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Vorwort. 
Der Stoffaustausch zwischen Mutter und Frucht ist em Problem, das 

den Physiologen in gleicher Weise interessieren sollte wie den Gynäkologen. 
Trotzdem ist wenigstens in Deutschland die Frage in den letzten Jahrzehnten 
fast ausschliesslich von gynäkologischer Seite bearbeitet worden. Vielleicht 
kommt es daher, dass sich in manchen Punkten Auffassungen entwickelt haben, 
die dem theoretischen Mediziner nicht ausreichend begründet erscheinen. Auch 
sind mehrfach die Ergebnisse experimenteller Arbeiten, die methodisch nicht 
einwandfrei durchgeführt worden sind, ohne die notwendige Kritik verwertet 
worden. 

In der vorliegenden Zusammenstellung habe ich versucht, das sehr grosse 
Material kritisch zu sichten und unter Berücksichtigung meiner eigenen 
experimentellen Untersuchungen eine einheitliche Vorstellung von dem Stoff
austausch zwischen Mutter und Frucht durch die Placenta zu gewinnen. 
Die Literatur ist ungefähr bis Ende 1932 berücksichtigt. 

Herrn Dr. FERDINAND SPRINGER bin ich zu besonderem Dank verpflichtet, 
dass er die in den Ergebnissen der Physiologie in fast gleicher Form erschienene 
Arbeit auch als Monographie herausgebracht hat. 

Düsseldorf, im März 1933. 

HANS SCHLOSSMANN. 
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A. V orbe1nerkungen. 
Den Stoffaustausch zwischen Mutter und Frucht vermittelt beim Säuge

tier die P1acenta. Es ist eine alte und bis heute noch nicht völlig geklärte 
Streitfrage, ob die Placenta hierbei nur als passive Trennungsschicht zwischen 
mütterlichem und fetalem Blutkreislauf aufzufassen ist, oder ob sie hinsicht
lich des Stoffaustausches zwischen Mutter und Frucht aktive Funktionen 
irgendwelcher Art hat, die erst den Übergang bestimmter Substanzen aus 
dem mütterlichen in das fetale Blut und umgekehrt ermöglichen. Was· man 
sich unter den "aktiven Funktionen" des Chorionepithels jeweils vorstellte 
oder heute noch vorstellt, zeigen die einzelnen Kapitel dieser Arbeit. Es 
handelt sich um sekretorische Leistungen, um Fermenteinwirkungen, um 
Spaltungs- und Aufbauprozesse. 

Aufgabe dieser Arbeit ist es, das ·wichtigste aus den zahlreichen experi
mentellen Arbeiten besonders der letzten Jahre zusammenzustellen, und die 
eingangs gestellte Frage zunächst für einzelne Substanzen, im Schlusskapitel 
aber im allgemeinen zu beantworten. 

Das Literaturverzeichnis ist keineswegs vollständig. Die älteren Arbeiten 
finden sich in den Übersichten von KEHRER (1907) und L. ZuNTZ (1908). 
:N euere umfassende Darstellungen der Biologie der Placenta mit reichen 
Literaturangaben stammen von DIETRICH (1925), GuGGISBERG (1926), L. ZuNTZ 

(1927), MAYER (1929) und J. NEEDHAJ\f (1931). 

1. 1\forphologie der Placenta und Übersicht über die Wege, 
die für einen Stoffaustausch z·wischen 1\futter uncl Frucht 

in ]j~rage kommen. 
Bat~ tmd EntwicHung der Placenta sind bei den einzelnen Säugetieren 

verschieden. Die Unterschiede beziehen sich sowohl auf die Anordnung der 
Gefässe wie auf die Zahl der Gewebslagen, die mütterliche und fetale Blut
bahn trennen. Nur soweit soll im Anschluss an GROSSER auf diese Verhältnisse 
eingegangen werden, als es zum Verständnis des Stoffaustausches durch die 
Placenta erforderlich ist. 

Bei der ·Anlagerung des fetalen Chorions an die Uterusschleimhaut wird 
in mehr oder weniger ausgedehntem Umfang mütterliches Gewebe zerstört. 
Bei der am höchsten ausgebildeten Placenta haemochorialis umspülen schliess
lich die eröffneten mütterlichen Gefässe direkt das ChorionepitheL Die 

l 



2 Der Stoffaustausch zwischen Mutter und Frucht durch die Placenta. 

Zerstörung der mütterlichen Gewebsschichten und die Entwicklung der Placenta 
und der Eihüllen bedarf natürlich einer gewissen Zeit. Erst gegen die Mitte 
der Schwangerschaft wird der Endzustand und damit die völlige Ausbildung 
der Placenta erreicht. 

Die nachstehende Tabelle von GRoSSER (1927, S. 81) zeigt in übersicht
licher Weise die wichtigsten Arten der Placenta auf Grund der noch vor
handenen Trennungsschichten zwischen mütterlicher und fetaler Blutbahn. 

Bezeichnung 
Scheidewände zwischen mütterlichem und I Einteilung 

fetalem Blut Makro- nach 
·--~ 

' skopische Typische Verhalten mütterlich (Uterus-
nach nach Schleimhaut) Uterus-

fetal (Chorion) Placentar- Vertreter der 

STRAHL GROSSER Iumen form 

I 
Schleim-

Endo-1 Binde-~ Epi- Epi- I Binde-~ Endo- haut thel gewebe thel thel gewebe thel 

Semi- Placenta + + + + + + + diffusa Schwein, I Adeci-
placenta epithelio- Pferd 

\ 
duata 

chorialis 
Placenta + I + I - + + I + multiplex Wieder- Übergangs--

I 
syndesmo- (z. T.) käuer formen 
chorialis (z. T.) 

Placenta Placenta + -- --- --- + I + zonaria Raubtiere Deciduata T 

vera endothelio-

' 
chorialis 
Placenta - - I -- - ! + ..L ..L discoidalis Nager, I I 

hämo-
I 

Insekten-
chorialis fresser 

I (z. T.), 
Fieder-

I 

I mäuse, 
Affen, 

I Mensch 

Beim Säugetierembryo ist der Vorrat an Nährmaterial nur gering. Die 
Ernährung erfolgt zunächst durch Abbau und Ausniitz~mg miitte1·lichen Gewebes. 
Je weiter die Gravidität fortschreitet, um so mehr wird diese primitive Form 
der Ernährung durch den Übertritt der zum A1~fbau dm· Frucht erforderlichen 
Substanzen direkt a1~s dem mütterlichen in den fetalen Kreislauf ersetzt. Mit 
der Vollendung des Aufbaues der Placenta- spätestens also etwa gegen die 
Mitte der Gravidität - kommt die letztere Art der Ernährung des Feten 
praktisch allein in Betracht. 

GROSSER (1927, S. 83) unterscheidet: 
Embryotrophe = Gesamtheit der übertretenden Nährstoffe. 

a) Histiotrophe, aus den Geweben der b) Hämotrophe, aus dem strömenden 
Mutter stammend. Blute der Mutter. 
l. Histiopoetische Stoffe, wie Sekrete, l. Diffusionsprodukte, Krystalloide, 

Transsudate. Blutgase, Wasser. 
2. Histiolytische Stoffe, zerfallendes 2. Resorptionsprod7tkte, die unter Zer-

Gewebe, Leukocyten, extra- fall und Wiederaufbau übergehen, 
vasiertes Blut. wie die meisten Kolloide und Fett. 



Morphologie der Placenta. 3 

Die Unterscheidung zwischen Histiotrophen einerseits, soweit hierunter 
"Sekrete und Transsudate" aus lebendem mütterlichen Gewebe (histiopoetische 
Stoffe) verstanden werden, und Hämotrophen andererseits ist aber wohl von 
GnossER zu sehr schematisiert. Auch bei den primitiveren Placenten und 
selbst bei der Placenta epithelio-chorialis kommen doch die "Histiotrophe" 
im wesentlichen direkt aus dem strömenden mütterlichen Blute, wie auch 
GnossER (l. c. S. 84) annimmt. Sie haben nur eine oder einige Gewebsschichten 
mehr zu durchdringen als bei den höher entwickelten Placenten. Ob man 
diesen Vorgang als Transsudation, Filtration oder als Diffusion bezeichnet, 
ist belanglos. Im übrigen zeigen ja auch die Versuche über den Durchtritt 
verschiedener Substanzen von der Mutter zur Frucht, auf die später ausführ
lich eingegangen wird, dass die Art der Placenta keinen wesentlichen Unter
schied hinsichtlich des Stoffaustausches zwischen Mutter und Frucht bedingt. 
Das müsste aber der Fall sein, wen:o das Vorhandensein einer oder mehrerer 
mütterlichen Gewebslagen einen erheblichen Einfluss auf den Mechanismus 
des Durchtrittes haben würde. Wir finden aber immer nur sehr geringe zeit
liche Unterschiede in Abhängigkeit vom Bau der Placenta, die sich eben aus 
der Notwendigkeit der Durchdringung einer grösseren Anzahl von Gewebs
lagen von selbst erklären. 

Logischerweise kann man unter Hämotrophen entweder nur solche 
Substanzen verstehen, die aus dem mütterlichen Blute ohne Passage irgend
welcher mütterlicher Gewebsschichten in das Chorion bzw. in den fetalen 
Kreislauf gelangen; das ist ausschliesslich bei der Placenta haemochorialis 
der Fall, und nur für diese dürfte dann der Ausdruck Hämotrophe gebraucht 
werden. Oder aber man fasst den Begriff der Hämotrophe weiter unter Ein
beziehung auch derjenigen Substanzen, die auf dem Wege vom mütterlichen 
zum fetalen Kreislauf neben den fetalen auch eine oder mehrere mütterliche 
Gewebslagen zu durchdringen haben. Diese Auffassung der Hämotrophe ist 
schon auf Grund des funktionellen Verhaltens der Gewebsschichten beim Stoff
austausch zwischen Mutter und Frucht sicher richtiger; sie wird ja auch von 
GnossEn geteilt. Dann liegen aber die Verhältnisse so, dass die Histiotrophe 
für die Ernährung der Frucht höchstens bis zur völligen Ausbildung der 
Placenta von Bedeutung sind. Später aber sind es wohl ausschliesslich aus 
dem strömenden, mütterlichen Blute stammende Stoffe, die für den weiteren 
Aufbau der Frucht verwendet werden. Dass elaneben noch Histiotrophe eine 
irgendwie in Betracht kommende Rolle spielen, ist selbst für die wenig ent
wickelten Placenten sehr unwahrscheinlich. 

Neben dem Stoffaustausch durch die Placenta ist theoretisch noch die 
J'vlöglichkeit eines paraplacentaren Stoffattstausches durch die Eihäute und 
das Fruchtwasser gegeben. Die wenigen brauchbaren V ersuche über die 
Durchlässigkeit der Eihäute (Literatur vgl. MAYER, S. 41) deuten darauf hin, 
dass unter gewissen Bedingungen z. B. Farbstoffe auch unter Umgehung des 

l* 



4 Der Stoffaustausch zwischen Mutter und Frucht durch die Placenta. 

Feten bzw. des Placentarkreislaufes in das Fruchtwasser gelangen können. 
Jedoch kann praktisch nach Ausbildung der Placenta von einem paraplacen
taren Stoffaustausch, der für Ernährung und Stoffwechsel des Feten von 
Bedeutung wäre, nicht die Rede sein. Es ist auch unwahrscheinlich und 
durch nichts bewiesen, dass die Verhältnisse bei dem epithelbedeckten primären 
Chorion laeve anders liegen als bei dem epithellosen sekundären Chorion laeve 
der höchstentwickelten Placenten. Für die verhältnismässig geringe Durch
lässigkoit der Eihäute spricht im übrigen auch die Zusammensetzung des 
Fruchtwassers. Selbst wenn aber zum Aufbau des Feten brauchbare Stoffe 
in grösserer Menge durch die Eihäute hindurch in das Fruchtwasser gelangen 
würden, wäre immer noch unklar, in welcher Weise der Fot sich diese Stoffe 
nutzbar machen könnte. In Frage käme nur die Aufnahme durch Verschlucken. 
Der Beweis fehlt aber, dass der Fet schon in frühen Stadien der Gravidität 
Fruchtwasser in erheblichen Mengen verschluckt. Ferner zeigen auch Fälle 
mit angeborenem Ösophagusverschluss, dass die Resorption aus dem Darm 
ohne Schaden für die Entwicklung der Frucht fehlen kann [DIETRICH (1925)]. 

Nach A usbild1mg der Placenta bleibt daher als einzig wesentlieheT Weg 
fiiT den Stoffausta1tsch zwischen Mutter und Frucht der ÜbeTtritt aller Sub
stanzen, die der ]'et zu seinem Aufbau braucht und die er als Schlacken seines 
Stoffwechsels abgibt, aus dem miitteTlichen in den fetalen Iüeislauf 1md 1tm~

gekehTt. Die Möglichkeit hierfür ist durch die besondere anatomische Struktur 
der Placenta und die Strömungsverhältnisse gegeben. Je höher entwickelt 
die Placenta ist, um so leichter und um so schneller kann der Stoffaustausch 
zwischen Mutter und Frucht vor sich gehen. Nicht zulässig ist es aber, aus 
den verschiedenen Entwicklungsgraden der Säugetierplacenten auf prinzipielle 
Unterschiede im Stoffaustausch zu schliessen. Eine gewisse Anpassung scheint 
insoweit vorhanden zu sein, als im allgemeinen Beziehungen zwischen Grösse 
und Entwicklung der Placenta und Dauer der Trächtigkeit bestehen. 

Die funktionsfähige Oberfläche deT Placenta ist infolge der Zottenanordnung 
verhältnismässig sehr gross. Das Durchschnittsgewicht der ausgetragenen 
menschlichen Placenta beträgt etwa 500 g, die Oberfläche ohne Berück
sichtigung der Zotten 260 cm2 [HrNSELlVIANN (1925)]. Die Grösse der Zotten
oberfläche der menschlichen Placenta und damit die Kontaktfläche zwischen 
mütterlichem und fetalem Kreislauf wird dagegen von Donns (1923) mit 
65 000, von REcH (1924) mit 64 000 cm2 angegeben. 

2. Der Eigenstoffwechsel der Placenta. 
Bekanntlich steht der Sauerstoffverbrauch der einzelnen Organe des 

Körpers in einem gewissen Verhältnis zur funktionellen Leistung. Die Kenntnis 
des EigenveTbmuches der Placenta an Sa1w1·stoff ist deshalb schon im Hinblick 
auf die Frage wichtig, ob die Placenta bzw. das Chorionepithel hochwertige, 
sekretorische Leistungen zu vollbringen haben. 
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a) lUessung des Sauerstoffverbrauches bei Durchströmungsversuchen an 
der isolierten menschlichen Placenta. Zuerst hat REcn (1924) den Satterstoff
verbranch der Placenta in der Weise untersucht, dass er die Placenta mit einem 
Gemisch aus gleichen Teilen defibriniertem Rinderblut und Ringerlösung bei 
38° durchströmte und nach BARGOFT den Sauerstoff im zuströmenden und 
abströmenden Blute bestimmte. Er fand in 25 Versuchen "'Werte zwischen 
0,36 und 0,91 ccm Sauerstoff pro Kilogramm und Minute, im Durchschnitt 
0,574 ccm. Da nach RECH 1/ 5 des Placentargewichtes auf mütterliche Bestand
teile entfällt und dieses im wesentlichen aus Blut im intervillösen Raume 
besteht, kommt er durch Multiplikation mit 5/,1 auf einen Mittelwert von 
0,71 ccm Sauerstoff pro Kilogramm und Minute, bezogen auf die ausgetragene, 
frische Placenta fetalis. ADLER (1930) nimmt die Trockensubstanz der Placenta 
mit 15% des Frischgewichtes an und hat, um vergleichbare Werte zu er
halten, aus der von RECH angegebenen Zahl einen Sauerstoffverbrauch von 
4-,73 ccm pro Kilogramm Trockengewicht und Minute errechnet. 

In späteren Untersuchungen wurde der Sauerstoffverbrauch der isolierten 
Placenta ·wesentlich höher angegeben. KüsTNER und SIEDENTOPF (1929) durch
strömten die Placenten mit arteigenen1. (menschlichem) Citratblut und Ringer
lösung 1: 1 unter einem Druck von 110-190 mm Hg. Sie berichten über 
einen Sauerstoffverbrauch zwischen 4,9 und 18,7, im Mittel von 12,07 ccm 
pro Kilogramm Placenta und Minute. Die Zahlen von KüsTNER und SIEDEN
TOPF sind aber zunächst unbrauchbar, weil der Sauerstoffverbrauch auf die 
Placenten nach 12stündiger Lufttrocknung bezogen ist. Hierdurch wird ein 
konstantes Gewicht und damit ein vergleichbarer Zahlenwert natürlich nicht 
erreicht. Aus den Angaben von KüsTNER und SIEDENTOPF errechnet sich 
ein Sauerstoffverbrauch von 1,9-12,7 ccm pro Kilogramm Placentafrisch
gewicht und Minute oder 10,4-69,5 ccm pro Kilogramm Placentatrocken
gewicht und Minute. Die Streuung in den 10 verwertbaren Versuchen ist 
also sehr gross. Der Sauerstoffverbrauch im Mittel beträgt für die frische 
Placenta 6,0, für die getrocknete 40,0 ccm pro Kilogramm und Minute. 

BuDELJ\IANN (1929) schloss die isolierte menschliche Placenta an ein 
Herz-Lungenpräparat nach STARLING an, um die störenden "'Wirkungen vaso
constrictorischer Substanzen aus dem defibrinierten Blute auszuschalten. 
In 6 Versuchen ergab sich ein Sauerstoffverbrauch von 1,695-7,92, im Mittel 
von 3,67 ccm pro Kilogramm frische Placenta und Minute. Dies entspricht 
24,5 ccm Sauerstoff pro Kilogramm Trockengewicht und Minute. 

