor. Da jedoeh in 
den 5 yon mir in der Literatur  aufgefundenen Fi~llen mit  Nabelsehnur- 
infiltrationen bei l~'eten unter  25 em L~nge die Entnahmestelle nieht 
angegeben ist, k6nnen sie nieht als Argument gegen unsere Auffassung 
dienen, dag leukoeytare Nabelsehnurinfiltrationen in jedem Falle fetaler 
Herknnf t  sin& Demnaeh werden bei Feten, die noch nieht zur eigenen 
Produktion yon Leukoeyten befghigt sind, anseheinend keine Nabel- 
sehnnrinfiltrationen beobaehtet,  es sei denn als Zeiehen einer Einwande- 
rung aus einer gleiehzeitig bestehenden Phlegmone des Chorion frondo- 
sum am plaeentaren Ende der Nabelsehnur, wobei die Leukoeytendureh- 
setzung kaum mehr als wenige Millimeter auf die Nabelsehnur iiber- 
greifen dfirfte. 

Nieht ganz einfaeh zu beantworten ist die Frage, warm bei Leuko- 
eytengehMt der Alveolen und naehgewiesener Fruehtwasseraspiration 
yon Bronehopneumonie gesproehen werden darf. Wit sind bei der An- 
nahme einer Pneumonie aus 2 Grtinden sehr zuriiekhaltend gewesen. 
Einmal lieg nns das sehon erw~hnte Fehlen entziindlieher l~eaktionen 
der Magen- und Darmwand bei Kon tak t  mit  infiziertem Fruehtwasser 
~hnliche Verhgltnisse aneh ffir die Lungen annehmen, und zweitens 
zeigten aueh ganz junge Feten unter 20 em Lgnge oft so reiehlieh Leuko- 
cyten in den Lungenggngen (Abb. 7 und 8), dal] man auf den ersten Bliek 
geneigt sein kSnnte, eine Bronehopneumonie anzunehmen, wenn nieht eine 
vSllige Reaktionslosigkeit des Interst i t iums und die Unfiihigkeit zur Leu- 
koeytenbildung in so kleinen Monaten diese Annahme aussehlieBen wfirde. 
Wir haben daher nut  die F~lle als pneumoniseh bezeiehnet, wo bereits 
siehere zellige Infi l tration des Interst i t iums naehweisbar war. t lesteht 
die interstitielle l~eaktion nut  aus mononuelegren Infiltraten, ent- 
stiinde die weitere Frage, ob man hier nieht besser yon interstitieller 
Pneumonie als Reizantwort auf die Aspiration infizierten Fruehtwassers 
spreehen sollte. Unter  Beaehtung soleher iJberlegungen konnten wit 
uns nut  in 5 Fgllen zu der Diagnose Bronehopneumonie entsehlieBen. 
In  4 weiteren Fgllen mit  Aspiration infizierten, leukoeytenhaltigen 
Fruehtwassers fanden sich interstitielle, mononuelegre Infiltrate, so 
daG wir hier folgeriehtig eine interstitielle Pneumonie bei Aspiration 

Virchows Arch. Bd. 328 6 
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Abb.  7. Fa l l  55, 18,5 c m  l a n g e r  Fe t .  L e u k o c y t e n  in  den  L u m i n  der  L u n g e n g ~ n g e  ohne  
r e a k t i v e  E n t z i i n d u n g  i m  Gewebe.  ( t I . -E.  41/~ • 10, A p o c h r o m a t ~  

Abb .  8. A u s s c h n i t t  y o n  Abb .  7. Segmen tke rn ige  L e u k o e y t e n  u n d  Ep i the l i en  in  e inem 
L u n g e n g a n g .  (H.-E.  12 • 20, A p o c h r o m a t )  
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infizierten Fruchtwassers annehmen. Die ungleich hShere FMlzahl an 
Bronchopneumonien im MateriM So~BAs dfirfte nicht nur auf die 
andere Zusammensetzung mit vorwiegend reiferen Frfichten, sondern 
auch auf die weitere Fassung des BronchopneumoniebegTiffes zurfiek- 
zufiihren sein. 

Nunmehr stell~ sich uns erneut die Frage, ob aus unseren Ergebnissen 
im Einzelfall auf den wahrseheinlichen Infektionsweg geschlossen werden 
kann, und wenn dieser gesiehert erscheint, durch welehe Ursache die 
Infektion eben diesen Weg nimmt. In  45 yon 55 F~llen mit Chorion[tis 
und Amnionitis placentaris war die Decidua basalis und die Gesamtheit 
der Zot~en nicht an der Entziindung beteiligt, wiihrend andererseits 
praktisch immer die Chorionitis placentaris yon einer leukocyt~ren In- 
filtration der freien Eihauttefle begleite~ wurde. Dabei war die Aus- 
dehnung der entziindlichen Ver~inderungen in beiden Abschnitten der 
Eih~iute meist gleich stark ausgebildet. Beriicksichtigt man noch die 
groBe Zahl der l~bMsehnurinffltrationen, die nur bei gleiehzeitiger Ei- 
hautpMegmone zu linden waren, so wird ersiehtlieh, dab gerade die dem 
Fruohtwasser unmittelbar anliegenden Gewebe Sitz der En~ziindung 
sind. Sehon durch diese rein morphologisehen Befunde wird die Auf- 
merksamkeit auf das Fruchtwa.sser selbst gelenkt. Durch den Naehweis 
yon massenhaft Leukoeyten und Keimen im Sediment des Frueht- 
wassers und durch die positive bakteriologische Kul tur  bei Feten, die 
wir in geschlossener Fruchtblase erhie]ten, wnrde siehergestellt, dM~ eine 
Fruehtwasserinfektion stattgefunden hatte. In unseren beiden positiven 
F~llen erfolgte die Abimpfung bis 25 rain nach der Fruchtaussto~ung, 
so da~ hier eine postmortale Keimeinwanderung dureh die Membranen 
auszuschlie~en ist. Vor uns hat STAEMMLF~ in Einzelf~llen gleiehe 
Befunde erheben kSnnen. Indirekt kann aus Keim- und besonders 
LeukoeytengehMt in den Lumina der ,,offenen" fetalen Organe auf eine 
vorausgegangene ]?ruchtwasserinfektion geseMossen werden. DaB diese 
Leukocyten nicht aus feta]en Organen stammen kSnnen, ist yon S~AE~-  
L ~  und SO~BA bereits iiberzeugend und ausffihrlieh dargelegt worden. 
Es geniige deshalb der ttinweis, dM3 entsprechende Befunde auch bei 
Fe~en erhoben wurden, die zur eigenen Produk~ion yon Leukocyten 
noeh nicht bef~higt sind, so dM] ein entziindliches Gesehehen in den 
betreffenden Organen nieht in Frage kommt. Ganz abgesehen d~von 
ist es hSeh~st unwahrscheinlich, dal~ die zahlreiehen, den Magen und 
Darm oftmals geradezu ausstopfenden segmentkernigen Leukocyten aus 
den G e f ~ e n  der Darm- und M~genwand in die Liehtung gewandert sein 
sollen, ohne da~ in der Wand selbst auch nut  die geringsten zelligen 
Exsudationsvorg~nge zu beobachten sind. Dieses morphologische Bild 
ist jedoch mit einigen Ausnahmef~llen die l~egel, selbs~ bei grS~eren 
Feten, die durchaus mit Diapedese yon segmentkernigen Leukocyten 