Bei allen Versuchen über den Sauerstoffverbrauch der isolierten, durch
strömten Placenta wird über Undichtwerden des Gefässsystems und über 
Verluste an Durchströmungsflüssigkeit berichtet. Ob arteigenes oder art
fremdes Blut für die Durchströmung verwendet wird, scheint weniger wichtig 
zu sein als die Vermeidung gefässverengernder Blutzerfallsprodukte durch 
Einschaltung eines Herz-Lungenpräparates. 
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Die Feststellung, dass der Sauerstoffverbrauch der "ruhenden" Placenta 
bestimmt wurde, ist deshalb belanglos, weil sich ja auch der zum Vergleich 
heranzuziehende Sauerstoffverbrauch anderer Organe auf das ruhende Organ 
bezieht. Dies gilt im besonderen auch für die im folgenden mitzuteilenden 
Versuche. 

b) Jliessung des Sauerstoffverbrauches von Placentagewebe mittels der 
W ARBURGschen Methode. In den letzten Jahren sind eine Reihe von Bestim
mungen des Sauerstoffverbrauches von Placentagewebo nach der Methode 
von WARBURG (1926) durchgeführt worden.· Hierbei wird durch Q0,- der 
Sauerstoffverbrauch in Kubikmillimetern pro Milligramm Trockensubstanz 
und pro Stunde angegeben. 

MuRPHY und HAWKINS (1925) fanden im Mittel aus 7 Versuchen bei 
Rattenplacenten Q 0 , -7,3. Ähnliche Ergebnisse erhielt FuJITA (1928) an 
Mäuseplacenten. Q0 , lag bei jüngeren Placenten zwischen - 7,7 und- 6,6, 
sank aber in den späten Stadien der Gravidität auf niedrigere ·werte ab (z. B. 
Q0,- 2,7). Q0, des Chorions allein wird für Rattenembryonen von WARBURG 
und KuBOWITZ (1927) mit -18,0 angegeben. 

Der Sauerstoffverbrauch von zwei reifen menschlichen Placenten wurde 
von BLAIR BELL, CuNNINGIIAlVI, J OWBTT, MILLET und BRooKS (1928) mit 
Q 0,- 2,3 und -1,8, nach Entfernung des Chorionepithels mit -4,0 be
stimmt. ADLBR (1930) fand bei Ratten für junge Placenten (Gewicht 2,5 mg) 
Q0, -7,65 bis - 9,6 und mit dem Fortschreiten der Gravidität allmählich 
abfallende ·werte. Für die reife Rattenplacenta (Gewicht 75,4 mg) betrug 
Q0, nur noch - 1,2. Für eine reife Meerschweinchenplacenta war Q0,- 0,9, 
für eine reife Mäuseplacenta- 4,2. Der Sauerstoffverbrauch der ausgetragenen 
menschlichen Placenta wurde von ADLER im Durchschnitt aus 12 Versuchen 
mit Q0,- 0,73 in Ringerlösung, mit Q0, - 1,98 in arteigenem Serum ermittelt. 
Über ähnliche \V orte berichtet LoESER (1932). Bei 7 menschlichen Placenten 
von Aborten innerhalb der ersten 3 Monate war Q0" -1,7 bis - 8,9, im 
Mittel - 3,8, bei 12 reifen Placenten - 0,3 bis - 3,0, im Mittel -1,5. 

c) Besprechung der Versuche über den Sauerstoffverbrauch der Placenta. 
In der folgenden Tabelle ist der von den verschiedenen Autoren angegebene 
Sauerstoffverbrauch der überlebenden Placenta zusammengestellt. Um einen 
Vergleich zu ermöglichen, sind alle ·werte auf Kubikzentimeter Sauerstoff 
pro Kilogramm Placentatrockengewicht und Minute umgerechnet. 

Die Versuche ergeben also insoweit eine recht gute Übereinstimmung, 
als der Sauerstoffverbrauch bei jungen Placenten erheblich höher ist als bei 
älteren. Wenn die Placenta eine aktive Funktion beim Stoffaustausch zwischen 
Mutter und Frucht besässe, wäre diese Tatsache sehr erstaunlich. Denn gerade 
gegen Ende der Gravidität ist ja die Grössen- und Gewichtszunahme der 
Feten absolut am bedeutendsten und damit auch der Stoffaustausch zwischen 
Mutter und Frucht. Dagegen ist es einleuchtend, dass der Eigenstoffwechsel 



Der Eigenstoffwechsel der Placenta. 7 

Sauerstoffverbrauch der überlebenden Placenta. 

Art der Alter der 
Sauerstoffverbraueh 

Autor Methode in ccm pro Kilo-
Placenta Placenta gramm Trocken-

gewicht und J\Iinute 

RECH (1924) . - Isolierte Mensch reif 4,7 
Placenta 

durchströmt 
KüsTNER und SIEDENTOPF 

(1929) . Isolierte Mensch reif 40,0 
Placenta 

durchströmt 
BUDELl\1ANN (1929) - Isolierte Mensch reif 24,5 

Placenta am 
Herz-Lungen-

prä parat 
}luRPHY und HAWKINS (1925) WARBURG Ratte reif 122.0 
BLAffi BELL und Mitarbeiter 

(1928) . WARBURG Mensch reif 34,0 
FUJITA (1928) WARBURG Maus reif 45,0 

Maus jung 102,0 
ADLER (1930) WARBURG Ratte reif 20,0 

Ratte jung 140,0 
I Maus reif 70,0 

Meer-
Schweinchen reif 15,0 

Mensch reif 33,0 
LÖSER (1932) WARBURG Mensch reif 25,0 

Mensch bis 3 Monate I 63,0 

der Placenta solange gross sem muss, w1e die Placenta selbst noch sich ent
lvickelt und wächst. 

Der Sauerstoffverbrauch der reifen Placenta liegt unter Berücksichtigung 
der brauchbaren Angaben übereinstimmend für Mensch und Tier bei etwa 
20-45 ccm pro Kilogramm Trockengewicht und Minute. Er ist im Vergleich 
mit den sekretorisch tätigen Organen des Körpers recht gering 1 . Aus diesem 
Grunde lehnen z. B. REcH (1924), RuNGE (1929) und ADLER (1930) eine aktive 
Funktion der Placenta ab. 

d) Der Spaltungsstoffwechsel der Placenta. Normale Gewebe des Körpers 
haben nach den Untersuchungen von vV ARBU~G bei Sauerstoffabschluss in 
geringem Grade die Fähigkeit, durch Zuckerspaltung anaerob Milchsäure zu 
bilden. Ist aber genügend Sauerstoff vorhanden, unterbleibt die Milchsäure
bildung und der ganze Stoffwechsel wird durch Oxydation gedeckt. Milchsäure
bildung von normalem Gewebe bei genügender Sauerstoffversorgung (aerobe 

1 Zum Vergleich seien einige Werte für den Sauerstoffverbrauch anderer Organe des 
Körpers nach WARBURG (1927) angeführt, wobei wieder auf Kubikzentimeter Sauerstoff pro 
Kilogramm Trockengewicht und lVIinute umgerechnet ist. Retina 517, Niere 350, Schilddrüse 
217, Leber 200, Darmschleimhaut 200, Milz 200, Hoden 200, Hirnrinde 183, Pankreas 67. 
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Gärung) ist immer der Ausdruck einer Atmungsstörung bzw. Schädigung des 
Gewebes [WARBURG \1929)]. Dagegen ist der Stoffwechsel von Tumorzellen 
dadurch gekennzeichnet, dass die anaerobe Glykolyse sehr gross ist, und dass 
auch unter optimalen Verhältnissen die Atmung zu klein ist, um den ganzen 
Spaltungsstoffwechsel zu beseitigen. Infolgedessen ist bei Tumorzellen im 
allgemeinen auch aerob eine erhebliche Milchsäureproduktion vorhanden. Das 
embryonale, wachsende Gewebe unterscheidet sich von dem normalen dadurch, 
dass es einen hohen Sauerstoffverbrauch und bei Sauerstoffabschluss auch die 
Fähigkeit hat, grosse Mengen von Milchsäure zu bilden. Dagegen ist aerob 
kein Spaltungsstoffwechsel vorhanden, wenn die Lebens- bzw. Untersuchungs
bedingungen günstig sind [NEGELEIN (1925) l 

Für die Placenta der Ratte wurde von MuRPHY und HAWKINS (1925) 
eine sehr erhebliche a•3robe Glykolyse gefunden und hieraus geschlossen, dass 
der Stoffwechsel der Placenta sich verhalte wie der Stoffwechsel maligner 
Tumoren. Auch LoESEit (1932) gibt an, dass die Atmung des Placentargewebes 
die Milchsäuregärung nicht ganz zu beseitigen vermöge, und dass auch in vivo 
die Placenta dauernd Milchsäure produziere. 

Demgegenüber darf aber festgestellt werden, dass die Schlussfolgerungen 
von MuRPHY und HAwrnNs wie von LoESER auf der Verkennung des Umstandes 
beruhen, dass es sich in ihren Versuchen um geschädigtes Gewebe handelt. 
Misst man nämlich den Stoffwechsel der Placenta statt in l{ingerlösung in 
Serum, so sinkt die aerobe Glykolyse ab oder wird gleich Null. Solche Ver
suche liegen von NEGELEIN (1925), FuJrTA (1925), WARBURG und KuBOWITZ 
(1927), BLAm BELL, CuNNINGHAlVI, J OWE'l'T, ~1rLr,ET und BIWOKS (1928), ADLER 
(1930) sowie DrcKENS und SmEit (1931) vor. Der Stoffwechsel der Placenta 
unterscheidet sich also nicht von dem des normalen wachsenden Gewebes. 
Wie bei diesem so ist besonders bei der jungen Placenta die anaerobe Glykolyse 
verhältnismässig gross. Damit steht auch in Einklang, dass die anaerobe 
Glykolyse bei Rattenplacenten nach den Versuchen von ADLER (1930) mit 
fortschreitender Gravidität und entsprechender Abnahme der vVachstums
geschwindigkeit der Placenta stark abnimmt. Aerob ist dagegen beim un
geschädigten Gewebe und in vivo eine Milchsäureproduktion nicht vorhanden. 

Bei malignen Tumoren ist der Spaltungsstoffwechsel auch im lebenden 
Tier daran erkenntlich, dass der Zuckergehalt im zuführenden arteriellen Blute 
sehr viel höher als im abführenden venösen ist, und umgekehrt der Milchsäure
gehalt im venösen Blute des Tumors hoch über dem Gehalt des arteriellen 
liegt [WAitBURG, "'WrND und NEGELEIN (1926)]. Das gleiche gilt auch für clie 
malignen Tumoren des Menschen [MAURIAC, SERVANTIE und Rroux (1931) ]. 
Für die Placenta ist eine ähnliche dauernde Milchsäureabgabe von LoESEit (1929, 
1932) behauptet worden. Er fand im Mittel bei trächtigen Kaninchen in der 
Arteria uterina 26,0, in der Vena uterina 31,4 mg-% Milchsäure. Bei Katzen 
waren die entsprechenden Werte 17,9 und 22,8 mg-%. Nach allen übrigen 
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Untersuchungen aber kann von einer solchen regelmässigen Milchsäureabgabe 
der Placenta nicht die Rede sein. \VARBURG, WIND und NEGELEIN (1926) 
fanden bei der Ratte, WIND und v. ÜETTINGE:"i" (1928) bei Meerschweinchen, 
JEBSEN (1928) beim Menschen den Milchsäuregehalt der Vena uterina nicht 
höher als im arteriellen Blute. Die Versuche LöSERs sind deshalb nicht beweisend. 
Vielleicht waren die Feten durch die Operation asphyktisch und geschädigt, 
so dass dort die Quelle der Milchsäureabgabe zu suchen ist. Der intakte Fet 
gibt allerdings im Gegensatz zum asphyktischen, wie später noch zu erörtern 
ist, kaum Milchsäure in die Placenta bzw. in das mütterliche Blut ab. 

Schliesslich sei noch erwähnt, dass bei der am Ende der Gravidität 
wenigstens beim Menschen vorhandenen Erhöhung des ~1ilchsäuregehaltes im 
Blute [LösER (1926), BoKELl\IANN (1927) J die Milchsäure im wesentlichen 
wohl aus der Muskulatur stammt [ ANSELJVIINO und HoFFlVIANN (1930) ]. 

e) Die Fermente der Placenta. In der Placenta flind zahlreiche Fermente 
[Literatur bei A. MAYER (1929) und J. N EEDHAl\I (1931) J nachgewiesen worden. 
Es wäre überflüssig, diese Tatsache besonders zu erwähnen, wenn sich nicht 
auf Grund der Arbeiten von HoFBAUER (1905) gerade in der deutschen Literatur 
die Auffassung durchgesetzt hätte, dass die Fermente der Placenta für den 
Stoffaustausch zwischen Mutter und Frucht notwendig wären. 

Ich habe auf diesen Irrweg der Gedanken schon früher hingewiesen 
[ SenLOBSMANN (1930) ]. Man findet z. B. in der Placenta einen Lipasegehalt, 
der fast so gross ist wie der Lipasegehalt der Niere. Niemand behauptet, dass 
die Niere wegen ihres hohen Lipasegehaltes eine besondere Rolle im Fett
stoffwechsel spielt; aber der Lipasegehalt der Placenta soll für den Übergang 
von Fett zur Frucht von ausschlaggebender Bedeutung sein I Entsprechendes 
gilt in gleicher \Veise auch für alle anderen Fermente der Placenta. 

Es muss deshalb mit aller Entschiedenheit betont werden, dass die 
Anwesenheit eines Fermentes in einer Zelle in gar keiner Beziehung zu der 
spezifischen Zellfunktion zu stehen braucht. Fermente aller Art findet man 
ja doch eigentlich in allen Zellen, in denen man sie sucht und so auch in denen 
der Placenta. Das Vorhandensein eines Fermentes in einer Zelle oder in einem 
Organ besagt zunächst nur, dass die Zelle oder das Organ das Ferment für 
den eigenen Stoffwechsel gebrauchen. Alle Schlussfolgerungen über die Funktion 
der Placenta, die sich nur darauf gründen, dass ein bestimmtes Ferment in 
der Placenta gefunden worden ist, müssen deshalb als völlig unbegründet 
abgelehnt werden. 

3. Die Reaktion der Gefässe der Placenta und der 
Nabelschnur auf Reize. 

Ehe der eigentliche Stoffaustausch zwischen :VIutter und Frucht be
sprochen werden kann, soll noch in Kürze auf die Reaktionsfähigkeit der Gefässe 
der Placenta ~md der Nabelschnur auf Reize eingegangen werden. Theoretisch 
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muss natürlich mit der Möglichkeit gerechnet werden, dass bestimmte Stoffe 
die Gefässe der Placenta zur Kontraktion bringen und damit auch den Stoff
austausch zwischen Mutter und Frucht beeinflussen können. 

Für die Untersuchung dieser Frage ist die durchströmte menschliche 
Placenta geeignet. Zum Teil wurden auch herausgeschnittene Gefässstreifen 
verwendet. Bei Zusatz von Adrenalin zur Durchströmungsflüssigkeit sahen 
ScnMITT (1922) sowie YuNOKI (1928) (Kaninchenplacenta) keine gefässver
engernde Wirkung auf die Placentargefässe. Demgegenüber scheint aber auf 
Grundneuerer Arbeiten doch sicher zu sein, dass Adrenalin in entsprechenden 
Dosen die Gefässe der Placenta und der Nabelschnur verengert. In diesem 
Sinne sprechen die Versuche von KosAKAE (1927), BAuR, RuNGE und HART
MANN (1929), BuDELMANN (1929), KüsTNER und SIEDENTOPF (1930), KuzNEcow 
und NoRICYN (1931), UEDA (1931) und MuRAKAlVII (1931). Nach MuRAKMII 
(1931) ist die Adrenalinkontraktion durch Ergotamin hemmbar, während 
KuzNECOW und N ORICYN (1931) eine solche -Wirkung des Ergotamins an den 
Placentargefässen nicht sahen. In einigen der zitierten Arbeiten wird aus
drücklich angegeben, dass das Adrenalin auf die Gefässe von Placenta und 
Nabelschnur in den gleichen Konzentrationen wirksam ist wie bei anderen 
Gefässgebieten. 

Die Versuche über die Adrenalinempfindlichkeit sind etwas ausführlicher 
wiedergegeben worden, weil sie für die Frage der nervösen Versorgung und 

Beeinfl~tssung de1· Placenta- 1md N abelschnu1·gejässe von Interesse sind. Auf 
Grund ihrer Beobachtungen sehen BAuR, ltuNGE und HARTMANN (1929) sowie 
KuzNEcow und N ORICYN (1931) den Angriffspunkt des Adrenalins an der 
glatten Muskulatur der Gefässe. Dagegen halten YuNOKI (1928), BuDELi\IANN 
(1929), MuRAKAMI (1931) sowie UEDA (1931) das Vorhandensein eines, wenn 
auch nur gering ausgebildeten Gefässnervensysterns für wahrscheinlich. Es 
muss auch erwähnt werden, dass ARGAUD (1923) an den Arterien der Nabel
schnur und MABUCHI (1924) in Placenta und Nabelschnur des Menschen vom 
dritten Fetalmonat an Nervenfasern nachgewiesen haben wollen. Zu dem 
gleichen Ergebnis kommt DANAZ (1932); STöiiR (1932) hält allerdings die 
angeblichen Nervenfasern für Kunstprodukte oder für kollagene Fasern! 
Für eine nervöse Versorgung der Nabelschnurarterien spräche schliesslich 
auch noch die Empfindlichkeit dieser Gefässe gegenüber taktilen Reizen 
[ ScHLOSSMANN (1932) ], die am Ende des nächsten Kapitels erwähnt wird. 
Sci-IlVIITT (1929) hat ferner rhythmische Eigenbewegungen der Placentargefässe 
nachgewiesen. 

Die Versuche über die Reaktion der Placenta- 'Und N abelschmtrgefässe 
mtf andere Gifte sind in der nachstehenden Tabelle zusammengefasst. Dabei 
ist natürlich zu berücksichtigen, dass die einzelnen Autoren zum Teil ganz 
verschiedene Konzentrationen bei der Durchströmung haben einwirken lassen. 
In der Rubrik "wechselnd" sind diejenigen Versuche angeführt, bei denen 
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Reaktion der Gefässe von Placenta und Nabelschnur auf Gifte. 

Substanz Kontraktion I Erschlaffung Wechselnd Wirkungslos 

Atropin BAUR, RUNGE 
und HARTMANN 
KüSTNER und 

SIEDENTOPF,MU-
RAKAMI,ÜRDYNS-

RIJ, UEDA 
Cholin . BAUR, RUNGE 

und HARTMANN 
Acetylcholin BAUR, RUNGE MURARAMI 

und HARTMANN 
Pilocarpin l\1[ URARAMI, ÜR- BAuR, RuNGE 

DYNSKIJ, UEDA und HARTMANN 
Physostigmin BAUR, RUNGE 

und HARTMANN 
MURAKAMI 
ÜRDYNSKIJ 

Secale, Ergotamin BAUR, RUNGE MuRAKAlln 
und HARTMANN 
KüsTNER und 
SIEDENTOPF 

Histamin. ScHMITT 
BAUR, RuNGE 

und HARTMANN 
Nicotin . BAUR, RUNGE 

und HARTMANN 
MURARAMI 

Hypophysenhinterlappen-
prä parate. . ScHli'IITT KOSARAE YUNOKI 

BAUR, RUNGE KüsTNER und 
und HARTMANN SIEDENTOPF 

MURARAMI 

Thyroxin. KüsTNER und 
SIEDENTOPF 

Coffein . KüsTNER und BAUR, RUNGE 
SIEDENTOPF und HARTMANN 

Chinin . BAUR, RUNGE MURARAMI 
und HARTMANN 

Papaverin MURAKAJ\H 

Cocain . BAUR, RUNGE 
und HARTMANN 

Strychnin BAUR, RUNGE 
und HARTMANN 

Natriumnitrit . KuzNECOW und 
NoRICYN 

Calcium MuRAKAl\H UEDA 

Barimnchlorid ScnMITT 
BAUR, RUNGE 
und HARTi.IIANN 

MURARAMI 
KuzNEcow und 
NORICYN, ÜR-
DYNSKIJ, UEDA 
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der gleiche Autor Kontraktion und Erschlaffung der Gefässe in Abhängigkeit 
von der Konzentration der geprüften Substanz oder aber bei einer bestimmten 
Konzentration Erschlaffung der Gefässe nach vorgängiger Kontraktion beob
achtete. Die Placenta des Menschen reagiert übrigens auf die meisten Gifte 
erst in der zweiten Hälfte der Schwangerschaft [UEDA (1932)]. 

ScnlVIITT (1922) fand, dass die Gefässe der durchströmten Placenta sehr 
empfindlich gegenüber dem Sauerstoffgehalt der Durchströmungsflüssigkeit sind. 
Bei reichlichem Sauerstoffangebot kontrahieren sie sich, bei Sauerstoffmangel 
erweitern sie sich. Von REcH (1925), von BAuR, RuNGE und HARTMANN (1929), 

von BunELlVIANN (1929), sowie von UEDA (1932) wurde diese Beobachtung 
bestätigt und von RECH noch dahin ergänzt, dass durch Kohlensäure die 
Placentargefässo erweitert werden. Nach UEDA (1932) werden die" Placentar
gefässe durch Kohlensäure in kleinen Dosen erweitert, in grossen verengert. 
Scnll<IITT (1924) nimmt an, dass auch im lebenden Organismus die Durchblutung 
der Placenta und die fetale Atmung durch den Sauerstoffgehalt (und elaneben 
noch durch die yVasserstoffionenkonzentration) reguliert werden. Ähnlich 
glaubt REcn (1925), dass der physiologische Verschluss der Nabelarterien 
nach der Geburt durch den erhöhten Sauerstoffgehalt des fetalen Blutes 
bedingt sei. 

4. Die experimentellen J\!Iethoden zur Erforschung des 
Stoffaustausches durch die Placenta. 

Die Erkenntnis der Vorgänge beim Stoffaustausch zwischen Mutter und 
Frucht ist nur möglich bei Anwendung geeigneter Untersuchungsmethoden. 
Es ist notwendig, auf diesen Punkt hÜ1Zuweisen, weil sich in der Literatur 
Arbeiten mit unzweckmässigen Methoden finden, die dann zu abwegigen 
Resultaten und Schlussfolgerungen geführt haben. Auf die Untersuchungen 
der Placenta auf Fermente, die im vorigen Abschnitt erwähnt wurden, sei 
in diesem Zusammenhange nochmals hingewiesen. 

Bei den technischen Schwierigkeiten, die sich für die experimentelle 
Untersuchung des Stoffaustausches zwischen Mutter und Frucht insbesondere 
beim Menschen ergeben, ist es verständlich, dass man auch Versuche an der 
überlebenden, durchströrnten Placenta angestellt hat. Hierbei wird die Placenta 
von den Gefässen der Nabelschnur aus durchströmt und die Durchlässigkeit 
für die zugesetzten Substanzen durch Bestimmung in der die Placenta um
gebenden Flüssigkeit oder durch Differenzbestimmungen in der einfliessenden 
und ausfliessenden Durchströmungsflüssigkeit ermittelt. 

Diese Versuchsanordnung liefert jedoch nur in sehr beschränktem Masse 
brauchbare Resultate. Es wurde bereits erwähnt, dass die Gefässe der über
lebenden Placonta stets undicht werden und mehr oder weniger boträchtliehe 
Mengen der Durchströmungsflüssigkeit hindurchtreten lassen. RuNGE und 
HARTl\IANN (1929) haben z. B. 30 menschliche Placenten mit Hingerlösung 



Die experimentellen Methoden zur Erforschung des Stoffaustausches durch die Placenta. 13 

unter Zusatz von Patentblau durchströmt und stets nach einiger Zeit aus 

feinsten, sonst nicht erkennbaren Öffnungen den Austritt von Farbstoff in 

die umgebende Ringerlösung beobachtet. Schon aus diesem Grunde ist die 

überlebende, durchströmte Placenta als Untersuchungsobjekt :für den Stoff

austausch zwischen Mutter und Frucht ungeeignet. Es kommt weiter hinzu, 

dass bei der Durchströmung der Placenta die Flüssigkeit kontinuierlich und 

ziemlich schnell die fetalen Gefässe durchläuft. Hierdurch wird natürlich der 

Stoffaustausch erschwert, denn in vivo ist beim Menschen der Blutdurchfluss 

durch die intervillösen Räume, welche die Chorionzotten umgeben, stark ver

langsamt. Auch bei den weniger entwickelten Placenten sind nach MossMAN 

(1926) Strömungsverhältnisse vorhanden, die an der isolierten Placenta nicht 

nachgeahmt werden können. Es ist also, wie schon RuNGE und HARTMANN 

(1929) betont haben, die Durchströmung der isolierten Placenta nicht mit 

den normalen Verhältnissen im trächtigen Uterus vergleichbar. Dass der Stoff

austausch bei der durchströmten, überlebenden Placenta im allgemeinen ein

seitig nur in der Richtung von der Frucht zur Mutter erfolgt, ist von unter

geordneter Bedeutung, sofern man den Übertritt der zu untersuchenden 

Substanzen nicht auf aktive Leistungen der Placenta zurückführt. In diesem 

Falle würden sich allerdings :für das Verständnis des Stof:faustausches ausser

ordentliche Schwierigkeiten ergeben, die später bei der Besprechung des 

Kohlehydratstoffwechsels ausführlich erörtert werden sollen. 

Aus dem Gesagten ergibt sich, dass die überlebende, durchströmte Placenta 

mit Sicherheit eigentlich nur für die Klärung der Frage verwertbar ist, ob 

ein Stoff nicht durch die Placenta hindurchzutreten vermag. Für quantitative 

Untersuchungen ist sie auf jeden Fall unbrauchbar. 
Nicht versucht ist bisher der Anschluss eines trächtigen Uterus mit 

lebendem Fet an ein Herz-Lungenpräparat oder die Durchströmung der noch 

am Uterus haftenden Placenta gleichzeitig von der Arteria uterina und der 

Arteria umbilicalis. Mit einer dieser Methoden wäre es vielleicht möglich, auch 

am isolierten Organ einen Stoffaustausch durch die Placenta zu erreichen, 

der den wirklichen Verhältnissen entspricht. 
Einstweilen bleibt daher nur der zweite Weg, die experimentelle Unter

suclmng des Stoffaustausches zwischen lVIutter und Frucht am lebenden, trächtigen 

Organism~ts. Das einfachste Verfahren besteht darin, dass der Mutter während 

der Gravidität die zu untersuchenden Substanzen zugeführt und die Feten 

nach der Geburt darauf untersucht werden. Für eine ganze Reihe von Frage

stellungen ist diese Methode durchaus brauchbar. Es sei nur an die Versuche 

über die Durchlässigkeit der Placenta :für Farbstoffe, für körperfremde Fette, 

:für Bakterien, Antikörper, Agglutinine usw. erinnert. Im Tierversuch hat 

man auch bestimmte Stoffe durch den Tragsack in die Feten injiziert, die 

man dann im Blute oder im Harn der Mutter nachzuweisen versuchte. Eine 

solche Versuchsanordnung vermag natürlich nur darüber Auskunft zu geben, 
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ob eine Substanz überhaupt durch die Placenta hindurchgeht. Über die Art 
und den zeitlichen Ablauf des Durchtrittes sagt sie dagegen nichts aus, sofern 
es sich nicht beispielsweise um Stoffe handelt, die blutdruckwirksam sind 
und durch fortlaufende Messung des mütterlichen Blutdruckes erfasst werden 
können. 

Soweit es sich um die Untersuchung des Stoffaustausches zwischen 
Mutter und Frucht beim Menschen handelt, wurde in einer grossen Zahl von 
Arbeiten so vorgegangen, dass unmittelbar nach der Geburt Blut aus den noch 
pu,lsierenden Gefässen der Nabelschnur und gleichzeitig aus einer mütterlichen 
Vene entnommen wurde. Auf diese Weise wurde für viele Substanzen der 
Gehalt im mütterlichen und fetalen Blute bestimmt und miteinander ver
glichen. Es war weiterhin möglich, durch experimentelle Steigerung des 
Gehaltes bestimmter Stoffe im Blute der Mutter den Übergang auf die Feten 
durch einen entsprechenden Anstieg auch im fetalen Blute nachzuweisen. 

Die Methode ist jedoch mit einer sehr erheblichen Fehlerquelle behaftet, 
die den Wert der erhaltenen Resultate in vielen Fällen stark beeinträchtigt. 
Trotz einzelner gegenteiliger Behauptungen ist es sicher, dass durch die Kon
traktionen des Uterus während der Geburt und besonders während der Aus
treibungsperiode die Zirkulationsverhältnisse in der Placenta stark verändert 
werden. Dadurch wird der diaplacentare Stoffaustausch gestört oder doch 
zum mindesten gegenüber den normalen Bedingungen verlangsamt. Interessant 
sind in dieser Beziehung die Untersuchungen von BRANDSTRUP (1929). Er 
fand beim Menschen während der Geburt selbst für eine so gut diffundierende 
Substanz wie Harnstoff nach peroraler Eingabe von 10 g nur einen ganz all
mählichen Ausgleich im Harnstoffgehalt des mütterlichen und fetalen Blutes. 
Dagegen erfolgte der Ausgleich in einem V ersuch am Kaninchen sehr viel 
schneller, da hier die Versuchsbedingungen günstiger lagen. Es sei weiter 
auf die Besprechung des Gasaustausches und des Durchtrittes von Milchsäure 
durch die Placenta verwiesen. 

Infolge der ja immer mehr oder weniger vorhandenen Störung der Sauer
stoffversorgung des Feten während der Austreibungsperiode treten weiter 
gewisse Stoffwechselstörungen (z. B. Vermehrung der Milchsäure im fetalen 
Blute) auf, die unter normalen Verhältnissen nicht vorhanden sind. HASEL
HORST (1929) hält deshalb vergleichende Untersuchungen des mütterlichen 
und fetalen Blutes beim Menschen nur dann für einwandfrei, wenn die Blut
entnahme aus derNabelschnurbei Schnittentbindungen am wehenlosen Uterus 
erfolgen kann. Dieses Verfahren ist unter anderen auch von J EBBEN (1928) 
sowie von ABUREL und ÜRNSTEIN (1930) angewendet worden. 

Zu erwähnen sind hier noch die V ersuche von REVOLTELLA (1927), von 
SIEDENTOPF (1928) und von RECH (1931), die durch Beobachtung von Frequenz
änderungen der kindlichen Herztöne den Übergang kreislaufwirksamer Substanzen 
von der Mutter zur Frucht feststellen konnten. Im Tierversuch haben HANSEN 
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und RECH (1932) mit Hilfe von Nadelelektroden gleichzeitig das Elektro

kardiogramm von Mutter und Fet geschrieben. 
Bei der Untersuchung im Augen

blick der Geburt erhält man nur 
ein einmaliges Zustandsbild überden 
Gehalt des mütterlichen und fetalen 
Blutes an einem bestimmten Stoff. 
Selbst bei einem Stoffaustausch 
unter optimalen Bedingungen wie 
beim Kaiserschnitt am wehenlosen 
Uterus ist es nicht möglich, an 
einem einzelnen Individuum den 
zeitlichen Ablauf des Überganges 

durch die Placenta zu erkennen. 
Für die ganze Frage des Stoff
austausches durch die Placenta ist 
es aber gerade von ausschlaggeben
der Bedeutung, den zeitlichen Ab
lauf einesKonzen tra tionsausgleiches 

A.bb. 1. Trächtiger Hund in Pernoktonnarkose nach 
Eröffnung des Abdomens in der W anne fixiert. Der 
Uterus ist aus der Bauchhöhle herausluxiert und wird 
zur Verdeutlichung in der Abbildung etwas angehoben. 

nach experimenteller Belastung des mütterlichen oder fetalen Blutes zu 

erfassen. Nur ein unzureichender Notbehelf ist es, wenn Kurven für den 

Konzentrationsausgleich so gewon
nen werden, dass die Ergebnisse 
von Einzeluntersuchungen bei ver
schiedenen Müttern und Feten 
zusammengestellt werden. 

Besser verwertbare Resultate 
gibt ein Verfahren, das von ConN
STEIN und ZUNTZ (1888) und später 
von SHIJ\UDZU (1920), BRANDSTRUP 
(1928), ANSELMINO (1929) und 
BRITTON (1930) angewendet wurde. 
Hierbei wird der Uterus des träch
tigen Tieres freigelegt und in be
stimmten Abständen ein Fet nach 

dem anderen aus dem Uterus zur 

Untersuchung hemusgenommen. 
Jeder Kurvenpunkt bezieht t1ich 

A.bb. 2 . Das eine Uterushorn ist n ahe der l\Iitte eröffnet 
worden. Ein Fet ist gerade aus dem Uterus in die Wanne 
geschlüpft und wird noch am Schwanze festgehalten. 
Der Uterus ist auch hier wieder etwas angehoben. Die 
Nabelschnur ist nicht deutlich erkennbar, da sie von 
d,en Eihautfetzen, die aus der Eihöhle heraushtingen, 

verdeckt wird. 

also auf einen anderen Feten der gleichen Mutter. Die Voraussetzung, dass 

der Stoffaustausch durch die Placenta bei den im Uterus zurückbleibenden 

Feten ungestört weitergeht, ist bei geeigneter Versuchsanordnung im all

gemeinen wohl als gegeben anzusehen. Natürlich hat aber jeder Fet seine 
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eigenen Regulationen, wie schon aus dem verschiedenen Gehalt des Blutes 

der einzelnen Feten eines Muttertieres an Zucker oder anderen Substanzen 

auch bei gleichzeitiger Herausnahme aus dem Uterus h ervorgeht. Daher 

können bei dem geschilderten V erfahren nur solche Ausschläge verwertet 

werden, die deutlich ausserhalb der vorher festzustellenden normalen Varia

tionsbreite liegen. 

Wirklich vergleichbare Werte für den zeitlichen Ablauf des Stoffaustausches 

zwischen Mutter und Frucht gibt nur eine :Methode, die mehrmalige Bestim

mungen im mütterlichen und fetalen Blut bei den gleichen Individuen zulässt. Eine 

solche Methode haben ZwBIFEL (1876) und ZcN'rz (1877) angegeben. Sie 

findet sich später freilich nur in wenigen Arbeiten wieder [Bonn (1900), 

Abb. 3. I .. a.ufender Versuch. An jedem Faden hängt ein Fet. Punktion einer Vena umbillcalis. 

Ilt:GGETT (H127), ScmosS:'IIA:.\"N (1930, 1931, 1932), BICKE~BACII und RuPP 

(1932) ]. Da das Verfahren nach Zl:NTZ sicher das beste ist, das wir zur Zeit 

kennen, sei es im folgenden auf Grund eigener Erfahrungen dargestellt. 
Das trächtige Muttertier wird narkotisiert. Für die Xarkose eignen sich flüchtige ~ar

kotika wegen der langen · Versuchsdauer nicht. Ich habe mit sehr befriedigenden Erfolgen 

Pernokton intravenös verwendet., für Hunde etwa 0,3 ccm der IO%igen Lösung pro Kilogramm 

Körpergewicht, für Ziegen etwa 0,25 ccm . Dem Muttertier wird dann auf dem Operationstisch 
das Abdomen eröffnet. l'\unmchr wird das Tier in eine entsprechend grosse, mit 0,9 %igcr Koch
salzlösung gefüllte und auf 38° gehaltene Wanne versenkt . Kur der gut fixier te Kopf ragt aus 

der Wanne hera us, während die Extremitäten an Haken an der Innenseite der Wanne fest

gebunden werden. J etzt wird der Uterus aus der Bauchhöhle herausgewälzt (Abb. I) und jeder 

Fruchtsack an einer gefässarmen Stelle und ohne Verletzung der Placenta eröffnet (Abb. 2). 