u Arch. Bd. 328. 6~ 
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reagieren kSnnen. Es bleibt also nur die Annahme, dag die beschrie- 
benen Leukocyten in den Lichtungen der offenen Organe aus dem 
Fruchtwasser stammen, wohin sie dutch Auswanderung aus der Deeidua 
parietalis und den subchoriMen intervill6sen Raumen fiber das Chorion 
frondosum gelangten. Sie sind demnaeh mfitterlieher Herkunft,  und 
nur in den Fallen beteiligen sieh aueh fetale Leukoeyten an der Zu- 
sammensetzung der Gewebsphlegmone und dem Exsudat  des Frueht- 
wassers, bei denen entspreehende Auswanderungsbilder der ehoriMen 
und Nabelsehnurgefage zu beobaehten sin& 

Meines Wissens sind systematisehe Untersuehungen der freien Ei- 
haute bei entzfindlichen Veranderungen der fetalen Anhange bisher nur 
"con K~CKENS, und zwar aussehlieBlieh an reifen Frfiehten, durehgeffihrt 
worden. THOMSON erwahnt in seinen ira wesentliehen der ,,Omphalitis" 
gewidmeten Untersuehungen beflaufig, dab im Bereieh der freien Eihaute 
haufiger entziindliche Veranderungen zu beobaehten seien als im Chorion 
frondosum. Som3A hat in einem Tell seiner Fglle die freien Eih~ute mit 
untersueht und 13mal leukoeytare Infiltrationen gefunden, wahrend 
S T A ~ E R  einmal ohne Zahlenangabe die freien Teile der Eihaute fast 
regelmagig frei "con Leukoeytendurehsetzung bezeichnet. 

Es sei noeh einmal das durehaus gleiehsinnige VerhMten der die 
Placenta fiberziehenden und der fibrigen Eihautteile in unseren eigenen 
Fallen betont. Wenn yon 55 Fallen mit Chorionitis und Amnionitis 
plaeentaris nur 5 keine gleichzeitige Leukocyteninfiltration der freien 
Eihautteile zeigten, so diirfte der negative Befund sehr einfach damit 
zu erklaren sein, dag bei nur geringgradiger Fruehtwasserinfektion noch 
nieht in allen anliegenden Gewebsbezirken eine Exsudation erfolgt war. 
In  anMoger Weise gilt dies umgekehrt f fir den einen der 3 Falle mit 
Infiltration der freien Eihauttefle ohne Infiltration des Chorion fron- 
dosum, wahrend in den anderen beiden Fallen eine eitrige Endometritis 
deeidualis basalis mit der hier deutliehen Eihautphlegmone ,cerbunden 
war und somit ein anderer Infektionsweg Ms fiir die bisher besproehenen 
Falle anzunehmen ist. Aus den feingeweblichen Bildern der Eihaut- 
phlegmone in ihren freien Teilen, wonaeh die leukocytare Infiltration 
in der Deeidua meis t  deutlich starker Ms im Chori0n und Amnion an- 
zutreffen ist, darf der Schlug gezogen werden, dag die Leukoeyten aus 
Gefagen der Decidua stammen, also mfitterlicher t terkunft  und nicht 
etwa sekund~r aus dem Fruehtwasser eingewandert sind. Im Aus- 
maB der entzfindliehen l~eaktionen besteht im Mlgemeinen eine nieht zu 
fibersehende Parallelitat zwisehen Chorion frondosum and den fibrigen 
Eihautteilen. Es ware doch auch sehr merkwfirdig, wenn der dureh das 
Fruehtwasser im Bereich der ganzen Eihaute angreifende Mikrobenreiz 
die mfitterliehen Leukoeyten nur im Bereieh der Chorionplatte zur 
Auswanderung veranlassen so]lte, wahrend die weitaus gr6gere Flache 
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der freien Eihautteile an dieser Reaktion nieht teiln~thme. Dies w~re 
um so mehr verwunderlieh, weft die Leukocyten aus den subehorialen 
intervillSsen R~umen durch die Chorionplatte einsehlieBlich Intermedi/~r- 
schicht und Amnion einen racist lgngeren Weg zum Fruehtwasser zu- 
riiekzulegen haben als die Leukoeyten aus den GefiiBen der Decidua 
parietalis. Und endlieh darf nieht unerw~hnt bleiben, dab die L~nge 
der Wegstreeke bei der Auswanderung umgekehrt proportional der an- 
greifenden I~eizst~rke zu setzen ist. 

Wir gl~uben gezeigt zu haben, dab das Vorliegen einer Fruehtwasser- 
infektion direkt oder indirekt bewiesen werden kann. Es bliebe nunmehr 
zu untersuchen, welehe der 4 eingangs geschilderten Infektionswege fiir 
unsere bisher besprochenen ,,typischen" F~lle in Betracht kommen. 
Wenn die Frueht  bei einer Infektionskrankheit der Mutter in der 
Sehwangerschaft h~matogen infiziert wird, sind morphologisehe Ver- 
5~nderungen der fetalen Anh~nge, wenn solehe iiberhaupt auftreten, vor 
allem im Bereich der Zotten zu erwarten, wie das erstmalig am Beispiel 
der Tuberkulose yon SCH~ORL und GErfEL aus unserem Insti tut  auf- 
gezeigt wurde. Diaplacentar iibertragene Viruserkrankungen lassen im 
allgemeinen keine histomorphologisch fagbaren Ver~nderungen an der 
Placenta sichtbar werden (BANIECKI, GREBE, FLAMM). Mensehliche 
Listerioseplaeenten sind bisher nur wenig morphologisch beurteilt worden 
(REIS, POTEL und KREBS, BREUNING und FRITZSCHE, HAGEMANN und 
SIMON, DETMOLD und GmGE~SOH~, G. MOLLER). Auch hier steht das 
Befallensein der Zotten im Vordergrund. Allerdings kann es yon hier 
sekund~r durch ~berwanderung zur Fruchtwasserinfektion kommen, 
wie ieh an anderer Stelle gezeigt habe, oder das Fruchtwasser wird fiber 
den Umweg des fetalen Harns dureh Erregerausscheidung bei fetaler 
Sepsis infiziert (REIs, POTEn und KREBS). Nach diesen t3berlegungen 
f~llt die hgmatogene plaeentar-fetale Infektion (SoRBA) fiir die Ent- 
stehung primgrer Fruchtwasserinfektionen aus, da die typisehen F~lle 
ger~de durch Freibleiben der Zotten und der Decidua basalis von in- 
filtrativen Vergnderungen gekennzeiehnet sind. 