Eine etwa doch auftretende Blutung wird durch Unterbindung zum Stehen gebracht. Dieser 

Teil der Operation wird bereits unter Wasser ausgeführt. Die Feten schlüpfen aus dem Uterus 
in die Wanne und hängen lose an der Xabelschnur. Um einen Zug an der Nabelschnur zu ver
meiden und um die einzelnen Feten gut auseinander halten zu können, ist es zwcckmässig, jedem 

Feten einen Faden um den Hals zu binden und die Fäden der Reihe nach an einer quer über 

der Wanne liegenden Stange w befestigen (Abb. 3). Um unter gleich en Bedingungen zu arbeiten, 

ist es im allgemeinen \'Orteilhaft, die sämtlichen im Uterus befindlichen Feten auf einmal 

zu entbinden. 
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Die Zirkulation in den Nabelschnurgefässen und der Stoffaustausch durch die Placenta 
wird durch die Entbindung der Feten in die Wanne nicht gestört. Zum mindesten gilt dies 
ohne Einschränkung für den Hund. Ich habe in der Wanne ohne erkennbare Schädigung 
lebende Hundefeten bis zu 16 Stunden beobachtet. Die beginnende Störung der Sauerstoff
versorgung ist im übrigen an Atembewegungen und Unruhe der Feten leicht festzustellen. 
Es kommt dann auch zum Ansteigen des Milchsäuregehaltes im fetalen Blute. Bei anderen 
Tieren, z. B. bei der Ziege, scheinen leichter und früher partielle Ablösungen der Placenta und 
damit Störungen des Stoffaustausches zwischen Mutter und Frucht aufzutreten als beim 
Hunde, der deshalb gerade für diese Versuchsanordnung besonders geeignet ist. 

I 

I 
}'d 

' I 
I 

Cterus 

Abb. 4. Trächtige Ziege, deren Kopf rechts fixiert ist. Uterus und Fet sind etwas angehoben. Die 
Gummischläuche ,·erbinden mütterliche und fetale Carotis mit den Blutdruckmanometern auf dem Tische. 

[Aus ScnLOSS)!A:>:> : Arch. f. exper. Path. 166. i4 (1932).) 

Die ~Iethode gestattet nun, beliebig oft und in beliebigen Zeitabständen Blut aus Venen 
oder Arterien der Xabelschnur einerseits und aus Venen und Arterien der Mutter, z. B. des Uterus, 
andererseits zu entnehmen. ~achblutungen aus der Einstichstelle treten bei Verwendung 
entsprechend feiner Kanülen (Rekord Xr. 20 mit kurzer Spitze) nicht auf. Für die Punktion 
der Nabelschnurgefässc wird die Xabclschnur an einer Stelle mit dem Zeigefinger eben aus 
der Kochsalzlösung herausgehoben (Abb. 3). Der Fet bleibt dabei natürlich unter Wasser. 
Jeder Zug oder Druck an der Xabelschnur muss. vermieden werden, weil sich die Xabel. 
sehnurarterien sonst sofort kontrahieren und zeitweise kein Blut mehr hindurchlassen. Bei 
sc-honender Behandlung aber kann man bei einem Feten eine grossc Anzahl von Blutent· 
nahmen vornehmen. 

Abb. 4 zeigt schliesslich noch, dass es mit Hilfe dieses Verfahrens auch möglich ist, den 
Blutdruck eines in der Wanne befindlichen und von der Mutter durch die Placenta versorgt~n 
Feten neben dem der Mutter zu registrieren [ScHLOSSMA~N (1932)]. 
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B. Der Stoffaustausch durch die Placenta. 
5. Der Gasaustausch zwischen ltlutter und Frucht 

und der Sauerstoffverbrauch des Fetus. 
a) Der Sauerstoff· und Kohlensäuregehalt des fetalen Blutes. Der Nach

weis von Oxyhämoglobin im fetalen Blute mittels des Spektroskopes gelang 
zuerst ScnMIDT (1874) und bald darauf auf Veranlassung von HoPPE-SEYLER 
auch ZwEIFEL (1875). 

Die ersten quantitativen Untersuchungen über den Gehalt des N abelvenen

und Nabelarterienblutes an Sauerstoff und Kohlensäure stammen von CoiiN
STEIN und ZuNTZ (1884). Sie fanden bei einem Schaffeten bei gleichzeitiger 
Blutentnahme aus Nabelvene und Nabelarterie in der ersteren 41,8 Vol.-% C02 

und weniger als 11,3 Vol.-% 0 2, in der letzteren 46,5 Vol.-% C02 und 6,67Vol.-% 
0 2• Aus der Gesamtheit ihrer Versuche ergibt sich für das Nabelvenenblut 
40-42 Vol.-% C02 und 6,3 Vol.-% 0 2 und für das Nabelarterienblut 46 bis 
49 Vol.-% C02 und 0-2,3 Vol.-% 0 2• Im wesentlichen sind diese Werte in 
den späteren Jahren und mit verfeinerten Untersuchungsmethoden bestätigt 
worden. So fand HuaGETT (1927) bei Ziegenfeten im Mittel im Nabelvenenblut 
7,96 Vol.-% 0 2 und 29,9 Vol.-% C02 , im fetalen Carotisblut 5,9 Vol.-% 0 2 und 
36,6 Vol.- %C02 und im Nabelarterienblut 2,94 Vol.-% 0 2 und 41,5 Vol.- %C02• 

Ähnliche Ergebnisse erhielten STANDER (1927) und EASTMAN (1930) beim 
Menschen, KELLOGG (1930) beim Hunde. Etwas höhere Werte für den Sauer
stoffgehalt des Nabelvenenblutes geben BLAIR BELL, CuNNINGIIAM, JowETT, 
MILLET und BnooKs (1928) mit 5,85 Vol.-% und EASTMAN (1932) mit 
7,3 Vol.-% an. Der Befund von BmoNE (1931) von 14,9 Vol.-% 0 2 in dem 
Nabelvenenblut und von 12,59 Vol.-% 0 2 im Nabelarterienblut dürfte dagegen 
nicht verwertbar sein. Hervorzuheben ist noch die Beobachtung von EASTMAN 
(1932), dass bei schwer asphyktischen Neugeborenen der Kohlensäuregehalt 
im Nabelvenenblut 37,5 Vol.-%, im Nabelarterienblut 36-38,5 Vol.-%, der 
Sauerstoffgehalt im Nabelvenenblut im Mittel 1,3 Vol.-%, im Nabelarterien
blut 0,1 Vol.-% betrug. 

Besonders wichtig sind die Bestimmungen des Gasgehaltes im fetalen Bhäe 

des Menschen bei Kaiserschnitten am wehenlosen Uterus. HASELHORST und 
STROMBERG ER (1932) fanden im Mittel von 8 Fällen: 

Art. epi- Vene des Art. umbili- Vena umbili-
gastrica Uterus calis calis 

Vol.- o/o Sauerstoff . 14,45 9,91 0,9-t. 3,53 
Vol.-% Kohlensäure. 39,16 42,74 46,84 44,84 

Diese Werte sind deshalb interessant, weil die gleichen Autoren in früheren 
Arbeiten einen erheblich höheren Sauerstoffgehalt im fetalen Blute bei normalen 
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Geburten angegeben haben [HASELHORST (1929), HASELHORST und STROM
DERGER (1930, 1931) ]. Sie nehmen an, dass der erhöhte Sauerstoffgehalt im 
Nabelvenenblute am Ende einer normalen Geburt einerseits durch den 
schnelleren Blutaustausch im intervillösen Raume, andererseits durch die 
verlangsamte Blutströmung in der fetalen Placenta bedingt sei. Sie fanden 
weiter, dass der Sauerstoffgehalt im Nabelvenenblut um so höher ist, je 
langsamer die Geburt erfolgt. Damit dürften sich die Differenzen der einzelnen 
Untersucher hinsichtlich des Sauerstoffgehaltes des fetalen Blutes zum grössten 
Teil erklären. 

"Unter besonderer Berücksichtigung der Werte von 1-IASELIIOUST und 
STROliiBERGER (1932), die den wirklichen Verhältnissen wohl am nächsten 
kommen, ergibt sich also, dass der Kohlensäuregehalt des fetalen Blutes von 
dem des mütterlichen nicht wesentlich verschieden ist, dass dagegen der Bauer
stoffgehalt im Nabelvenenblut und noch viel mehr im Nabelarterienblut 
ausserordentlich gering ist. 

b) Der Mechanismus des Gasaustauscbes. "Wenn aber jemand geneigt 
wäre, in ähnlicher Weise, wie man dies früher für die Kohlensäureausscheidung 
der Lunge gedacht hatte, eine spezifische, sekretorische Funktion, welche den 
Sauerstoff aus dem mütterlichen in das fetale Blut herüberschaffe, anzunehmen, 
so würde sich diese Idee ohne weiteres durch die vielfach von mir gemachte 
Beobachtung widerlegen, dass der Sauerstoffstrom sofort seine Richtung 
umkehrt, wenn die Spannung im Blute des Fetus höher ist als in dem der 
::vlutter" [ZuNTZ (1877)]. 

Diesen Worten von N. ZuNTZ wäre eigentlich nichts hinzuzufügen, wenn 
nicht auf Grund der Arbeiten von HoFBAUER (l 905) sich andere Anschauungen 
entwickelt hätten, die gerade in der deutschen Literatur bis in die jüngste 
Zeit Yertreten worden sind. HoFBAUER wandte sich gegen einen rein physi
kalischen Sauerstoffaustausch zwischen mütterlichem und fetalem Blute. Er 
nahm an, dass erst durch die Einwirkung von Fermenten der Placenta (Oxy
dasen) die Abspaltung des Sauerstoffes aus dem mütterlichen Hämoglobin 
und der Übertritt durch die Placenta in das fetale Blut ermöglicht ·werde. 
Dabei stützte er sich zum Teil auf die unterdessen als irrig erkannte Behauptung, 
dass auch das Lungenepithel hinsichtlich des Gasaustausches sekretorische 
Funktionen habe. 

\Yir dürfen heute allerdings als sicher annehmen, dass für Bindung und 
Abspaltung des Sauerstoffes von Zellbestandteilen Katalysatoren notwendig 
sind. Aber darum handelt es sich bei HoFBAUEn nicht. Seine Behauptung 
geht vielmehr dahin, dass die Placenta bei der Sauerstoffübertragung eine 
besondere Leistung als selbsttätiges Organ vollbringt, wie sie nicht ohne 
weiteres jeder Zelle des Körpers eigen ist. 

In den späteren Arbeiten ist dies teilweise noch deutlicher ausgesprochen 
als bei HoFBAVER selbst. Während L. Zu:'llTZ (1908) in seiner zusammen-

2* 
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fassenden Betrachtung über den Stoffaustausch zwischen Mutter und Frucht 
eine aktive Tätigkeit der Placenta bei der Sauerstoffübertragung ablehnt und 
anführt, was gegen die Meinung von HoFBAUER spricht, wird in den Dar
stellungen der Biologie der Placenta von DIETRICH (1925) und MAYER (1929) 
die Frage offengelassen. vVährend sonst wenigstens für die Kohlensäure eine 
Diffusion durch die Placenta angenommen wurde, glaubt ZANGEMEISTER (1927) 
den Durchtritt des Sauerstoffes wie der Kohlensäure nur unter Annahme einer 
vitalen Tätigkeit des Chorionepithels erklären zu können. KüsTNER (1928) 
behauptet auf Grund von Beobachtungen bei Kaiserschnitten 2 und 5 Minuten 
nach klinisch manifestem Tode der Mutter, wobei die Kinder noch nicht einmal 
asphyktisch waren, dass infolge der aktiven Funktion der Placenta beim 
Gasaustausch kein Sauerstoff vom Fet zur lVIutter übertreten könne. Wie 
erwähnt ist schon 1877 das Gegenteil von N. ZuNTZ gezeigt worden! 

Neuerdings hat l-IuGGETT (1927) den Gasaustausch durch die Placenta 
bei Ziegen, die nach ZuNTZ in eine \Vanne mit Kochsalzlösung versenkt waren, 
untersucht. Das normale Kohlensäuregefälle von der Frucht zur Mutter 
kehrte sich bei Asphyxie der :Mutter um. Da die Feten unter Wasser nicht 
atmen konnten, war natürlich auch während der Asphyxie der Mutter der 
Sauerstoffgehalt im mütterlichen Blute immer noch höher als in der Nabel
arterie (2,94 Vol.-% ). HuGGETT kommt zu dem Ergebnis, dass der Gas
austausch durch die Placenta ausschliesslich durch Diffusion zu erklären ist. 
Der gleichen Meinung sind auch HASELHORST (1929) bzw. HASELHORST und 
STROMBERGER (1931). 

Zusammenfassend ist also auf Grund besonders der Arbeiten von 
N. ZuNTZ und HuGGETT zu sagen, dass unter normalen Verhältnissen stets 
ein Sauerstoffgefälle von der Mutter zur Frucht und ein Kohlensäuregefälle 
von der Frucht zur Mutter vorhanden ist. Der Gasa1tsta1tsch erfolgt dtt1'ch 
Diffusion ohne eine aktive Beteiligung der Placenta oder des Chorionepithels, 
denn das normale Gefälle kehrt sich um, sobald experimentell die hierfür not
wendigen Bedingungen geschaffen werden, Die Annahme einer sekretorischen 
Funktion des Chorionepithels, die ja notwendigerweise gerichtet sein müsste, 
ist hiermit nicht vereinbar. 

c) Der Sauerstoffverluauch des Fetus. Die Bestimmung des Gasstoff
wechsels des Feten hat Borm (1900) in der ViT eise vorgenommen, dass er bei 
hochträchtigen Meerschweinchen in einer \V arme den Uterus eröffnete. Es 
wurden bei der Mutter dann Respirationsversuche von je 10 Minuten Dauer 
angestellt, wobei die Nabelschnur eines der Feten abwechselnd abgeklemmt 
und geöffnet wurde. Aus der Differenz der Bestimmungen ergab sich für den 
Embryo eine Kohlensäureproduktion von 509 ecru pro Kilogramm Körper
gewicht und Stunde gegen 462 ccm für die Mutter. Demnach wäre die Kohlon
säureproduktion für Mutter und :F'et etwa von der gleichen Grösse. Auch bei 
Hühnerembryonen fanden BoHR und HASSELBALCH (1900) eine Kohlensäure-
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produktion, die auf Kilogramm und Stunde umgerechnet der eines erwachsenen 
Huhnes entsprechen würde. Einen ähnlich hohen Wert ermittelte NBEDHAM 
(1932) für den Sauerstoffverbrauch von Hühnerembryonen. Aber die Verhält
nisse liegen natürlich beim bebrüteten Hühnerei anders wie bei Säugetier
embryonen, und auch gegen die Beweiskraft der Versuche von BOIIR lassen 
sich Einwände erheben. Messungen des fetalen Gast>toffwechsels mit besseren 
Methoden sind denn auch zu anderen Ergebnissen gekommen. 

Der Sauerstoffverbrauch des Fetus kann berechnet werden, wenn man 
einerseits die Differenz des Sauerstoffgehaltes in Nabelvenen- und Nabel
arterienblut und andererseits die Menge der in der Zeiteinheit durch die 
Placenta hindurchfliessenden Blutmenge kennt. 

Die arteriovenöse Sauerstoffdifferenz ergibt sich aus den \V erten, die in 
Abschnitt a dieses Kapitels mitgeteilt wurden. Sie beträgt nach CorrNSTEIN 
und ZuNTZ (1884) etwa 4 Vol.-%, nach HuaGBTT (1927) 5 Vol.-%, nach 
HASELHORST und STROMBERGBR (1931) bei normalen Geburten 5,7 und bei 
Kaiserschnitten 2,6 Vol.-%. Ähnlich lauten die übrigen Angaben, so dass 
man die arteriovenöse Sauerstoffdifferenz für Nabelvene und Nabelarterie 
mit etwa 3-4 Vol.-% ansetzen kann. Es sei auch darauf hingewiesen, dass 
in dieser Beziehung Unterschiede zwischen Mensch und Tier nicht vor
handen sind. 

Die Ström1mgsgeschwindigkeit in den N abelschnurgefässen ist zuerst von 
CorrNSTEIN und ZuNTZ (1884) bestimmt worden. Sie banden bei Schaffeten 
in eine der beiden Nabelvenen oder Nabelarterien eine Stromuhr ein. Bei 
allerdings sehr erheblicher Streuung fanden sie im Mittel der Maximalwerte 
der einzelnen Versuche einen Durchfluss von etwa 0,3 ccm pro Kilogramm 
und Sekunde. Da beim Schaffeten zwei Nabelarterien vorhanden sind, errechnet 
sich hieraus ein Blutdurchfluss durch die gesamte Placenta fetalis von 36 ccm 
pro Kilogramm Fet und Minute. Der höchste Wert für die Durchblutung, 
den CoHNSTEIN und ZuNTZ überhaupt gefunden haben, entspricht einem Durch
fluss von 58 ccm pro Kilogramm und Minute. 

Die Versuche von CorrNSTEIN und ZuNTZ sind wegen der methodischen 
Schwierigkeiten nie wiederholt worden. Sie haben erst in allerletzter Zeit 
auf anderem \V ege eine Bestätigung gefunden. 

CoREY (1932) injizierte Rattenfeten, die nach Vorlagerung und Eröffnung 
des Uterus aus diesem hervorgezogen waren, Tusche in das Herz und beobachtete 
die Zeit bis zum Erscheinen der Tusche in der Arteria umbilicalis. Er fand 
eine durchschnittliche Bl~ä~wnla1ifsgeschwindiglteit von 15 mm pro Sekunde. 
Mangels weiterer Angaben lassen sich hieraus allerdings Schlüsse auf den 
Blutdurchfluss der Placenta nicht ziehen. 