Findet man bei der Untersuehung der fetalen Anh~nge die Decidua 
basalis als Sitz einer eitrigen Entziindung, so ist an die MSgliehkeit der 
Exacerbation einer Endometritis zu denken (HELLENDAHL, HINSEL- 
MA~). W~hrend rundzellige Infiltrationen der Decidua auch bei in- 
takten Gravidit~ten nicht zu selten angetroffen werden (ScHMIDT- 
ELMENDOt~FF, K~OKENS), dfirfte eine leukocytgre Infiltration meist auf 
eine Entzfindung bakterieller Atiologie zurfiekzufiihren sein (KOcxE~S). 
Allerdings ist es sehr unwahrscheinlich, dab bei eitriger Endometritis 
die Implantation des Eies iiberhaupt erfolgen kann, und wenn sic doch 
vielleicht an einer Stelle mit relativ geringfiigigem Befund stattfindet, 
wiirde sicherlich die Frucht  binnen kurzcr Zeit ausgestoBen werden. 

Virchows Arch.  Bd.  328 6b 
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Nun fanden wir in unserem Material 8ram eine mehr oder weniger aus- 
gedehnte Phlegmone der Deeidua basalis ohne entziindliehe Ver~nde- 
rungen des Chorion frondosum und der Zotten. Nut  selten fanden sieh 
Nekrosen und Leukoeyteneinwanderung in yon Epithel entbl6Bte Zotten 
in unmittelbarer Naehbarschaft  der Deeidua. Zweimal bestand gleieh- 
zeitig eine leukoeytiire Infiltration im deeidualen Anteil der freien Ei- 
haute, wi~hrend Chorion und Amnion besonders im Bereich der Placenta 
freiblieben. Fiir eine Infektion der Mutter w~hrend der Sehwangersehaft 
lieB sieh nach der Anamnese kein Anhalt  gewinnen, aueh sprieht die 
Besehr~nkung des entziindliehen Prozesses auf die Deeidua nieht fiir 
einen hiimatogenen Infektionsweg. Exacerbat ion einer Endometri t is  ist 
naeh den vorstehenden Ausffihrungen unwahrseheinlieh, so mSehten wir 
mit  SORBA fiir diese F~iIle eine Keimaseension yon der Vagina aus 
zwisehen Eihauten bzw. Placenta einerseits und der Uteruswand anderer- 
seits annehmen, wobei die Fruehtblase nicht verletzt wird und eine 
Infektion des Fruehtwassers unterbleibt, sofern nieht sekund/~r, viel- 
leieht naeh sehon erfolgter TeilablSsung der Placenta, die EihShle selbst 
infiziert wird. Das seheint jedoeh reeht selten zu sein; denn wit konnten 
nut  bei einem Feten mit  gleiehzeitiger Phlegmone der freien E ihgu t e  
leukoeytenhaltiges Fruehtwasser in den Lungen naehweisen. SO~BA 
nennt diesen Infektionsmodus aseendierend plaeento-fetal, WOHLWILL 
und BOOK transdeeidual. Wir m6ehten ursi~ehlieh an Abtreibung denken, 
wobei die Fruehtblase nieht er6ffnet wurde, was bekanntlieh, vor allem 
bei Seifenspfilung, vorkommen kann. 

In  10 F~illen yon Fruehtwasserinfektion, d.h. nunmehr mit  leuko- 
eytiirer Infil tration der ganzen Eih~ute, land sieh aueh eine ,,End0- 
metritis deeidualis basalis". Viermal bestand dabei eine mehr oder 
weniger ausgedehnte diffuse Plaeentitis, d. h. die Entziindung hat te  in 
Gestalt yon Nekrosen und Abseedierung aueh die Zotten ergriffen, und 
die intervill6sen R~ume waren weitgehend und nicht nur subehorial mit  
Leukoeyten angeffillt. Zu diesen gehSrt aueh der sehon n~her besehrie- 
bene Fall Nr. 101, bei dem wir eine hi~matogene Streptokokkeninfektion 
zur Diskussion gestellt haben. Bei einem derartigen Befund ist natfir- 
lieh fiber den Infektionsweg meist keine siehere Vorstellung mehr zu 
gewinnen. In  den restliehen 6 Fi~llen blieb dagegen die Masse der  
Placenta frei yon entziindliehen Ver~nderungen; wahrend Deeidua und 
Eih~ute befallen waren. Ob hierbei primi~r eine Fruehtwasseriniektion 
mit  Fortleitung der Entziindung yon der Deeidua parietalis auf die 
Deeidua basalis erfolgt ist oder umgekehrt  yon der Basalis eine i)ber- 
wanderung auf die Eih~iute einsehlieBlieh des Chorion frondosum mit  
dann sekundgrer Fruehtwasserinfektion eintrat, kann nieht entsehieden 
werden. Die Ausbreitung der Infil tration in dem Dreieck Deeidua 
basalis - -  Deeidua parietalis - -  Chorion frondosum ist ausffihrlieh im 
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Falle LAUBSC~E~s und teilweise aueh WALTItARDS (Fall 4) besehrieben. 
Wir haben in 2 F~llen aus Sehnitten am Rande der Placenta gleichartige 
Befunde erheben k6nnen. Es dfirfte so eine einleuchtende Erkl~rung 
dafiir gegeben sein, dab in diesen F~llen die Zotten im  a]lgemeinen 
freibleiben. 

Wir sind nach den vorstehenden Beobachtungen nunmehr in der 
Lage, fiir unsere typisehen F~lle yon Fruehtwasserinfektion, bei denen 
die Gesamtheit der Eih~ute und h~ufig die Nabelschnur leukocyt~re 
Infiltration zeigten, die Placenta mit Zotten und Decidua basMis abet 
frei blieben, als wahrscheinlichsten Infektionsweg die primer trans- 
membrana]e Keimascension yon der Vagina aus festzulegen. Es mu~ 
Mlerdings dureh eine genfigend groge Anzahl yon Sehnitten dureh die 
Placenta sichergestellt sein, da~ tats~chlich die dem Fruchtwasser nieht 
unmittelbar anliegenden Zotten und die Decidua basalis keinerlei ent- 
zfindliche Ver~nderungen zeigen. Diese Bedingung dfirfte in 45 unserer 
55 Fruchtwasserinfektionen erffillt sein. 

Ehe wir unsere Fragestellung fiber die Ursachen der prim~ren Frueht- 
wasserinfektion weiterverfolgen, mSchte ich noch kurz auf einen Ein- 
wand zu spreehen kommen, der yon THOMSEN und Wa~THARD gemaeht 
wurde. Beide halten die Keimbesiedelung und alle Infiltrationen der 
Ufergewebe der EihShle Ifir meist postmortMe Erseheinungen. Diese 
Auffassung kann sehr einfaeh dureh den Nachweis der Aspiration und 
des Versehluekens yon aspiriertem Fruchtwasser widerlegt werden. In 
unserem Material ge]ang dies in 48 yon 55 F~llen. Von den restlichen 
7 Frfichten waren 3 maceriert, so dab die fetalen Organe ffir die Unter- 
suchung ausfielen. Bemerkenswerterweise ist aber mitunter auch bei 
fortgesehrittener Maceration des Feten die Placenta einsehlie~lieh Cho- 
rion frondosum und Amnion noch re]ativ gut erhalten und einer dia- 
gnostischen Auswertung durehaus zug~nglich. Wir haben in 2 der 3 
maeerierten F~lle sehr ausgesprochene leukoeyt~re Auswanderungsbflder 
der choria]en Gef~ge gesehen. Man darf woh] annehmen, dag beide 
Feten zum Zeitpunkb der Fruchtwasserinfektion noch ge]ebt haben, da 
sonst eine Leukodiapedese aus fet~]en Gef~Ben nicht erkl~rbar w~re. 
Diese Tatsaehe eraehten wir in Zweifelsf~l]en als ein brauchbares dia- 
gnostisehes Hflfsmittel bei macerierten ~rfichten. Sie ist allerdings nut  
im positiven Fall zu verwerten, da abgesehen yon den ganz jungen 
Feten aueh bei ~lteren oft eine Beteiligung der feta]en Gef~ge an der 
entzfindlichen Reaktion vermi~t wird. DaB eine Entzfindung der Ei- 
h~ute, besonders des Chorion frondosum, naeh Absterben der Frueht  
erfo]gen kann, erscheint jedoch m6glieh. In dem 3. Fall unserer maee- 
rierten Frfichte mit einer L~nge yon nut  26,5 em bestand eine hoeh- 
gradige Phlegmone der Eih~ute ohne choriale Auswanderungsbilder. 
Der Blasensprung war 48 Std vor Ausstol~ung der Frueht  erfolgt. Naeh 
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Abschluft der vorliegenden Untersuchungsserie beobachteten wir einen 
~hnlich gelagerten Fall von 51 cm L/s mit knapp 12 Std zurfiek- 
liegendem Blasensprung. 

4. Die Ursachen der prim~iren Fruehtwasserinbktion 
Nachdem wir fiir die fiberwiegende Mehrzahl aller primi~ren Frucht- 

wasserinfektionen eine transmembranale Ascension nachweisen konnten, 
gewinnt der Zeitpunkt des Blasensprunges eine yon manchen Autoren 
sehr hoch eingeschi~tzte Bedeutung (CRnADICK, LAUBSC~E~, SOR•A, 
K~CXESS). Besonders bei Friiehten in den letzten beiden Schwanger- 
sehaft~monaten ist eine Keimaufwanderung nach erfolgtem Blasensprung 
schon seit den Untersuchungen yon W A ~ K ~ O S  bekannt. C~EADICK 
hat daffir statistisch gesicherte Zahlen erarbeitet. In unserem eigenen 
Material fanden sich yon den 36 Friichten fiber 40 cm Linge 8 mit 
Fruchtwasserinfektion. Bei 4 dieser Fi l le  mSehten wir ebenfalls ursich- 
lich einen vorzeitigen Blasensprung annehmen. Die entspreehenden 
Zeiten des Blasensprunges vor Ausstoftung der Frucht  lagen zwischen 
30 Std und 21 Tagen. In 2 weiteren Fi l len  war der Zeitpunkt des 
Blasensprunges unbekannt. Einer davon betraf eine Listeriose. Von 
den nun noch verbleibenden 2 infizierten Fi~llen aus der Gruppe fiber 
40 cm soll an dieser Stelle nut  einer besprochen werden. Es handelt 
sich um einen 54 cm langen Feten (Fall Nr. 65), dessert Mutter einige 
Tage vor der Geburt keine Kindsbewegungen mehr verspfirt hat. Des- 
halb wurde die Geburt nach Klinikaufnahme kfinstheh eingeleitet. Der 
Blasensprung erfolgte 3 Std vor der Spontangeburt der toten Frucht. 
Die Nabelschnur war dreimal lest um den Hals geschlungen. Bei der 
Sektion fanden sich noeh deutliehe Strangulationszeichen. Als Todes- 
ursache kann somit eine intrauterine Asphyxie dutch Nabelschnur- 
strangulation angenommen werden. Bei der Untersuchung der fetalen 
Anhiinge entdeckten wir an einigen Stellen des Chorion frondosum und tier 
freien Eihautteile geringgradige fleckfSrmige leukocytire Infiltrationen. 
Leukocyten wurden aueh im Magen und in der Lunge der Totgeburt  
nachgewiesen. Es hat te  also eine Fruchtwasserinfektion bei noch leben- 
der Frucht  stattgefunden. Der eben skizzierte Fall zeigt zun~tchst, daft 
primiire Fruchtwasserinfekti0nen auch bei noch stehender Blase erfolgen 
kSnnen, da 3 Std ffir das Auftreten leukocytirer  I~eaktionen der Frucht- 
wasserufergewebe nicht ausreichen diirften. Besonders abet liegt der 
Gedanke nahe, dalt die hier nur geringfiigigen Veriinderungen fiir den 
Tod des Kindes gar nicht verantwortlich sind oder ihnen hSchstens eine 
unterstfitzende Wirkung zukommt, wihrend die Nabelschnurstrangula- 
tion die eigenthche Todesursache darstellt. So betrachtet, w~re die 
Fruchtwasserinfektion nur ein zuf~lliger Befund, und es steht der An- 
nahme nichts im Wege, daft das Kind sie ohne die binzukommende 
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Nabelsehnurkomplikation fiberlebt haben kfnnte .  Ffir die Mfgliehkeit 
einer Fruehtwasserinfektion bei stehender Blase selbst l~ngere Zeit vor 
Eintr i t t  der Geburt sprieht unsere Beobaehtung yon bindegewebig ob- 
literierten Choriongef~gen im Bereieh der Eihautphlegmone, woraus 
ersichtlich wird, daI3 eine Fruehtwasserinfektion wahrscheinlich nicht 
immer unmittelbar zum Absterben der Frueht  ffihrt und bei geringer 
Ausdehnung vielleicht sogar ausheilen kann. Is t  die fiberragende Be- 
deutung des Blasensprungs ffir die prim~re Fruehtwasserinfektion schon 
dutch die besehriebenen Einzelbeobaehtungen eingesehr~nkt worden, 
so wird sie noch weiter in Frage gestellt dutch die Feststellung, dab in 
genau 20% aller unserer infizierten Fs die Blase erst innerhalb der 
letzten Stunde vor der Geburt  der Frueht  gesprungen ist. Wir haben 
nur die in der Klinik beobachteten Blasensprfinge verwertet  und die 
Angaben der Mfitter fiber angeblichen Fruehtwasserabgang vor Ein- 
weisung in die Klinik unberfieksiehtigt gelassen. Wir sind dadureh in 
45 F~Lllen (also in knapp der H~lfte unseres Materials) fiber den Zeit- 
punkt  des Blasensprungs nieht unterrichtet.  Dureh diese wesentliehe 
Einsehr/~nkung gewinnen die genannten 20 % noch an Bedeutung fiir die 
Tatsache, dal3 ein groBer, wahrseheinlieh der welt fiberwiegende Teil 
aller prim~ren Fruehtwasserinfektionen vor allem der jfingeren Frfiehte 
nicht ursiiehlieh durch einen vorzeitigen Blasensprung bedingt ist. 