Wichtiger sind deshalb die schönen Untersuchungen von HASELHORST 
und SmoMBERG ER (1932) am menschlichen Neugeborenen. Sie injizierten in 
50 Fällen mit guter Pulsation der Nabelschnur sofort post parturn 1 ccm 
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einer 1 %igen Kongorotlösung in die Nabelvene und stellten durch Blutent
uahmen an der gleichen Stelle fest, nach welcher Zeit der gesamte fetale Kreis
lauf passiert und der Farbstoff wieder zur Injektionsstelle zurückgekehrt war. 
Die Umlaufszeit betrug im Augenblicke der Geburt etwa 60 Sekunden. Noch 
interessanter ist eine zweite Versuchsreihe von HAsELHORST und STROM
BERGER, die 21 Kaiserschnittfälle bei stehender Blase am wehenlosen Uterus 
umfasst. Hier war das Kongorot bereits nach durchschnittlich 30 Sekunden 
wieder an der Injektionsstelle angelangt. Dieser letztere vV ert ist natürlich der 
zuverlässigere. Im übrigen zeigen auch diese Versuche von HASELHORST und 
STROl\lBERGJ<;R wieder, wie sehr durch den Vorgang der Geburt die Zirkulations
verhältnisse und damit der Stoffaustausch in der Placenta beeinflusst werden. 

Aus der Blutumlaufszeit von 30 Sekunden, aus der gemessenen Länge der 
fetalen Gefässbahn (180 cm) und aus dem sorgfältig bestimmten Radius der 
Nabelarterien (0,3 cm für beide zusammen) und der Nabelvene (0,43 cm) 
errechnen HASELHORST und STROMBERGER, dass beim ausgetragenen mensch
lichen Feten durchschnittlich 150,6 ccm Blut in der Minute die Placenta durch
laufen. Bei einem Durchschnittsgewicht des menschlichen Neugeborenen von 
3200 g ergibt sich ein Bl1ädurchfluss duTch die Placenta von 48,8 ccm pro 
Kilogramm Gewicht des Feten tmd lJ!Iinute, der recht gut mit den Angaben von 
CoHNSTEIN und ZuNTZ (1884) (36 bzw. 58 ccm pro Kilogramm und 'Minute) 
übereinstimmt. 

Der Sauerstoffverbrauch des Fetus wird auf Grund der eben besprochenen 
Werte für die arteriovenöse Sauerstoffdifferenz und den Blutdurchfluss durch 
die P1acenta von ConNSTEIX und ZuNTZ (1884) mit 1,5-2,3 ccm pro Kilogramm 
und .iVlinute, von HASELHORST und STROMBEUGER (1932) mit 1 ,25 ccm pro 
Kilogramm und Minute für die Kaiserschnittfälle, mit 1,50 ccm für normal 
geborene Kinder am Ende der Austreibungsperiode angegeben. Damit sind 
also die alten Untersuchungen von ConNSTEIN und ZuNTz voll bestätigt 
worden. Im Vergleich zum Erwachsenen und noch mehr zum Säugling mit 
seiner relativ grossen Körperoberfläche ist der Sauerstoffverbrauch des Fetus 
gering. Er darf auf etwa 1/3 gegenüber dem Erwachsenen und auf etwa 1/ 5 

gegenüber dem Neugeborenen. in den ersten Lebenstagen angesetzt werden. 
Trotz des geringen Sauerstoffgehaltes im fetalen Blute ist die Bauer

stoffkapazität hoch [EASTMAN (1930), GoLDBLOOllf und GoTTLIEB (1930)]. 
Der geringe Sauerstoffverbrauch des Feten im Uterus erklärt weitgehend 

die hochgradige Resistenz gegen SauerstoffmangeL Nach ZuNTZ (1877) ver
trägt der Fet das Abklemmen der Nabelschnur viermal länger als den Ver
schluss der Trachea nach der Geburt. \Veiter ist längst bekannt, und von 
KüsTNER (1928) wieder betont worden, dass der Fet oft auch schwerste 
Asphyxien der Mutter erstaunlich gut übersteht. 

Nur angedeutet werden soll hier die Frage, wieweit der Fet bei Bauer
stoffmangel seinen Energiebedarf durch Spaltung von Kohlehydraten zu decken 
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vermag. RErss und HAUROWITZ (1929) bzw. RErss (1932) haben gezeigt, dass 
neugeborene Mäuse und Ratten gegen Kohlenoxyd, Blausäure und überhaupt 
jede Art von Erstickung ausserordentlich resistent sind, und dass hierbei 
der .iVIilchsäuregehalt im Blute schnell ansteigt. Ferner sei auf Untersuchungen 
von ANSELl\IINO und HoFFMANN (1931) sowie von NüRNBERGER (1931) und 
Buzzr (1932) hingewiesen, die im fetalen Blute einen durchschnittlich um 40% 
höheren Glutathiongehalt als im mütterlichen fanden. Auch der Katalasegehalt 
war im fetalen Blute grösser. 

Anhangsweise soll noch kurz der Blutd?'uck des Fet1ts besprochen werden. 
Beim Kinde unmittelbar nach der Geburt fand RIBElVIONT (1879) in der Nabel
arterie einen Druck von 64 mm Hg, HASELHORST (1929) durchschnittlich 
75 mm Hg. SEITZ und BECKJm (1920) geben für das Neugeborene am ersten 
Lebenstage einen Blutdruck von 43 mm Hg nach RrvA-Roccr an. CorrNSTEIN 
und ZuNTZ (1884) massen bei ausgetragenen Schaffeten 83 mm Hg in der 
N abelarterie, etwa 30 mm Hg in der N abelvene. Der Carotisdruck von an
nähernd ausgetragenen Ziegenfeten liegt nach ScHLOSSMANN (1932) zwischen 
50 und 60 mm Hg. Umvahrscheinlich und wohl durch methodische Fehler 
bedingt sind die Angaben von CLARC (1932), nach dem bei Katzenfeten der 
Druck in der Carotis 25-30 mm Hg beträgt, und von CoREY (1932), der bei 
weissen Ratten mittels eines um die Nabelarterie gelegten Gummimanometers 
nur einen Druck von 10 mm Hg fand. 

Der arterielle Druck des ausgetragenen Feten ist demnach im Mittel 
etwa 60-70 mm Hg. Der Unterschied der Drucke in Nabelarterie und Nabel
vene ist im Vergleich zu dem sonst im Körper vorhandenen Unterschied 
zwischen Arterien- und Venendruck verhältnismässig gering [ConNSTEIN und 
ZuNTZ (1884), RuNGE, BAUR und HARTMANN (1928)]. 

6. Der Übergang von Kohlehydraten durch die Placenta. 
Die Ernährung und der Aufbau des Feten erfolgt in der Hauptsache 

durch Kohlehydrate, die durch die Placenta von der Mutter zum Feten über
treten. Dass der Fet fast ausschliesslich Kohlehydrate verbrennt, geht aus 
dem respiratorischen Q1wtienten hervor, der nach den Untersuchungen von 
Bmm (1904) beim Tier und von STANDER (1927) beim Menschen annähernd 
gleich 1 ist. 

Auch der Übergang von Kohlehydraten von der Mutter zur Frucht ist 
mit aktiven Leistungen der Placenta erklärt worden. Es ist deshalb notwendig, 
zunächst die Tatsachen zusammenzustellen, die über den Glykogengehalt 
der Placenta und über den Zuckergehalt des fetalen Blutes im Vergleich zum 
mütterlichen bekannt sind. 

a) Der Glykogengehalt der Placenta. Dass in der Placenta Glykogen 
vorhanden ist, hat schon ÜLAUDE BERNARD (1859) gezeigt. Beim Kaninchen 
enthält die unreife Placenta am 21. Tage der Gravidität nach HuGGETT (1929) 
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im Mittel 3,1% Glykogen. KESSLER (1930) fand in menschlichen Placenten 
im 4. bis 8. Monat 0,05-0,15% Glykogen, in reifen Placenten nach normaler 
Geburt im Durchschnitt 0,062%, während nach HABE (1930) der Glykogen
gehalt der reifen menschlichen Placenta sehr konstant etwa 0,1 %, nach FELIX 
und v. ÜBTTINGEN (1925) 0,1-0,2% beträgt. WERTHEilVIER (1930) stellte 
in Placenten von weissen Ratten 0,02-0,25% Glykogen fest. Von KEsSLEU 
(1930) wie auch von RABE (1930) und zuletzt von EuFrNGER (1932) wird die 
schon längst bekannte Tatsache unterstrichen, dass der Glykogengehalt der 
Placenta mit zunehmender Dauer der Gravidität auf einen sehr kleinen Wert 
absinkt. Ähnlich wie bei der Besprechung des Sauerstoffverbrauches der 
Placenta wird man auch hier allein aus dieser Tatsache den Schluss ziehen. 
müssen, dass das Glykogen in der Placenta nur für den Eigenverbrauch und 
den Kohlehydratstoffwechsel der Placentarzellen selbst in Betracht kommen 
kann. Denn gerade dann, wenn der Kohlehydratverbrauch des Feten am 
grössten wird, ist der Glykogengehalt der Placenta nur noch ganz gering. 

Weiterhin ist das Glykogen der Placenta gegenüber Eingriffen, die sonst den 
Glykogengehalt zum Beispiel der Leber oder des .Muskels schnell und ausgiebig 
zu beeinflussen vermögen, in sehr bemerkenswerter Weise unempfindlich. So 
wird weder durch Zuckerfütterung der Mutter [HuGGETT (·1929), KESSLER 
(1930), RABE (1930) J der Glykogengehalt der Placenta wesentlich erhöht, 
noch durch Adrenalin [HuGGETT (1929), \VERTHEil\IER (1930) J oder Kälte
einwirkung [vVEHTIIEil\mR (1930)] in einem dem sonstigen Glykogenschwund 
bei der Mutter auch nur entfernt entsprechenden Ausmass vermindert. 

Unwesentlich für die Frage des Kohlehydratdurchtrittes durch die 
Placenta sind die mehrfach ausgeführten histologischen Untersttchtmgen auf 

Glykogen [Literatur bei H. A. DmTmcn (1925)]. Es ist damit zwar gezeigt 
worden, an welchen Stellen und Zellen der Plazenta sich Glykogen findet. 
Was aber weiter damit geschieht, vermögen diese Untersuchungen natürlich 
nicht zu entscheiden. 

Durchströmt man die überlebende menschliche Placenta mit traubenzucker
haltiger Lösung, so wird nach v. ÜBTTINGEN und FELIX (1924) weder Zucker 
gespalten noch Glykogen in der Placenta gebildet. Von dem zugesetzten 
Traubenzucker wurde allerdings immer nur ein Teil (62-82%) wiedergefunden, 
wie es ähnlich auch in den Versuchen von LrEPl\IANN und ScnuLz (1921) der 
Fall gewesen war. \Vährend diese aber einen Zuckerabbau in der Placenta 
dmch ein glykolytisches Ferment annahmen, erklären v. ÜETTINGEN und 
Fm.rx (1924) den Zuckerverlust mechanisch durch Ödembildung und Retention 
in der Placenta. Auf Grund umfangreicher Durchströmungsversuche vertritt 
neuerdings DELLEPlANE (1926) wieder die Meinung, dass die Placenta Gly
kogen und Traubenzucker zu spalten und andererseits auch Glykogen aus 
Traubenzucker aufzubauen vermöge. Dass die Möglichkeit hierzu vorhanden 
ist, muss schon im Hinblick auf den eigenen Kohlehydratstoffwechsel der 
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Placenta angenommen werden; dass der Aufbau oder Abbau erheblich ist, 
scheint dagegen auch wegen der negativen Resultate von v. ÜETTINGEN und 
FELIX (1924) unwahrscheinlich. Sicher aber ist, dass weder ein positives noch 
em negatives Ergebnis zu irgendwelchen Schlussfolgerungen über die Art 
des Kohlehydratdurchganges durch die Placenta berechtigt. 

b) Vergleich des Zuckergchalt('s im fetalen und mütterlichen Blut. Alle 
neueren Untersuchungen ergeben übereinstimmend einen geringeren Zucker
gehalt im fetalen Blute als im Blute der Mutter. Dies gilt auch für die Beobach
tungen nach normaler Geburt beim Menschen, ganz abgesehen davon, clasr.; 
durch die \V ehen einerseits der Blutzucker bei der Mutter ansteigt, andererseits 
der Stoffaustausch zwischen Mutter und Frucht beeinträchtigt werden kann. 
Damit erklärt es sich, dass die Differenzen im fetalen und mütterlichen Blut
zuckergehalt bei den einzelnen Fällen sehr verschieden sind. 

Einen geringeren Zuckergehalt im. Blute des Feten als im Blute der Mutter 
fanden beim Menschen MERLETTI (1905), Monmss (1917), I:lowE und GrvENS 
(1923) und HELLl\IUTII (1926), beim Kaninchen und Meerschweinchen AnoN 
(1923, 1924). ANSELMINO (1929) und BnANDSTRUP (1980), bei Ratten ConEY 
(1932). Schon diese Versuche zeigen, dass nnter normalen Verhältnissen stets 
ein Blutzuckergefälle von der Mutter zur Frucht vorhanden ist. Diese Tatsache 
wird noch deutlicher, wenn man die Untersuchungen betrachtet, bei denen der 
Blutzuck:Ar in Nabelvene und Nabelarterie getrennt bestimmt wurde. Dabei 
ergab sich wiederum ganz regelmässig, dass im Nabelarterienblut weniger 
Zucker enthalten ist als im Nabelvenenblut [R.Ev.Esz und TunoLT (1926), 
DAHL (1928), NAESLUND (1928), RuNGE und HARTMANN (1929), VöGE (1931), 
ABE (1932) sowie LEVY (1932)]. BLAm-BELL und Mitarbeiter (1928) haben 
schliesslich beim :Menschen, ScHLoss::.vrANN (1932) beim Hund den Zuckergehalt 
in Arteria und V ena uterina, Nabelvene und Nabelarterie bestimmt und hier
bei das zu erwartende Gefälle bestätigt gefunden. Die durchschnittlichen 
Blutzuckerwerte von BELL-BLAIR und ::VIitarbeitern (1928) waren für die 
Arteria uterina 112 mg-%, für die Vena utorina 106 mg-%, für die Nabelvene 
84 mg- % und für die N abelartorie 7 5 mg- % . 

Damit ist sichergestellt, dass der Fet Kohlehydrate in Form von Trauben
zucker aus der Placenta durch die Nabelvene zugeführt bekommt, und dass 
er einen Teil des Traubenzuckers aus dem Blute entnimmt und verbraucht. 
Wie gross der V e1·bmuch an Tmubenzucke1· beim Feten ist, lässt sich schwer 
sagen, da die Differenzen im Zuckergehalt von N abelvenen- und N abelarterien
blut zwar unter den meist üblichen Untersuchungsbedingungen (Ende der Aus
treibungsperiode beim Menschen) ziemlich gross sind, aber möglicherweise unter 
normaleren Verhältnissen kleiner werden. L. ZuN'rz (1927) berechnet auf Grund 
des Umstandes, dass für die Oxydationen im Fot als Brennmaterial nur der 
Zucker in Frage kommt, für den menschlichen Embryo im letzten Schwanger
schaftsmonat einen Traubenzuckerverbrauch von 0,017 g pro Minute. 
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Der dauernde Zuckerstrom von der .Mutter zur Frucht hört mit dem 
Aug~mblick der Geburt auf. Es ist deshalb nicht erstaunlich, dass der Blut
zucker des Neugeborenen- besonders deutlich bei Frühgeburten- zunächst 
noch absinkt [GREENWALD und PENNELL (1930), HAASS (1931), LEVY (1932), 
KöHLER (1932) ]. Allerdings besitzt auch der Fet bereits eine eigene Blutzucker
Teg1dation [ ARoN (1924) ], wie besonders auch aus einem Versuch von BRITTON 
(1930) hervorgeht. Er injizierte einer Katze in der Geburt 2 Einheiten Insulin. 
Bei den Feten, die nach einigen Stunden geboren wurden, war der Blutzucker 
absolut niedrig, aber höher als bei der Mutter und stieg nach der Geburt noch 
weiter an. Umgekehrt sah DAHL (1930) in einem Falle von Diabetes in der 
Schwangerschaft den Blutzucker des Neugeborenen, der unmittelbar nach der 
Geburt 136 mg-% in der Nabelvene und 125 mg-% in der Nabelarterie be
tragen hatte, im Laufe von 31/ 2 Stunden auf 59 mg-% absinken. 

Der Glykogengehalt liegt am Ende der Schwangerschaft im mütterlichen 
Blute etwas höher als im fetalen [EuFINGER (1932), MAINZER (1932)]. Eine 
besondere Bedeutung kommt diesem Befunde nicht zu, da sich das Glykogen 
fast ausschliesslich in den geformten Bestandteilen des Blutes findet. 

c) Der Zuckergehalt im fetalen Blute nach Glucosebelastung der ltiutter. 
Die bisher besprochenen Untersuchungen haben gezeigt, dass ein Trauben
zuckergefälle vom mütterlichen zum fetalen Blute vorhanden ist, und dass der 
Fet dauernd Glucose verbraucht. Sie machen es zwar wahrscheinlich, beweisen 
aber noch nicht, dass der Traubenzucker auch als solcher aus dem mütterlichen 
in das fetale Blut ohne aktive Mitwirkung der Placenta übertritt. Ehe diese 
Frage erörtert werden kann, müssen noch die Versuche geschildert werden, 
bei denen durch Glucosebelastung der Mutter der Konzentrationsunterschied 
im mütterlichen und fetalen Blut erhöht und damit die Austauschbedingungen 
verändert worden sind. 