Gibt es demnach bei intakter  Gravidit~t eine Einwanderung yon 
Keimen aus der Vagina durch die unbeseh~tdigten Eih~tute in das Frueht- 
wasser ? Uberblickt man das einschl~Lgige experimentelle Sehrifttum zu 
dieser Frage (HELLENDALL, ZWEIFEL, REINERI, KRO:~IG und MENGE, 
ISBRUCH, HARRIS und BROWN, GUNDEL und v. 0ETTINGEN, FELS, 
ALBERT), SO gelangt man, abgesehen yon der isolierten Stellung ALBERTG 
bei vielfach variierenden Befunden doeh zu dem absehliegenden Urteil: 
Eine tmnsdeeiduale Keimascension bei intakten Eihauten in die Eihbhle 
gibt es nicht, oder sie ist zumindest unwahrscheinlieh. Wenn man trotz- 
dem im gynakologisehen Sehrifttum mit  der Mbgliehkeit einer Frueht- 
wasserinfektion bei intakten Eihauten reehnet, so grfindet sich diese 
Annahme auf Beobaehtungen yon sehmutzig verfarbtem und fibel- 
rieehendem Fruehtwasser zum Zeitpunkt  des Blasensprunges (CHAR- 
PENTIER. LEHMANN, BRIEGLEB~ LINDENTHAL, GERHARTZ~ ~I]~DERItOF). 

Es mug jetzt  noeh einmal an die prinzipiell gleich gelagerten Falle 
aus dem STAEMMLERSehen und unserem eigenen Material erinnert 
werden, bei denen der Pathologe, was selten genug vorkommt,  die ge- 
sehlossene Fruchtblase zur Untersuchung erhalt. STADIMLEI~ und wir 
se]bst konnten in je einem Falle den merkwfirdigen Befund erheben, 
dab in der Blase nur noch Spuren yon Fruchtwasser enthalten waren, 
wobei sicher kein prim~res Oligohydramnion vorlag; denn der Frucht- 
sack war zusammengefaltet.  Es erfolgte auch die Priifung unter Wasser 
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auf einen Defekt der Eihaute, der Eihautsack war intakt. Nach Er- 
5ffnung der Fruchtblase konnten wir wie STAEMMLV~R in einem flockigen 
Sediment massenhaft Leukocyten und Keime sowohl im Ausstrich wie 
in der bakteriologischen Kultur  nachweisen. Offenbar ist in diesen F~tlen 
der grSl?te Teil des Fruchtwassers nach einer Irfiher erfolgten ErSffnung 
der Fruchtblase abgelaufen, und die Eih~ute sind danach wieder ver- 
klebt. Schon MERKEL erw~hnte 1940 von gerichtsmedizinischer Seite 
den Vorgang einer Verklebung der Eihi~ute nach effolgter artifizieller 
ErSffnung als ein nicht seltenes Vorkommnis. Auch muB an die MSglich- 
keit sekund~rer Fruchtwasserinfektionen bei h~matogen entstandener 
fetaler Sepsis gedacht werden, wobei die Blase natiirlich auch , , intakt" 
geb]ieben ist. 

Nach diesen ErSrterungen ist aber die ,,Beweiskraft" der zitierten 
F~lle mit angeblicher Keimascension dureh die intakten Eih~ute hin- 
durch n i c h t  auffechtzuerhalten, zumal histomorphologische und tell- 
weise auch bakteriologische Untersuehungen fehlen. Wir halten somit 
lest, dab es in der mir zug~nglichen Literatur keinen Fall gibt, der die 
Keimascension durch unbeschiidigte Eih~ute wahrscheinlich machen, 
geschweige denn beweisen wfirde. Wir sind daher durch die vorange- 
gangenen Uberlegungen unter AusschluB aller fibrigen MSg]iehkeiten zu 
der Feststellung genStigt, dal~ ffir alle Fttlle, bei denen eine primi~re 
ascendierende Fruchtwasserinfektion sichergestellt ist und ein vorzeitiger 
Blasensprung ausgeschlossen werden kann oder doch unwahrseheinlich 
wgre, es nur eine Ursaehe gibt: die Abtreibung. 

AbschlieBend sei paradigmatisch der  Fall eines 42 cm langen Feten 
angefiihrt, der bei der Besprechung der 8 infizierten F/~lle fiber 40cm, 
wie erw/~hnt, absichtlich ausgelassen wurde und der ebenfalls alle 
Kriterien der primgreu Fruchtwasserinfektdon aufwies. Die Fruchtblase 
wurde unmittelbar vor der Geburt der Frucht  kiinstlich in der Klinik 
gesprengt. Die Mutter des Kindes gab Seifenspiilungen zu. Dieser Fall 
]gBt deutlich werden, dal~ man mit Spgtabtreibungen nicht nur bis in 
den 7 ,  sondern bis in die letzten Schwangerschaftsmonate hinein zu 
rechnen hat. 

Daft  man nach dem bisher Gesagten die prim~re Fruchtwasser- 
infektion durch Ascension dann durch einen artifiziellen, kriminellen 
Eingriff bedingt ansehen, wenn der Blasensprung so sp~t erfolgte, dab 
er als Ursache ausscheidet, so bleibt jetzt die Frage zu untersuchen, ob 
in allen jenen Fgllen, bei denen das Fruchtwasser mehrere Stunden oder 
sogar Tage vor AusstoBung der Frucht  abgeflossen ist, tats~chlich 
dieser Vorgang aueh die Causa fiir die Fruchtwasserinfektion ohne 
weiteres darstellt. Bekanntlich ist dieser Modus gerade bei jfingeren 
Feten hgufig anzutreffen, die in STAEMML~I~S und unserem Material die 
groBe Mehrzahl der infizierten Fttlle ausmachen. Von gynttkologischer 
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Seite ist bekann~, dab Uteruskontraktionen in den ersten 2 Dritteln 
der Schwangerschaft bei intakter Gravidit/~t kaum ausgelSst werden 
(ScHMIDT-ELMENDORFF, N/)t~NBERGEI~). , ,Jeder Abort wird eingeleitet 
entweder durch prim/~ren Tod der Frucht  oder durch prim/~res Heraus- 
15sen des Eies aus seinen Verbindungen" (2q~I~NBEI~GER). Der primate 
Fruchttod ~ls Ursache des Abor~es kann in unseren F/~llen bis auf wenige 
Ausnahmen ausgeschlossen werden, da die Frfichte zum Zeitpunk~ der 
sehon bestehenden Fruchtwasserinfektion noeh gelebt haben. 

Durch die sehr sehSnen und aufsehlugreichen anatomischen Unter- 
suchungen der Eihgute in Hgutchenpr/~paraten yon P~TRI und die 
klinischen Befunde yon WOLF fiber den Mechanismus des Blasensprunges 
ist die Vielfalt der Bedingungen fiir das Zus~andekommen des Blasen- 
sprunges und die Kompliziertheit des g~nzen Geschehens offenbar ge- 
worden 1. Unseres Erachtens ist damit auch eine morphologische und 
physiologische Grundlage f/Jr die klinisch schon lange bekannte Tatsache 
gefunden, dab eben unter der Voraussetzung normaler mfitterlicher 
Genitalien tin vorzeitiger Blasensprung in frtihen und mittleren Schwan- 
gerschaftsmonaten praktisch nicht beobachtet wird (goTg). Aufgabe 
der Klinik ist es, die zahlreichen M6glichkeiten yon pathologischen Ver- 
/~nderungen der mfitterlichen Genitalien, die zur vorzeitigen AblSsung 
der Placenta und zum vorzeitigen Blasensprung zur Unzeit ftihren 
k6nnen, auszuschliegen. Dies wird nicht immer mit~ Sicherheit mSglich 
sein, aber doch in der Mehrzahl der F~lle. 

WOgLWILL und ]30CK, STAEMlgLEI~ und lange vor ihnen schon SI~- 
MONDS haben ebenfalls fiir den gr56ten Teil ihrer F/~lle ursi~chlich eine 
Abtreibung angenommen. Wir glauben nunmehr auf Grund unserer 
eigenen Untersuchungen und der vorgetragenen ~berlegungen doch mit~ 
gr6Berer Wahrscheinlichkeit als bisher die MSglichkeit zu haben, auch 
im Einzelfall die Ab~reibung als Ursache der ascendierenden prim/iren 
l~ruchtwasserinfektion bei Frfichten bis zur Vollendung des 7., vielleieht 
sogar des 8. Schwangerschaftsmonats anzunehmen, und zwar unab- 
h/~ngig yore Zeibpunkt des , ,Blasensprunges", wenn folgende Bedin- 
gungen erfiillt sind: 

1. AusschluB einer infektiSsen Erkrankung der Mutter w/~hrend der 
Schwangerschaft. 

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

3. Ausschlug yon entzfindlichen Ver/~nderungen der Zotten. 

1 Nachtrag bei der Korrektur: Kiirzlich haben DANFORT~ McEL~ und STATES 
lamer. J. Obstetr. 65, 480 (1953)] in iiberzeugenden experimentellen Unter- 
suchungen gezeigt, dab zwischen vorzeitigem Blasensprung und Zerreil3festigkeit 
der Eih/~ute keine Beziehungen bestehen. 
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4. Ausschlu~ yon pathologisehen Befunden an den mfitterlichen 
Genitalien, die in jfingeren und mittleren Schwangersehaftsmonaten zu 
vorzeitigem Blasensprung und AblSsung der Placenta fiihren kSnnen. 

5. Nachweis einer Infiltration aller mit dem Fruehtwasser in Kontakt  
kommenden Teile der fetalen Anh~Lnge, zumindest aber der freien Ei- 
h~Lute und der Eih~ute im Bereieh der Placenta. 

6. Naehweis, dab die Frueht  bei bereits bestehender Fruehtwasser- 
infektion noch gelebt hat, d. h. Leukocyten in den offenen fetalen Organen 
gefunden wurden. 

Ffir Frfichte nach Beendigung des 7. bzw.. 8. Schwangersehaftsmonats 
gelten naeh AussehluI~ des vor- oder frfihzeitigen Blasensprunges im 
wesentlichen die gleichen Bedingungen, wobei sehon 21/~ Std nach er- 
folgtem Blasensprung friihe Infiltrationen an der l%iBstelle der Eih~ute 
beobaehtet  worden sind (K~JcKENS). 

Am sehwierigsten dfirfte Punkt  1 exakt fal~bar sein, weft der 
Untersucher hier auf die subjektiven Angaben der Patientin angewiesen 
ist und es ffir die Frueht  tSdliche Infektionen gibt, die bei der Mutter 
keinerlei Symptome erkennen lassen. Da aber eine fetale Sepsis, die zu 
eitriger Chorionitis und Amnionitis sowie zu eitrigem Fruchtwasser ffihrt, 
im allgemeinen auch entzfindliche Ver~nderungen im Bereich der Zotten 
und der Decidua hervorruft,  kann bei Erffillung von Punkt  2 und 3 im 
Zweifelsfall auf die exakte Erhebung yon Punkt  I verzichtet werden. 

Von kliniseher Seite ist in letzter Zeit h~ufig im I~ahmen der statisti- 
schen Auswertung der Friihgeburtensterblichkeit auch die Frage der 
Abtreibungshaufigkeit er5rtert worden. PFAUNDLEI~ hat in seinen um- 
fassenden statistischen Untersuehungen auf das kontinuierliehe An- 
steigen der absoluten Friihgeburtenziffer seit der Jahrhundertwende hin- 
gewiesen und alle yon frfiheren Autoren f fir dieses Ph~nomen verant- 
wortlieh gemaehten Ursachen kritiseh besproehen. Keine der zah]reiehen 
anderen Hypothesen erwies sich auch nur ann~hernd zur Kli~rung des 
Problems geeignet. Es wurden die Sch~tzungen und vorsiehtigen Be- 
reehnungen fiber Frfih- und Sp~tabtreibungen her~ngezogen, wobei sich 
eine auffallende zahlenm~13ige Parallelit~t zum Frfihgeburtenanstieg 
zeigte (SlEYEKING, MEIEI~-BERGER, PHILIPI', SCttMINCKE-ScHI~SDEI% und 
ASCI~ENI~EI~I). PHILIr]: erreehnete ffir die Zeit naeh dam 1. Weltkrieg 
85%, HEYNE~IAI~ sogar 90% aller Fehlgeburten Ms Abtreibung. Die 
g]eichen Zahlen geben BI~ACHTEL fiir Prag (1939) und BA~EI~ ffir die 
Steiermark (1937) an. v. JASCRKE errechnete 1950 ffir Deutschland 80% 
Abtreibungen aller Fehlgeburten. Auch in den jfingeren Arbeiten kann 
die ~tiologie ffir das frfihzeitige Beenden der Schwangerschaft besten- 
falls in etwa 50 % der Falle geklgrt werden. Dabei ist  der Prozentsatz 
der sichergestellten mfitter]iehen Erkrankungen, die urs~chlich ffir das 
frfihzeitige Ingangkommen der Geburt verantwortlich gemaeht werden 
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kSnnen, bezogen ~uf die Gesamtzahl, gering. KoPP~h- fand in seinem 
Material nur knapp 10%, MEm<Er~ erhiilt 14,4% und SCHULTZE 28,9%. 
In don moisten Arbeiten werden die 50% der F~lle, bei denen ein er- 
sichtlicher Grund ffir die vorzeitige Beendigung der Schwangerschaft 
nicht gefunden werden konnte, der Abtreibung verdiichtig angesehen 
(GL~Iss und SCHWEI~ZER, 0STEI~I)OI~F und I~ICI~ITEI% STIEVE), ohne da~ 
im Einzelfall ein bestimmter Anhalt gegeben ist, d~ es klinisoh kein 
Symptom gibt, das auch nur mit hinreichender Wahrscheinliehkeit fiir 
das Vorliegen einer Abtreibung sprechen kSnnte. Diese Feststellung gilt 
auoh in vollem Umfange fiir das Fieber unter der Geburt (ScHuL~zs, 
M~Ks.L, KOePEx, KRAUL). NOAC~ und OeITz en~halten sich eines 
Urteils fiber die ungeklgrte ~tiologie yon 50 % der Friihgeburten und 
sprechen nur yon Vermutungen, die nich{ zu beweisen sind. 