Gibt man der .Mutter kurz vor der Geburt eine grössere Menge Trauben
zucher per os, so ist der Blutzucker der :F'eten schon kurze Zeit nach der Ein
nahme erhöht und nähert sich dem Blutzucker der Mutter um so mehr an, 
je längere Zeit seit der Zuckerfütterung verstrichen ist [DAHL (1928), BRAND
STRUP (1929), NAESLUND (1928)l. Gegen die Versuchsanordnung müssen aller
dings die Bedenken erhoben werden, die in Kap. 3 besprochen worden sind. 
Beweisend ist hier nur der Tierversuch, der den zeitlichen Abla1tj des Konzen
trationsattsgleiches genau zu erfassen erlaubt. 

ConNSTEIN und ZuNTZ (1888) zeigten, dass im Tierversuch nach intra
venöser Traubenzuckerinfusion bei der Mutter schon nach einer Minute der 
Zuckergehalt im fetalen Blute vermehrt war. Später haben BRANDSTRUP (1928, 

1930) und ANSELMINO (1929) ebenfalls wenige Minuten nach Beendigung 
der Infusion den Übergang von Glucose in das fetale Blut feststellen können. 
Die Versuche wurden an Kaninchen ausgeführt, wobei für jede Blutzucker
bestimmung ein Fet aus dem Uterus entnommen wurde. Ein völliger Kon-



Der Übergang von Kohlehydraten durch die Placenta. 27 

zentrationsausgleich in mütterlichem und fetalem Blute trat erst nach längerer 
Zeit oder überhaupt nicht ein. Ein anderes Bild bekommt man allerdings, 
wenn die Methode von ZwEIFEL und ZuNTZ (vgl. Kap. 3) angewendet 
wird. In den Versuchen von ScnLOSSlVIANN (1930) an Hunden war nach 
intravenöser Traubenzuckerinfusion der Konzentrationsausgleich zwischen 
mütterlichem und fetalem Blute nach spätestens 35 Minuten erreicht. Dann 
lag im Gegensatz zu dem normalen Verhalten der Blutzucker der Feten 
über dem der :Mutter, weil die :Mutter sich schneller des zugeführten 
Traubenzuckers entledigen kann als der 
Yom Fet zur Mutter zurück und dem
entsprechend ist auch der Zuckergehalt 
im Nabelarterienblut jetzt höher als 
im Nabelvonenblut. Einen solchen 
Versuch zeigt Abb. 5. 

BRANDSTRUP (1928, 1930) wie auch 
ANSELl\IINO (1929) haben neben dem 
Traubenzucker auch noch die Durch
lässigkeit der Placenta für eine Anzahl 
anderer Z~lckeraTten untersucht. Beide 
Autoren stimmen darin überein, dass 
alle Zucker bis zur Molekülgrösse des 
Traubenzuckers ohne 1.veiteres die Pla
centa zu passieren vermögen, während 
sie für Disaccharide nicht mehr durch-
lässig ist. 

Fet. Daher fliesst nunmehr Zucker 

Mvlter 1/enajugv/oris 
·-<>roet Nobelvene 

- + - roet Nobelar/erle 
x Arferio.vler ino 
"' Veno uferino 

60 80 100 

Abb. 5. Hochträchtiger Dackel in ·wanne mit 
Kochsalzlösung. 4 g Glucose intravenös. t bc· 
deutet normales Zuckergefälle von der Nabelvene 
zur Nabelar terie bzw. von der Arteria uterina. zur 
Vena uterina ; t deutet die Umkehr des normalen 
Zuckerstromes an. [Ans H. ScHLOSS)!ANN: Z. 

expcr . i\Icd. 72, 408 (1930).] 

d) Der ~Iecha.nismus des Glucoseaustausches zwischen ~Iutter und Frucht. 
Die Frage nach dem Mechanismus des Kohlehydratüberganges von der Mutter 
zur Frucht lässt sich nunmehr klar beantworten. Die Kohlehydrate gelangen 
in Form von Traubenzucker aus dem mütterlichen in das fetale Blut, da infolge 
des ständigen Zuckerverbrauches der Frucht ein Gefälle von der Mutter zur 
Frucht vorhanden ist. Wird aber im Tierexperiment das Gefälle umgekehrt, 
so fliesst sofort und entgegengesetzt dem normalen Vethalten Traubenzucker 
von der l''rucht zur Mutter. 

Mit eine1: aktiven Mitarbeit der Placenta beim Traubenzuckeraustausch, 
in welcher Form man sie sich auch vorst ellen möge, ist dies nicht vereinbar. 
\Veder von Fermenten noch von sekretorischen Leistungen des Chorionepithels 
kann der Übergang der Glucose durch die Placenta abhängen. Zunächst 
erfolgt der Konzentrationsausgleich des Traubenzuckers im mütterlichen 
und fetalen Blute bei entsprechenden Versuchsbedingungen so schnell, und 
es treten in kurzer Zeit solche Mengen Glucose durch die Placenta, dass 
es sich nnr um eine Diffusion oder Filtration handeln kann. Noch mehr 
aber spricht gegen eine aktive Leistung der Placenta beim Durchtritt der 
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Glucose der Umstand, dass der Zuckerstrom von der Mutter zur Frucht 
umkehrbar ist. 

Keine einzige Tatsache spricht dafür, dass neben der Diffusion von 
Traubenzucker noch irgendeine aktive Funktion des Chorionepithels am 
Kohlehydrattransport durch die Placenta in vivo beteiligt ist. Ebenso un
bewiesen wie unwahrscheinlich ist auch die Auffassung, dass die Placenta 
etwa auf der mütterlichen Seite Glykogen aus Traubenzucker aufbaut, um 
dann auf der fetalen Seite das Glykogen wieder zu Traubenzucker zu 
spalten. 

Für eine aktive Leistung der Placenta beim Übergang des Trauben
zuckers ist angeführt worden, dass der Zuckergehalt im mütterlichen Blute 
besonders nach Glucosebelastung sehr viel höher sein kaim als der Blutzucker 
des Feten. Der Unterschied ist jedoch gar nicht so erheblich, wenn man nur 
die tierexperimentellen Befunde betrachtet. Die Versuche am Menschen sind 
wegen der Störungen im placentaren Stoffaustausch während der Geburt 
für quantitative vVertungen unbrauchbar, und dasselbe gilt natürlich auch 
für den Tierversuch, wenn aus irgendeinem Grunde die Zirkulation in der 
Placenta leidet. Ein völliger Konzentrationsausgleich zwischen mütterlichem 
und fetalem Blute kann unter normalen Bedingungen infolge des Zucker
verbrauches der Feten natürlich niemals eintreten. 

Seit CoHNSTEIN und ZuNTZ (1888) ist der Kohlehydrataustausch zwischen 
Mutter und Frucht immer wieder so betrachtet worden, wie es eben geschehen 
ist [MoRRISS (1917), SLEMONS (1919), HowE und GIVENS. (1923), L. ZuNTZ 
(1927), BRANDSTRUP (1928), RuNGE und HARTil'IANN (1929), KESSLER (1930), 
ScHLOSSMANN (1930), ABE (1932)]. Aber noch in den letzten Jahren haben sich 
unter anderen HELLMUTH (1926) und v. ÜETTINGEN (1928) für eine aktive 
Leistung der Placenta beim Durchgang der Kohlehydraten eingesetzt. Ganz 
besonders findet sich diese Auffassung auch in den Übersichten von DIETRICH 
(1925) und MA YER (1929). DIETRICH schreibt: "'Wir müssen demnach anscheinend 
auch für die Aufnahme der Kohlehydrate auf vitale Prozesse im Chorionepithel 
zurückgreifen", und nach MA YER ist eine "reine Diffusion wegen der sehr 
verschiedenen Konzentration des Glykogens ( ?) im mütterlichen und kind
lichen Blut schwerlich anzunehmen". Begründet werden diese Sätze mit 
Argumenten, die nach dem, was in diesem Kapitel gesagt wordep. ist, nicht als 
stichhaltig angesehen werden können. Ebenso wie für den Gasaustausch durch 
die Placenta kann auch für den Traubenzucker- 7tnd damit {ü1· den Kohlehydrat
austausch zwischen Mutter und Pnwht mit Sicherheit behauptet werden, dass es 
sich um einen Übergang aus dem müttedichen in das fetale Blut durch die Placenta 
allein auf G1·und physikalische1· Vorgänge ohne aktive Leistungen von Zellen -der 
Placenta handelt. 
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7. Der Übergang von Ehveiss durch die Placenta. 
Die Frage, wie der Fet das zum Aufbau notwendige Eiweiss erhält, hat 

dem Verständnis früher besondere Schwierigkeiten bereitet. Schon seit langem 
war bekannt, dass Eiweissmoleküle die Placenta nicht zu passieren vermögen. 
Auch Peptone [\VERTHEii\IER und DELEZENNE (1895) J gehen nicht durch die 
Placenta. Zwar hat ZuNTZ (1877) vorausahnend schon mit der Möglichkeit 
gerechnet, "dass nicht Blutalbumin, sondern andere leichter diffundierende 
Verbindungen in das fetale Blut eintreten". Jedoch handelte es sich hierbei 

zunächst nur um eine Hypothese, und so war es verständlich, dass HoFBAUER 
(1905) auf Grund der Entdeckung eiweissspaltender Fermente in der Placenta 
zu der Annahme kam, dass die Placenta den Übergang von Eiweiss aus dem 
mütterlichen in das fetale Blut durch eine aktive Leistung des Chorionepithels 
vermittele. Er fand weder im Blute der Mutter noch in dem des Feten Albu
mosen, dagegen in der Placenta, und glaubte, dass die Placenta auf der mütter
lichen Seite Bluteiweiss bis zu Albumosen abhaut und auf der fetalen Seite 
wieder Eiweiss aus den Albumosen aufbaut. In der isolierten durchströmten 
Placenta will DELLEPIAKE (1927) sowohl einen Aufbau von höheren Eiweiss
spaltprodukten aus Aminosäuren wie auch eine Eiweissspaltung unter Bildung 
von Aminosäuren festgestellt haben. Besonders die erstere Behauptung 
erscheint kaum glaubhaft. Über die Frage des Eiweissdurchtrittes durch die 
Placenta sagen aber diese Versuche an der isolierten Placenta aus den schon 
mehrfach erörterten Gründen nichts aus. Nach YAlVIASAKI (1923) vermag die 
überlebende Placenta nicht Histidin in Histamin umzuwandeln. Aminosäuren 
,,-erden, wie KREBS (1932) gezeigt hat, in der Rattenplacenta nicht desamidiert. 

RcPP und BrcKENBACII (1932) konnten neuerdings zeigen, dass die 

J>lacenta in vivo aus bromierten Eiweissverhindungen Brom nicht abzuspalten 
und damit das in den intervillösen Räumen kreisende Bluteiweiss nicht 

fermentativ zu zerlegen vermag. 
Später gelang dann der Nachweis, dass sämtliche für den Aufbau des 

Eiweissmoleküls notwendigen Aminosäuren im strömenden Blute vorhanden 
sind. Damit schien auch das Problem des Überganges von Eiweiss durch die 
Placenta in ähnlicher \V eise gelöst wie für die Kohlehydrate. Allerdings ergaben 
sich einige Schwierigkeiten durch die Beobachtung, dass regelmässig der 
Gehalt rles fetalen Bl,utes an Aminosä'uTen höher ist als der Gehalt des mütter

lichen Venenblutes. Beim Menschen fanden nach Beendigung der Geburt 
den Aminosäuregehalt im Nabelschnurblut höher als im Armvenenblut der 
;.Iutter RABINOVITCII (1914), MoRSE (1917) in 70% der untersuchten Fälle, 
liELLlii"LTH (1924) in 56 von 63 Fällen, PLASS und :MATTHEW (1925), v. ÜET
TINGEK (1926), SmBAYAl\IA (1927), NAESLUND (1931) und HEYNEJ\IANN (1931). 
Nach LICHTENSTEIN (1931) ist übrigens der Aminosäuregehalt des Blutes bei 
Neugeborenen um so höher, je geringer das Geburtsgewicht ist. Bei getrennter 
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Bestimmung der Aminosäuren im Nabelvenen- und Nabelarterienblut fanden 
HEYNEMANN (1931) sowie NAESLUND (1931) ein Gefälle Nabelarterie-Nabel
vene. In den Versuchen von NAESLUND (1931) war der Unterschied allerdings 
so gering, dass er wohl innerhalb der Fehlergrenze der Bestimmungsmethode 
liegt. Nur in 5 von 9 Fällen war der Aminosäuregehalt im Nabelarterienblut 
höher als im Nabelvenenblut und betrug im Mittel 8,7 gegen 8,3 mg-%. 
SmBAYAi.\IA (1927) stellte fest, dass im Hetroplacentarblut der Aminosäure
gehalt höher ist als im Armvenenblut, allerdings immer noch niedriger als im 
N abelschnurblut. 

Mit diesen Untersuchungen stimmen die Ergebnisse des Tierversuches 
überein. Beim Kaninchen fanden SNYDER und HosKINS (1926) sowie BRAND
STRUP (1928, 1931) einen höheren Aminosäuregehalt im Nabelschnurblut als 
bei der Mutter, und die gleiche Beobachtung machte ScnLOSSl\'IANN (1932) bei 
Hunden; zwischen Aminosäuregehalt von Nabelvenen- und Nabelarterienblu~ 
war praktisch kein Unterschied vorhanden. Dagegen waren die absolut aller
dings ausserordentlich hohen Aminosäurewerte, über die BrcKENBACH und 
RuPP (1931) berichten, im Blute der Nabelvene und einer Vene des Uterus 
bei Kaninchen und Hunden gleich. Dieser Befund ist vielleicht für die folgende 
Besprechung der Art des Durchganges der Aminosäuren durch die Placenta 
von Bedeutung. 

Experimentell ist die Frage des Überganges niederer Eiweissspaltprodukte 
durch die Placenta von PoLrTI (1912) sowie von BuGLIA (1913) in der Weise 
angegangen worden, dass sie trächtigen Hunden tryptisch verdaute Witte
Peptonlösungen intravenös injizierten. Sie fanden bei den Feten einen deut
lichen Anstieg des Reststickstoffes im Blute, den sie auf den Übergang von 
Eiweissspaltprodukten aus dem mütterlichen Blute bezogen. LucK und 
ENGLE (1929) gaben trächtigen weissen Ratten Glycin oder Alanin und sahen 
eine Zunahme des Aminosäuregehaltes der ganzen Feten. In neuerenVersuchen 
[BRANDSTRUP (1928, 1931), BrcKENBACH und RuPP (1931, 1932), ScnLOSSi\IANN 
(1932)] wurden trächtigen Kaninchen oder Hunden Aminosäuren intravenös 
injiziert und die Veränderungen des Aminosäuregehaltes im mütterlichen 
und fetalen Blute beobachtet. Der Übergang der Aminosäuren durch die 
Placenta konnte in allen Fällen einwandfrei erwiesen werden. Niedere Poly
peptide, wie zum Beispiel Glycyl-Glycin, gehen nach BrCKENBACH und RuPP 
(1932) in gleicher 'vV eise durch die Placenta wie einfache Aminosäuren. Die 
Grenze der Passierfähigkeit ist durch die Grösse des Moleküls gegeben. 

Bei einer intravenösen Aminosäureinfusion bei der Mutter ist schon 
nach wenigen Minuten ein deutlicher Anstieg im Aminosäuregehalt des Nabel
venenblutes zu sehen. Der Ausgleich mit dem mütterlichen Blute erfolgt zwar 
etwas langsamer, aber prinzipiell genau so wie beim Traubenzucker (Abb. 6). 
Mit der Abb. 6 stimmen übrigens die kürzlich von BrcKENBACH und RuPP 
(1932) veröffentlichten Kurven genau überein. 
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Der Eiweissbedarf des Feten wird also in der Weise gedeckt, dass Arnino

säuren durch die Placenta aus dem mütterlichen in das fetale Blut übertreten. 

Man darf wohl annehmen, dass im Organismus des Feten der Eiweissaufbau 
aus den Aminosäuren des Blutes in der gleichen Art vor sich geht wie im extra
uterinen Leben. Eine aktive Tätigkeit der Placenta im Sinne eines Abbaues. 
Yon Eiweiss auf der einen Seite und 'Wiederaufbau auf der anderen, wie es 
HoFBAUER (1905) Yermutet hatte, kann als ausgeschlossen gelten. Auch nur 
für einen Aufbau YOn Eiweiss aus Aminosäuren des mütterlichen Blutes auf 
der fetalen Seite der Placenta, mit dem MAYEit (1929) noch rechnen zu müssen 
glaubt, liegen keinerlei Beweise vor. Schon 1919 schrieb SLEMONS: "At present, 
there is not the slightest excuse for assuming that the placenta synthesizes 
protein for the fetus". Dem ist auch heute nichts hinzuzufügen. 

Abb. 6. Hochträchtiger Dobermann, 18,7 kg. 

'Vanne mit Kochsalzlösung. Gewicht des 
Feten 170 g. Infusion einer 1D %igen Alanin-

Es kann weiter mit grösster vVahr
scheinlichkeit angenommen werden, dass 
auch der D-urcht?·itt deT Aminosä'l-t1'en d-uTch 

die Placenta ohne aktiYe :Mitwirkung des 
Chorionepithels gertau wie beim Trauben
zucker nur auf Grund physikalischer Vor
gänge vor sich geht. Diese Auffassung 
wurde bereits von SLEl\IONS (1919) aus
gesprochen, und sie wird besonders YOn 
allen geteilt, die experimentell über die 
Durchlässigkeit der Placenta für Amino-

lösung in ·rlie Jugularis der i'IIuttcr von 11 Uhr 
sätuen gearbeitet haben [LucK und ENGLE 29 i\Iin. bis 11 Uhr 59 i\iin. , insgesamt 158 ccm 
(1929), BRANDSTRUP (1931), BICKENBACH = 15,8 g Alanin. Bestimmung der Amino-

säuren nach FOLTN. (Aus 11. SCHLOSS)!ANN : 

und RuPP (1932), SCIILOSSliiANN (1932)]. Arcb. f . exper. Path. 166. 83 (1932.) 