Wird schon bei der Durchsicht des klinischen Schrifttums der hohe 
Prozentsatz der ungeklgrten Frfihgeburten deutlich, so finden sich auch 
bei kritischer Priifung der Sektionsdiagnosen yon Fehlgeburten und tot- 
geborenen Frfihgeburten eine erhebliche Zahl ungeklgrter Fiille. Ein 
grol~er Tell der iilteren VerSffentliehungen kann fiberhaupt nieht ver- 
wetter werden, da die Angaben fiber Todesursachen sieh auf Begriffe wie 
,,lVlaceration", ,,Unreife", ,,Anoxie" usw. beschrgnken. Dooh auch in 
neueren Arbeiten gib{ es manche Unklarheiten in der Bewertung der 
Todesursaehen. SO~BA, der in seiner Monographie dan Todesursaahen 
der Totgeburten einen breiten lgaum widmet, erklgrt praktisoh alle 
intrauterin abgestorbenen Frfichte mit Asphyxietod, fiir dessen Annahme 
peteehiale Blutungen an beliebiger 8telle pathognomoniseh seien. Warn1 
man auch zugeben mag, dab die ksphyxie den Ted des Feten herbei- 
ffihrt, so bleibt doch gerade festzustellen, warum eine intrauterine 
Asphyxie eintrat. Xhnlieh liegen die Verhiiltnisse bei der Statistik yon 
MAcG~aoa. SORBA geh~ in seiner {~berbawertung dar Asphyxie sogar 
so wait, dal] er auch schwere Mil3bfldungen nicht als Ursache ftir den 
Eintritt einer Frith- oder Fehlgeburt ver~ntwortlich maehen will, d~ 
aueh hierbei die Lebensfghigkeit intrauterin nicht gefghrde~ sei. Dieser 
Anschauung stehen die eindeutigen, statistisch gesicherten Zahlen 
gegenfiber, wonach schwere Mil~bildungen unter Friihgeburten um ein 
vielfaches mehr anzutreffen sind als unter reifen Friichten. NoAo~ 
und Oerrz hatten nur 1,50/0o Mil~geburten bei den Reifen, dagegen 3,9% 
bei den Unreifen. G~oss~ erhielt 3,6% Mil~geburten bei Unreifan und 
0,1% bei Reifen. 

Die meisten fetalen Todesursachenstatistiken weisen dagegen 40 bis 
50% ungeklgrte Fglle ant (Mo~aISOZV, D~r~oAx, BALaD und THo~s~x, 
KH~KE, P O ~ ,  YLnPS, BAnLAS~YZr Allen genannten Statistiken 
ist eines gemeinsam: der bemerkenswert geringe Prozentsatz, der unter 
der Rubrik ,,Infektionen" zusammengefal3t wird. Die Zahlen liegen 
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zwischen  5 u n d  10%,  tei ls  d a r u n t e r ,  u n d  tai ls  wi rd  die  SpMte  , , In fek-  
t i o n e n "  f i b e r h a u p t  n i c h t  geffihrt .  W i r  h a b e n  bei  u n s e r e n  F g l l e n  u n t e r  
Ber i i eks i eh t igung  k l in i scher  1, morpholog i scher  u n d  bak t e r i o log i s ehe r  
B e f u n d e  die T o d e s u r s a c h e n  z u s a m m e n g e s t e l l t  u n d  s ind  dabe i  b e m f i h t  
gewesen,  e twaige  Sche in todesu r sachen ,  wie z .B .  ~uch  k le inere  ce reb ra l e  

Tabelle 1. Todesursachen der 28 Feten ohne Eruchtwasserin]elction aus der Gruppe 
von dO und mehr Zentimeter Lgnge 

T~belle 

Todesursache Anzahl der Falle 

Intrakranielle Blutungen . . . . . . . .  : . . . .  7 
Schwangerschaftstoxikosen . . . . . . . . . . . .  4 
Erythroblastosen . . . . . . . . . . . . . . . .  3 
Schwere Mil3bildungskomplexe . . . . . . . . . .  2 I 

Tod der Mutter w~hrend der Schwangerschaft . . . .  I 2 
Placenta praevia . . . . . . . . . . . . . . . . .  I 1 
~Nabelschnurkomplikation . . . . . . . . . . . . .  / 1 
Gedeckte Uterusperforation . . . . . . . . . . . .  I 1 

1 Vorzeitige l)l~eentalSsung (eingestandener Seifenabort) ] 
Ungekl~rt . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  I 6 

2. Todesur~achen der 24 Feten ohne: Fruchtwasserin]ektion aus der Gruppe 
unter 40 cm Lginge 

Anzahl Todesursache der F~lle 

Erkrankungen der miitterlichen Genitulien . . . . .  
Schwere Mi•bildungskomplexe . . . . . . . . . .  
Placenta praevia . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Erythroblastose . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Blasenmole . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
lqabelschnurkomplik~tion . . . . . . . . . . . . .  
Schwere intr~kranielle Blutung . . . . . . . . . .  
Ascendierende Infektion zwischen Uterus und Placenta 
Akutes Hydramnion nach Virusgrippe . . . . . . .  
Interruptio aus medizinischer Indik~tion . . . . . .  
KindestStung . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Ungekl~rt . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  

B l u t u n g e n  bei  U n r e i f e n  auszuscha l t en .  Die  F~l le  m i t  u n d  ohne  F r u c h t -  
wasse r in fek t ion  w u r d e n  g e t r e n n t  aufgeff ihr t  u n t e r  B e i b e h a l t u n g  der  
G r u p p e n e i n t e i l u n g ,  w o n a c h  die 1. G r u p p e  alle F e t e n  y o n  40 u n d  m e h r  
Z e n t i m e t e r  L~nge,  die  2. alle u n t e r  40 cm umfaBt .  Wie  aus  T a b e U e  1 
u n d  2 ers icht l ich,  b l i eb en  y o n  d en  52 n i c h t i n f i z i e r t e n  F ~ l l e n  n u r  11 
ungek l~ r t .  S te l l t  m a n  u m g e k e h r t  die Fi~lle m i t  F r u c h t w a s s e r i n f e k t i o n  
z u s a m m e n ,  so g~be es i n  der  G r u p p e  u n t e r  40 cm m i t  47 F ~ l l e n  n u r  
2 sichere Todesu r sachen ,  w e n n  m a n  die F r u c h t w a s s e r i n f e k t i o n  n i c h t  i n  
R e c h n u n g  stel l t ,  n g m l i c h  eine K i n d e s t S t u n g  u n d  eine Lister iose.  Dieses 
i ibe r raschende  E r g e b n i s  k 5 n n t e  dazu  ve r le i t en ,  h i n t e r  e inem grol~en Tel l  

1 Herrn Prof. GA~SE, Direktor der Frauenklinik des Stadtkrankenhauses 
Dresden-Friedrichstadt, bin ich fiir ~berlassung der klinischen Daten dankbar. 



Die prim~re Fruchtwasserinfektion 95 

der 40--50 % ungeklarter Todesursachen anderer Autoren Fruchtwasser- 
infektionen zu vermuten. In unserem eigenen Gesamtmaterial yon 
107 F~llen blieben somit nur 10 % ungek]grt. 

Wir glauben, durch unsere Untersuchungen gezeigt zu haben, dab 
unter bestimmten Bedingungen durch die morphologische Methode das 
Vor]iegen einer ascendierenden primiiren Fruchtwasserinfektion auch 
im EinzelfM1 nachgewiesen und ihre Atiologie als Abtreibungsfo]ge wahr- 
schein]ich gemacht werden kann. Da es keine klinische Untersuchungs- 
methode gibt, die eine gleiche Aussage machen kSnnte, denken wir auch 
an etwaige forensische Bedeutung unserer Ergebnisse. 

Zusammenfassung 
1. Die yon STAEMlVILER und SOl~B~ erhobenen Befunde fiber Frucht- 

wasserinfektion bei ]~ehlgeburten und totgeborenen Frtihgeburten 
werden best~tigt: Leukocyten- und Keimgehalt des Fruchtwassers, 
Amnionitis und Chorionitis placentaris, leukocyt~Lre Nabelschnurinffltra- 
tionen, Aspiration und Verschlucken des leukocyten- und keimhaltigen 
Fruchtwassers. Die Herkunft  der Leukocyten in Eih~tuten und Frucht- 
wasser wird im Sinne STA:EIVIML:ERs gedeutet. 

2. Bei systematischer Untersuchung der freien Eihautteile fand sich 
ebensoh~iufig wie im Bereich des Chorion frondosum eine leukocyt~re 
Infiltration, und zwar praktisch immer mit dieser kombiniert. Dem- 
nach sind alle dem Fruehtwasser unmittelbar anliegenden Gewebsbezirke 
der fetalen Anh~nge Sitz der Entzfindung, die Gesamtheit der Eih~ute 
rege]maBig, die Nabelschnur in unserem Material in etwa 60 % der F~ille. 

3. Die Leukocyten in der Nabe]schnur wandern aus den Nabelschnur- 
gef~Ben aus, sind also fetaler Herkunft.  Bei Feten unter 25 cm werden 
auch bei starker Fruchtwasserinfektion keine Nabelschnurinfiltrationen 
beobachtet. Nur in Ausnahmef~illen finden sich Leukocyten bei so 
jungen Feten am placentaren Ende. Diese Befunde werden als ~ber- 
wanderung aus der Chorionphlegmone gedeutet. 

4. Von ]07 untersuchten Feten einschlieBlich der fetalen Anhange 
land sich 55real eine Fruchtwasserinfektion. Von 36 F~llen fiber 40 cm 
waren nur 8, yon 71 F~llen unter 40 cln dagegen 47 infiziert. 

5. lXlach Besprechung der verschiedenen MSglichkeiten, die zur In- 
fektion der Placenta und Frucht  ffihren kSnnen, wird versucht, mit 
morphologischer Methode die Bedingungen aufzuzeigen, die ftir die 
Annahme einer ascendierenden prim~ren Fruchtwasserinfektion erfiillt 
sein mfissen. 

6. Als Ursachen fiir die primate, ascendierende Fruchtwasserinfek- 
tion komlnt bei Frfichten fiber 40 c m d e r  vorzeitige Blasensprung, aber 
auch die Abtreibung, in Betracht, bei jfingeren Feten fast ausschlieB- 
lich die Abtreibung. Eine Ascension yon Keimen durch die intakten 
Eih~ute bei intakter Gravidit~t wird auch nach Durchsicht der 
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e insch lag igen  L i t e r a t u r  fiir  n i c h t  bewie sen  e r a c h t e t ,  da  geze ig t  w e r d e n  

k o n n t e ,  d a 2  n a c h  E r S f f n u n g  der  F r u c h t b l a s e  d u r c h  a r t i f i z ie l len  E ing r i f f  

die E i h a u t e  w iede r  v e r k l e b e n  k S n n e n  u n d  die Gravidi t~t t  w e i t e r b e s t e h t .  

7. Es  w u r d e  v e r s u c h t ,  B e d i n g u n g e n  zu l inden ,  die a u c h  i m  E inze l f a l l  

m i t  groi~er W a h r s c h e i n l i c h k e i t  e ine  A b t r e i b u n g s h a n d l u n g  bei  nachge -  

wiesener  F r u c h t w a s s e r i n f e k t i o n  nahe l egen .  

8. U n t e r  E i n b e z i e h u n g  k l in i sche r  B e f u n d e  w u r d e n  die T o d e s u r s a c h e n  

ffir  die  n i c h t i n f i z i e r t e n  u n d  die  i n f i z i e r t en  F r f i c h t e  g e t r e n n t  au fges te l l t .  

V o n  52 1Nicht inf iz ier ten b l i eben  n u t  11 T o d e s u r s a c h e n  u n g e k l a r t .  U m -  

g e k e h r t  f a n d e n  sich be i  de r  G r u p p e  de r  I n f i z i e r t e n  u n t e r  40 cm n u r  

2 s ichere  T o d e s u r s a c h e n ,  w e n n  die F r u c h t w a s s e r i n f e k t i o n  n i c h t  b e w e r t e t  

wurde .  E s  w i r d  zur  D i skus s ion  ges te l l t ,  ob die a l l geme in  in  der  L i t e r a t u r  

zu  f i n d e n d e n  u n g e k l a r t e n  f e t a l en  T o d e s u r s a c h e n  z u m  Tel l  auf  die  F r u c h t -  

w a s s e r i n f e k t i o n  bezogen  w e r d e n  kSnnen .  
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