Denn es ist sicher, dass sie bei Herstellung 
eines grösseren Aminosäuregefälles yon der Mutter zur Frucht diffundieren. 
Nur so kann eine Kurve, wie Abb. 6 sie zeigt, erklärt werden. Es ist aber 
nicht anzunehmen und keine bekannte Tatsache spricht dafür, dass unter 
normalen Verhältnissen der Durchgang der Aminosäuren durch die Placenta 
anders erfolgt wie unter den Bedingungen der g eschilderten V ersuche. 

Zu besprechen bleibt nur noch der immer wieder erhobene Befund, dass 
der Aminosäu1·egehalt im NabelschmtTblut höher zu sein scheint als irn rniäter

lichen Bl1äe. Hierzu ist zunächst zu sagen , dass im allgemeinen peripheres 
Venenblut der Mutter zum Vergleich herangezogen wurde. Sr-nBAYAJ.VIA (1927) 
hat aber gezeigt, dass im Retroplacentarblut mehr Aminosäuren enthalten 
sind als im Armvenenblut, und nach BrcKENBACII und RuPP (1932) soll sogar 
ein Unterschied im Aminosäuregehalt Yon Uterusvenen- und Nabelschnurblut 
überhaupt nicht Yorhanden sein. Auf jeden Fall scheint es sicher, dass sich 
die Differenz im Aminosäuregehalt des mütterlichen und fet alen Blutes erheb
lich verringert, wenn mit Blut aus den Venen des Uterus verglichen wird. 
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Hierauf kommt es aber an. Vielleicht werden Aminosäuren im mütterlichen 
Teil der Placenta auf irgendeine \V eise (Adsorption?) angereichert. 

Zur Erklärung des noch verbleibenden Unterschiedes könnte man daran 
denken [SLEMONS (1919) ], dass der höhere Gehalt des fetalen Blutes an Amino
säuren mit der grösseren Zahl der Erythrocyten und der Adsorbierbarkeit 
der Aminosäuren an die roten Blutkörperchen zusammenhängt. Nach einer 
Berechnung von BRANDSTRUP (1931) wird jedoch die Differenz damit nicht 
voll erklärt. Ebenso fanden PLASS und MATTHEW (1925) im Mittel von 20 Ver
suchen 6,1 mg-% Aminosäurestickstoff im Gesamtblut der Mutter gegen 
8,2 mg-% des fetalen Blutes, dagegen 9,1 bzw. 10,3 mg-% bei den roten Blut
körperchen der Mutter bzw. der Frucht. Das Volumen der mütterlichen 
Erytrocyten betrug dabei 34,4%, der fetalen 47,2%. 

Weiter kommt noch in Frage, dass infolge der kolloidchemischen Unter
schiede im mütterlichen und fetalen Blute die Adsorption von Aminosäuren an 
Kolloide im fetalen Blute grösser sein kann als im mütterlichen [BRANDSTRUP 
(1931)]. Es wäre ferner möglich, dass ein Teil der Aminosäuren im fetalen 
Blute in einer Form polymerisiert ist, dass er zwar mit den üblichen Methoden 
zur Bestimmung der Aminosäuren erfasst wird, andererseits aber osmotisch 
keine Rolle mehr spielt. 

Welche dieser Möglichkeiten zutrifft, kann nicht mit Sicherheit gesagt 
werden; vielleicht treffen manche U mstänclo zusammen. Jedenfalls aber 
dürfte sich früher oder später der scheinbar mit einer Diffusion der Amino
säuren durch die Placenta im \Viderspruch stehende etwas höhere Amino
säuregehalt des fetalen Blutes in einer \Veise erklären lassen, der auch den 
letzten Zweifel an einem rein physikalischen D1irchtritt der Aminosäuren 
durch die Placenta behebt. 

8. Der Übergang von Lipoiclen und l!-,ett durch die Placenta. 
Die Untersuchungen von IhmRMANN und NEUl\IANN (1912), von SLRMONS 

und STANDER (1923) sowie von HELLMUTH (1926) zeigen, dass beim Menschen 
das fetale Blut viel weniger Neutralfette enthält als das mütterliche. Auch der 
Cholesteringehalt des fetalen Bl1des wird nur mit einem Bruchteil des Gehaltes 
im Blute der Mutter angegeben [CnAUFFAHD, LAROCHE und GmGAUT (1911), 
HERRMANN und N EUMAN:-i (1912), KLINKERT (1913), SLEl\IONS und STANDEn 
(1923), GYöRGY (1924), HoRNUNG (1926), HRLLl\IUTH (1926), ARSTA:\IIA~z 

(1926), HINGLAIS und GovAERTS (1930)]. Das gleiche gilt für den Gehalt des 
mütterlichen und fetalen Blutes an lipoidgebundenem Phosphor [PLASS und 
ToMPKINS (1923), GYöRE:Y (1924), 1-IELL:VIUTII (1926)]. ConDA (1931) fand 
entsprechend im fetalen Teil der Placenta weniger Cholesterin als im mütter
lichen. Im Nabelarterienblut ist nach GmGAUT (1913) weniger Cholesterin 
enthalten als im Nabelvenenblut, und nach ARSTAl\IIANZ (1926) soll das Nabel
arterienblut sogar fast frei von Cholesterin sein. Jedenfalls scheint sicher, 
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dass beim Menschen Cholesterin in nicht unerheblichen Mengen m Feten 
zurückgehalten wird. 

Diesen Beobachtungen widersprechen allerdings zwei Befunde bei Nagern. 
KREIDL und DoNATH (1910) fanden im Serum von Meerschweinchenfeten einen 
höheren Fettgehalt als bei der Mutter, und BAUJVIANN und HoLLY (1926) bei 
Kaninchen mehr Cholesterin und Lipoidphosphor 1m fetalen als im mütter
lichen Blute. Im Gegensatz zum Menschen ist übrigens beim Kaninchen, 
das überhaupt hinsichtlich seines Blutlipoidgehaltes Besonderheiten zeigt 
[BANG (1918) ], der Cholesteringehalt des mütterlichen Blutes in der Gravidität 
gegenüber der Norm erniedrigt. 

Für die ATt des Durchganges von Fett 1.md Lipoiden dnTch die Placenta 
gelten die gleichen Erwägungen, die in den letzten beiuen Kapiteln hinsichtlich 
der Kohlehydrate und des Eiweü:ses augestellt worden sind. HoFBAUER (1905) 
vergleicht die Fettaufnahme des Chorionepithels mit der des Darmepithels. 
Er nimmt an, dass in der Placenta das Fett resorbiert wird, und dass auch 
die Fettaufnahme eine aktive Leistung der Placenta darstellt. Zu dieser Auf
fassung kam er zum Teil durch histologische Untersuch1tngen, welche die Ver
teilung des Fettes in der Placenta aufklärten, und die später besonders von 
GoLDi\IANN (1912) bestätigt und ergänzt wurden. Zuletzt wollen MIGLIAVACCA 
(1929) und PIANESE (1930) den Durchtritt von Fetttropfen in die fetalen 
Capillaren gesehen haben. Aber mit histologischen Methoden ist sicher nicht 
die Entscheidung der Frage möglich, ob es sich bei dem Fett in der Placenta 
um "Resorptionsfett" oder um "stabiles Fett" [BALLERINI (1912) J handelt, 
und ob überhaupt Fett aus der Placenta in den fetalen Kreislauf übergeht. 
X och viel weniger vermögen diese Untersuchungen etwas über den Mechanis
mus des Fettdurchtrittes durch die Placenta auszusagen. Es sei auf die 
kritische Besprechung dieses Themas durch RuPP und BrcKEI~mAcH (1932) 
verwiesen. 

HoFBAUER (1905) nahm weiter als wahrscheinlich an, dass das Fett beim 
Durchgang durch die Placenta gespalten werde. Er selbst fand in der Placenta 
Enzyme, die Salol zu spalten vermögen. Lipasen sind in den folgenden Jahren 
in der Placenta reichlich gefunden worden, neuerdings von ANSEI,J\HNO und 
HoFFMANN (1929) sowie von ABE (1930), wobei sich zeigte, dass die Lipasen 
der Placenta im Gegensatz zu den Darmlipasen sehr empfindlich gegen Atoxyl 
nncl unempfindlich gegen Chinin sind. Der Gehalt an Lipasen ist im übrigen 
im mütterlichen und fetalen Blute, wie es auch für andere Fermente gilt, ein 
ganz verschiedener [MrzGIIARA (1926), HELLlVWTH (1926), NüRNBERGER (1929) ]. 

Die Frage, ob Fette die Placenta ungespalten zu passieren vermögen, 
ist kürzlich durch BICKBNBACH und RuPP (1931) einwandfrei gelöst worden. 
Sie injizierten trächtigen Kaninchen intravenös Ölsäuremethylester oder 
Palmitinsäureamylester. Findet in der Placenta eine Spaltung der Fette statt, 
so mussten im fetalen Organismus die injizierten Fettsäuren an Glycerin 

3 
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gebunden sein, wie es aus entsprechenden Versuchen bei der Darmresorption 
von Fetten, die mit anderen Alkoholen wie mit Glycerin verestert waren, 
bekannt ist. Das Vorkommen von Methyl- oder Amylfetten im Feten konnte 
nur so gedeutet werden, dass die injizierten Fette in der Placenta nicht ge
spalten werden; trat eine Spaltung der Fette in der Placenta ein, konnten 
Methyl- oder Amylalkohol im Blute des Feten nur in freier Form oder überhaupt 
nicht vorhanden ::ein. In den Versuchen von BrmmNBACH und RuPP (1931) 
zeigte sich nun, dass nach der Injektion grösserer Mengen der genannten Fette 
bei der Mutter das fetale Blut zunächst frei von Methyl- und Amylalkohol 
war, dass aber beide Alkohole nach Verseifung des Blutes und Aufspaltung 
der Neutralfette nachweisbar wurden. Damit ist sichergestellt, dass Fette die 
Placenta ohne vorherige Spalt1mg zu passieren vermögen. Aus den Kontroll
versuchen von BrcKENBACH und RuPP (1931) ist noch zu erwähnen, dass die 
Lipasen der Placenta im Reagensglas Methyl- bzw. Amylester von Fettsäuren 
genau so aufspalten wie jedes andere Fett. Damit ist wieder ein Beweis 
geliefert, dass die in der Placenta vorhandenen Fermente nichts mit funktio
nellen Leistungen der Placenta hinsichtlich des Stoffaustausches zwischen 
Mutter und Frucht zu tun haben. 

Die in der Literatur ebenfalls vertretene Auffassung, dass die Placenta 
die Fähigkeit oder Aufgabe habe, aus Kohlehydraten des mütterlichen Blutes 
Fett zu bilden und dieses dann an den Feten weiterzugeben, braucht nicht 
erst ernsthaft diskutiert zu werden [ vgl. RuPP und BrcKENBACH (1932) ]. 

DIETRICH (1925) sowie MAYER (1929) glaubten in ihren Übersichten über 
die Biologie der Placenta noch mit aktiven Leistungen der Placenta beim 
Durchgang der Fette in irgendeiner Form rechnen zu müssen. Demgegenüber 
muss darauf hingewiesen werden, dass auf Grund des kritisch verwerteten 
Tatsachenmateriales nicht der geringste Beweis für eine solche Auffassung 
vorliegt. Im Gegenteil spricht alles dafür, dass auch für den Durchgang von 
Fetten tmd Lipoiden die Placenta nichts anderes darstellt als eine trennende 
Membran zwischen mütterlichem und fetalem Blute ohne eigene aktive F1mktion. 
Beim Menschen zum mindesten ist ja auch ein sehr erhebliches Gefälle von 
der Mutter zur Frucht vorhanden. Bei den Fetten und Lipoiden muss man 
natürlich auch daran denken, dass der Durchgang durch eine Schicht lebender 
Zellen anders erfolgt als etwa beim Traubenzucker oder bei den Aminosäuren. 
Diese Frage sei hier nur angedeutet, da sie im Zusammenhang im letzten 
Kapitel besprochen werden soll. 

Wenn somit die Art des Durchtrittes von Lipoiden und Fetten durch 
die Placenta klargestellt ist, bleibt noch zu erörtern, in welchem Ausmasse 
ein solcher Dttrchgang stattfindet. Von einigen Autoren wird die Meinung ver
treten, dass das fetale Fett gar nicht oder nur zum kleineren Teile aus dem 
mütterlichen Blute stammt, sondern dass der Fetus sein Fett im wesentlichen 
aus Kohlehydraten bildet [BALLERINI (1912), SLEMONS (1919), NüRNBERGER 
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(1930)]. Es ist aber sicher, dass im Tierversuch bei reichlichem Angebot 

körperfremder Fette an die Mutter diese auch bei den Feten nachgewiesen 

werden können. Schon HoFBAUER (1905) fand bei Fütterung trächtiger Meer

schweinchen mit Cocosfett die dort vorkommende Laurinsäure im Körperfett 

der Feten wieder. RuPF und BICKENBACI-I (1932) fütterten Kaninchen über 

längere Zeit mit Leinsamen; nicht nur die Jodzahl des mütterlichen Fettes 

war entsprechend erhöht, sondern auch die des fetalen Fettes. Ähnliche 

Ergebnisse erhielt SrNCLAIR (1933) bei Fütterung trächtiger Ratten mit un

gesättigten Fettsäuren des Lebertrans. Einige der Versuche von RuPF und 

BICKENBACH (1932) gibt die nachstehende Tabelle wieder: 

Jodzahlen des Fettes der etwa 7 Wochen mit Leinsamen ernährten 

Muttertiere und ihrer Jungen. 

Kontrolltiere Kaninchen Kaninchen Kaninchen Kaninchen 
mit nor· 

106 150 153 152 
malern Futter 

I 

Fett des Futters (Lein-
samen). . - 163,8 163,8 163,8 163,8 

Fett des :Muttertieres 
(Depotfett) 

a) Halsfett 57,6 138,0 120,4 130,0 114,8 

b) Bauchfett 61,7 141,9 132,2 146,2 113,8 

Depotfett der Feten . 70,5 120,0 123,4 136,5 115,0 . 

Gesamtfett der Feten . 79,9 . ll8_5 121,0 126,5 114,0 

Damit ist gezeigt, dass zum mindesten unter bestimmten experimentellen 

Bedingungen fast das gesamte fetale Depotfett aus dem Bestande der Mutter 

stammt. Allerdings ist nicht sicher, ob nicht unter normalen Verhältnissen 

doch ein mehr oder weniger grosser Teil des fetalen Fettes aus Kohlehydraten 

vom Feten gebildet wird. Es ist auch möglich, dass hierbei graduelle Unter

schiede bei den einzelnen Säugetieren vorkommen. Endgültig entscheiden 

lässt sich diese Frage heute noch nicht. 

9. Die Durchlässigkeit der Placenta für Hormone 
und Vitamine. 

a) Insulin. Die Frage nach der . Möglichkeit eines Überganges von 

Insulin durch die Placenta hat ein gewisses praktisches Interesse im Hin

blick auf den Verlauf des Diabetes in der Schwangerschaft. Die klinischen 

Angaben sind allerdings widersprechend. Der Diabetes verschlimmert sich 

in der Schwangerschaft im allgemeinen nach ÜFFERGELD (1908), UMBER 

und RosENBERG (1928), NoTHMANN und HERMSTEIN (1932) u. a. Auch nach 

ScHuR (1928) ist die Schwangerschart beim Diabetes eine schwere Kompli

kation. Eine Besserung gegen Ende der Schwangerschaft oder Verschlim

merung sofort nach der Geburt beschreiben unter anderen LAMBIE (1927), 
3* 
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STANDER und PECKHAM (1927), HoLZBACH (1926, 1929), DAHL (1930) sowie 
NEVINNY und SeHRETTER (1930) (hier auch Angabe der neueren Literatur). 
Es lag nahe, bei diesen Fällen an einen Schutz der Mutter durch das 

fetale Pankreashormon zu denken. Besonders HoLZBACH (1926, .1929) hat 
sich für diese Auffassung auf Grund der Beobachtung eingesetzt, dass in 

einem Falle von Diabetes in graviditate nach dem intrauterinen Frucht
tod der Blutzucker der Mutter steil anstieg. Jedoch kann eine günstige 
Einwirkung der Schwangerschaft auf einen bestehenden Diabetes ebensogut 
wie mit einem Übergang von fetalem Pankreashormon auf die Mutter durch 
den Zuckerabfluss zum Feten hin erklärt werden [STANDER und PEcrurAM 
(1927), LAJ\'IBIE (1927), HANSEN (1928), NEVINNY und SenRETTER (1930)]. 

Nur angedeutet sei, dass auch die Einflüsse der Schwangerschaft auf die 
weiblichen Genitalhormone und das Hypophysenvorderlappenhormon hin
sichtlich eines Diabetes in graviditate von Bedeutung sein könnten [KAuF
:iVIANN (1929) u. a. ]. Ob Insulin durch die Placenta hindurchgeht, kann jeden
falls durch die klinische Beobachtung des Diabetes in der Schwangerschaft 
nicht entschieden werden. 

Auf Grund von Tierversuchen ist der Übergang von Insulin durch die 
Placenta zuerst von ÜARLSON und Mitarbeitern (1911, 1914, 1915) behauptet 
worden. Sie exstirpierten bei trächtigen Hunden das Pankreas. Da der 
Diabetes ausblieb oder doch geringer war als sonst nach der Pankreasexstir
pation, nahmen sie an, dass das fetale Pankreashormon die Mutter zu erreichen 
und zu schützen vermag. ALLEN (1921) sah bei einem Hunde, dem das Pankreas 
teilweise exstirpiert war, eher eine Verschlimmerung des Diabetes durch die 
Trächtigkeit und bestritt deshalb den Übergang von Pankreashormon durch 
die Placenta. Bestätigt wurden dagegen die Versuchsergebnisse von ÜARLSON 
durch PrTIJ\'IADA (1923) sowie durch SrMON, STULZ und AnoN (1923), die sich 
auch den Schlussfolgerungen ÜARLSONS anschlossen, und durch LAFON (1913). 

LAFON hielt aber damit den Übergang von Pankreashormon vom Feten zur 
Mutter nicht für zwingend erwiesen, da die günstige Wirkung der Trächtigkeit 
auf den Diabetes auch durch Zuckerverbrennung im Feten erklärt werden 
könne. Ähnlich hat auch AnoN (1924, 1929) später die Versuche von SrMON, 
STuLz und AnoN (1923) gedeutet. Er kam durch Beobachtung des Blut
zuckers bei Mutter und Feten nach Pankreasexstirpation und Insulininjektionen 
zu der Auffassung, dass die Placenta bis zum Eintritt der Geburt für Insulin 

undurchlässig ist. 
Wird der Mutter Insulin injiziert, so sinkt auch der Blutzucker der Feten, 

jedoch nicht so stark wie bei der Mutter [AnoN (1929), OoREY (1932) ]. Es 
kann dann, wie Versuche von BmTTON (1930) zeigen, der Blutzucker der Feten 
erheblich über dem der Mutter liegen und Zucker von den Feten zur Mutter 

abströmen. Dass hierdurch die Mutter weitgehend vor der Insulinwirkung 
geschützt wird, geht ebenfalls aus den Versuchen von BRITTON (1930) hervor. 
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Er sah, dass bei einer Katze unmittelbar vor dem Wurf nach zwei Einheiten 
Insulin der Blutzucker ohne hypoglykämische Symptome auf 43 mg-% abfiel, 
während einige vVochen später die gleiche Insulindosis einen schweren hypo
glykämischen Shock bei einem Blutzucker von 29 mg-% hervorrief. 

Zur experimentellen Entscheidung der Frage, ob die Placenta für Insulin 
durchlässig ist, injizierten SNYDER und HosKINS (1927) bei trächtigen Kaninchen 
in die Feten intraperitoneal Insulindosen, die bei der Mutter Krämpfe her
vorgerufen hätten. Hierbei trat eine Hypoglykämie bei der Mutter nicht auf. 
Dass aber der Blutzucker der Mutter doch beeinflusst wird, wenn den 
Feten genügend grosse Insulindosen 
gegeben werden, zeigen übereinstim
mend einige neuere V ersuche. PACK 
und BARBER (1928, 1930) sahen 
bei Ziegen, Rurr (1930) bei Kanin
chen, NlACCHIARULO (1930) bei Meer
schweinchen, CoREY (1932) bei Rat 
ten, nach Insulinisierung der Feten 
eine ausgesprochene Senkung des 
mütterlichen Blutzuckers besonders 
dann, wenn er v orher durch Trauben
zuckerzufuhr oder durch Äthernar
kose künstlich erhöht worden war. 
Sie schlossen aus ihren Versuchen, 
dass ein Teil des in die Feten inji
zierten Insulins durch die Placenta 
auf die Mutter übergeht. ÜLow 
(1930), der genau die gleichen Ver
suchsergebnisse an Kaninchen erhielt, 
denkt bereits an die Möglichkeit, 
dass die Senkung des mütterlichen 
zum Feten erklärt werden könnte. 
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Abb. 7. Zuckerabstrom von der J\'Iuttflr zur Frucht 
nach Insulininjektion in die Feten. Schäferbündin, 
hochträchtig, 32,2 kg Gewicht, Pernoktonnarkose. 
4 Feten, die in 'Vanne mit Kochsalzlösung entbunden 
wurden. F et 2 und 3 erhielten je 40 E inheiten Insulin 
Höchst intraperitoneal. e Blut aus Vena jugularis 
der :i"vlutter ; 0 Nabelvenenblut cler Kontrollfeten 1 
und 4. [Ans H. SOHLOSS~lANN: Arch. f . exper. Path. 

150, 213 (1931). ] 

Blutzuckers auch durch Zuckerabfluss 

Dass diese Erklärung tatsächlich die richtige ist, zeigen die Versuche von 
ScnLOSSl\IANN (1931) an trächtigen Hunden. Die Feten, die nach der in 
KapitelS beschriebenen Methode in einer \Vanne mit Kochsalzlösung entbunden 
waren, erhielten bis zu 280 Einheiten Insulin. Trotzdem sank der Blutzucker 
der Mutter niemals unter eine gewisse Grenze, die für Hunde etwa bei 80 mg- % 
liegt. Auch aus den Kurven und Zahlen der vorstehend genannten Autoren 
geht hervor, dass der Blutzucker de'r Mutter ganz unabhängig von der Insulin
dosis, welche die F eten erhalten hatten, immer nur bis zu einem Punkte absinkt, 
an dem offenbar regulatorisch die Zuckermobilisation der Mut ter einsetzt. 
\Venn Insulin durch die Placenta hindurchginge, müsste wenigstens eine gewisse 
Beziehung zwisch en der Senkung des Blutzuckers bei der Mutter und der den 
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Feten injizierten Insulinmenge vorhanden sein. Es geht also nicht Ins~din vom 
Feten z~tr Mutter, sandem Zucker von der Mutter zum Feten über. Weiter 
spricht gegen eine Durchlässigkeit der Placenta für Insulin, dass der Blut
zucker der Mutter in dem Augenblick wieder zu steigen beginnt, in dem der 
placentare Kreislauf bei dem letzten der mit Insulin behandelten Feten 
unterbrochen wird [ vgl. im einzelnen ScHLOSSliiANN (1931) ]. 

Wie erheblich der Zuckerabfluss von der Mutter zur Frucht unter 
solchen Versuchsbedingungen ist, zeigt Abb. 7. Die Differenz im Zucker
gehalt von N abelvenen- und Nabelarterienblut beträgt hier etwa 25 mg in 
100 ccm. Nimmt man den Blutdurchfluss durch den fetalen Teil der Placenta 
nach den Berechnungen aus Kapitel 5 mit etwa 50 ccm pro Kilogramm Fet 
und Minute an, so ergibt sich für einen Hundefeten von 300 g ein stünd
licher Abfluss von 225 mg Traubenzucker von der Mutter zur Frucht. Das 
Absinken des mütterlichen Blutzuckers im Laufe einiger Stunden erklärt sich 
damit ohne weiteres, zumal in den meisten Versuchen mehrere Feten Insulin 
erhielten und der stündliche Zuckerabfluss von der Mutter zur Frucht dann 
noch entsprechend zu multiplizieren ist. 

Aus alledem geht wohl mit Sicherheit hervor, dass Insulin die Placenta 
nicht zu passie1·en vermag. Im Tierexperiment wurde gezeigt, dass selbst 
nach sehr hohen Insulindosen, welche die Feten erhielten, der Blutzucker 
der Mutter nicht schneller und nicht tiefer absinkt als auf Grund des 
Zuckerabflusses von der Mutter zu den hypoglykämischen Feten zu er
warten war. Der Übergang auch nur eines kleinen Teiles der injizierten 
Insulinmenge hätte dagegen bei der Mutter einen hypoglykämischen Shock 
hervorrufen müssen. 

Auch für den Diabetes des Menschen vvircl man die Annahme einer Schutz
wirkung des fetalen Pankreas in dem Sinne, dass fetales Insulin in den mütter
lichen Organismus gelangt, aufgeben müssen [Tnol\IAS (1926) ]. Hier liegen die 
Dinge wohl ebenfalls so, dass ein Schutz der Mutter durch die Frucht höchstens 
insoweit vorhanden ist, als die Frucht sehr viel mehr Zucker als unter normalen 
Verhältnissen erhält. Was mit diesem Zucker im menschlichen Embryo 
geschieht, muss offen bleiben. vVir wissen dagegen, was aus dem Zucker 
wird, den die Feten im Tierversuch nach Insulininjektion in so erheblichem 
Masse erhalten. Er wird nach unveröffentlichten Versuchen von ScHLoss
MANN nahezu quantitativ in Form von Milchsäure wieder durch die Placenta 
an die Mutter abgegeben. Ob ähnliche Stoffwechselanomalien auch bei der 
Frucht einer diabetischen Mutter vorkommen, ist unbekannt. Es sei schliess
lich noch darauf hingewiesen, dass gerade bei Diabetikerinnen häufig besonders 
grosse Kinder vorkommen, was vielleicht mit dem Überangebot von Trauben
zucker zusammenhängen könnte. 

b) Adrenalin. Die doppelseitige Nebennierenexstirpation wird nach 
NovAK (1914) von trächtigen Ratten besser vertragen als von nichtträchtigen. 
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Auch RaGOFF und STEWART (HJ27) geben das gleiche für trächtige Hunde an; 
sie betonen jedoch, dass hieraus nicht auf einen Schutz der Mutter durch fetale 
Nebennierenhormone geschlossen werden dürfe, weil auch nach der Entleerung 
des Uterus die Überlebenszeit der Hunde gegenüber den Kontrollen noch ver
längert sei. Sie halten eine Schutzwirkung auf die Mutter durch das Corpus 
luteum für möglich. Andere Autoren haben dagegen hinsichtlich der Folgen 
efner doppelseitigen Nebennierenexstirpation keinen Unterschied zwischen 
trächtigen und nichtträchtigen Tieren gefunden [GRANZOW (1927), CoREY 
(1928), NrsmzAKI (1929), ÜATTANEO (1931 a)]. 

Versuche mit doppelseitiger Nebennierenexstirpation bei trächtigen 
Tieren besagen natürlich nichts über die Durchlässigkeit der Placenta für 
Adrenalin. Sie sind jedoch von Interesse für die Frage nach dem Übergang 
Yon lebenswichtigen Substanzen der Nebennierenrinde durch die Placcnta. 
An dieser Stelle sind die Versuche nur deshalb schon angeführt worden, weil 
aus ihnen zum Teil auch Schlüsse auf den Übergang von Adrenalin gezogen 
worden sind. 

Keinen Aufschluss über die Durchlässigkeit der Placenta für Adrenalin 
geben ferner Versuche, bei denen Veränder'ungen des fetalen Blutzucke1's nach 
Injektion von Adrenalin in die Mutter festgestellt wurden [Sunvnmm (1920), 
BmTTO?\ (1930)]. Denn wenn der Blutzucker der Mutter ansteigt, nimmt 
ohne weiteres auch der Blutzuckergehalt der Feten zu. SmlVIIDZU (1920) hat 
aus der Beobachtung, dass nach Adrenalininjektion in die Mutter der Blut
zucker der Feten nur solange ansteigt, wie der placentare Kreislauf erhalten 
ist, aber nach der Entbindung sofort abfällt, gefolgert, dass die Placenta für 
Adrenalin undurchlässig ist. Für die Versuchsanordnung von SurlVIIDZU trifft 
es wohl zu, dass von den 0,5 mg Adrenalin, die der Mutter subcutan injiziert 
wurden, nichts durch die Placenta hindurchtritt. Eine Verallgemeinerung ist 
aber schon deshalb nicht berechtigt, weil bei den besonderen pharmakologischen 
Eigenschaften des Adrenalins der Übergang von sttbcutan der Mutter gegebenem 
Adrenalin auf die Feten von vornherein ausserordentlich unwahrscheinlich ist. 

Durch Injektion von Adrenalin in die Feten wird der Blutzucker der 
·Mutter nicht beeinflusst [SNYDER und HosKrNs (1927), MACCHIARULO (1930), 
RuPP (1930) ]. Auch aus diesen Versuchen wird man auf die Durchlässigkeit 
der Placenta für Adrenalin keine Schlüsse ziehen dürfen. 

Die Versuche von REVOLTELLA (1927) sind ebenfalls nicht beweisend 
für den Übergang von Adrenalin durch die Placenta. Er injizierte Schwangeren 
intravenös 0,025-0,075 mg Adrenalin und beobachtete teils eine Verlang
samung, teils eine Beschleunigung der kindlichen Herztöne. Hierbei kann es 
sich ebensowohl um die Folgen der Störung im mütterlichen Kreislauf, wie 
um eine direkte Adrenalinwirkung auf die Feten handeln. 

Eine einwandfreie Methode für den Nachweis der Durchlässigkeit der 
Placenta für Adrenalin ist die Feststellung der typischen Blutdruckstei'ge1'1tng, 
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die das Adrenalin nach dem Durchtritt durch die Placenta hervorrufen würde. 
WICIIELS (1925) hat diesen Weg zuerst beschritten. Er injizierte Kaninchenfeten 
intraperitoneal bis zu 1 mg Adrenalin, konnte allerdings eine Blutdruck
steigerung bei der Mutter nicht finden. Auch RuPP (1930), der das Adrenalin 
durch den Tragsack in den IWeken von Kaninchenfeten einspritzte, sah keine 
Veränderung des mütterlichen Blutdruckes. Da er aber unter gleichen Ver
suchsbedingungen durch Ephedrin und Ephetonin eine allerdings sehr geringe 
Steigerung des mütterlichen Blutdruckes erhielt, nimmt er trotzdem an, dass 
Adrenalin an sich die Placenta zu passieren vermöge. Nur sei es wegen der 
schnellen Zerstörung des Adrenalins nicht möglich, seinen Durchgang durch 
die Placenta bei der gewählten Injektionsart im Blutdruckversuch zu zeigen. 
CLARC (H132) beobachtete bei Hatten nach intraYenöser Adrenalininjektion in 
die Mutter ein Absinkendes fetalen Blutdruckes; dies trat aber in seinen Ver
suchen nach allen Substanzen ein, die eine Kontraktion des Uterus hervorrufen. 

Der sichere Nachweis des Überganges von Adrenalin durch die Placenta 
gelang CATTANEO (1931 a) und ScHLOSS:\fANN (1932). ÜATTA!"EO injizierte 
Kaninchenfeten intrakardial Adrenalin. Schon nach 0,01 mg war eine geringe 
und kurzdauernde Blutdrucksteigerung bei der ?vlutter festzustellen. Je grösser 
die Adrenalindosis war, die der Fot erhielt, um so stärker und anhaltender war 
auch die Blutdruckwirkung bei der Mutter. SenLOBSMANN (1932) registrierte 
bei trächtigen Ziegen gleichzeitig den Blutdruck von Mutter und Fet (vgl. 
Abb. 4). Aus den Blutdruckveränderungen beim Feten lässt sich kein sicherer 
Schluss auf den Übergang von Adrenalin von der Mutter zur Frucht ziehen, 
wenn der Muttor intraYenös Adrenalin injiziert wird. Ebensowenig ändert 
sich der Blutdruck der ?vlutter, wenn der Fet Suprarenin in die Nabelvene erhält. 
Dagegen ist eine deutliche \Virkung auf den mütterlichen Blutdruck vorhanden, 
wenn dem Feten Adrenalin in die Nabelarterie gespritzt wird (Abb. 8). 

Es lässt sich also bei geeigneter Versuchsanordnung zeigen, dass die 
Placenta für Adrenalin durchlässig ist. \V enn der X achweis bisher nur in der 
Richtung vom Feten zur ~lutter gelungen ist, so liegt dies zum Teil an den 
quantitativen Verhältnissen. Von der Adrenalinmenge, die der Mutter intra
venös injiziert wird und die ja nicht unbegrenzt gesteigert werden kann, gelangt 
natürlich nur ein kleiner Teil in die Placenta. Hier wird noch ein weiterer 
Teil festgehalten oder zerstört [KcBOTA (1931)]. Was dann noch in den fetalen 
Kreislauf gelangen könnte, reicht bei der l!nempfindlichkeit der Feten gegen
über dem Adrenalin [ScnLoss~IA:!"N (1932) J zu einer messbaren Blutdruck
wirkung nicht aus. Trotzdem wird man wohl als sicher annehmen dürfen, 
dass die Placenta an sich genau so in der Richtung von der Mutter zur Frucht 
für Adrenalin durchlässig ist wie umgekehrt. 

c) Nebennierenrindenhormon. Beweisende "Gntersuchungen, ob Hormone 
der Xebennierenrinde durch die Placenta hindurchgehen, liegen noch nicht vor. 
Wie schon erwähnt, ist von den meisten Autoren, die bei trächtigen Tieren 
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die ~ebennieren doppelseitig exstirpiert haben, festgestellt worden, dass die 
Überlebenszeit der Tiere gegenüber nichtträchtigen Kontrollen nicht Yer
längert war. Man könnte aus diesen Versuchen folgern, dass fetales ~eben
nierenrindenhormon jedenfalls nicht in solchen Mengen durch die Placcnta 
hindurchgeht, dass der Ausfall des mütterlichen Hormones ersetzt wird. 

Andererseits ist aber nicht bekannt, in welchemumfangdie fetale ~eben
nierenrinde bereits Hormone bildet. CATTANEO (1931, b) hat gefunden, dass 
Extrakte aus fetalen Nebennieren eine ausgesprochene Blutdrucksenkung 
hervorrufen, und er glaubt, dass diese Wirkung durch einen hohen Gehalt 
an Cholin oder cholinartigen Substanzen in der Rinde bedingt wird. Er nimmt 
ferner an, dass im fetalen Leben die Tätigkeit des Xebennierenmarkes hinter 
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Abb. 8. Trächtige Ziege, 25,5 kg Gewicht. 2 Tage vor dem berechneten Geburtstermln. Pcrnokton· 
narkosc. Gewicht des Feten 2580 g. Oben Blutdruck <lcr Mutter aus der Carotis geschrieben, unten 
Blutdruck des Feten ebenso. Zeitmarken = 60 Sekunden. Bei t Injektion von 1 mg Suprarcnin in 

die ::-.'ahelarterle. [Nach H. SCIIl.Of>f<:\rAN:c Aroh. f. expcr. Path. 166, 7 4 (1932).) 

die Rinde zurücktritt. Es sei hier auch auf andere t: ntersuchungen [Tno:IIAS 
(1926)l verwiesen, aus denen schon bekannt war, dass die fetale ~ebenniere 
nur wenig Adrenalin enthält, und dass in der X ebennicre des Feten makro
skopisch kaum Marksubstanz zu sehen ist. :Nach Tno:MAS (1926) sind auch für 
die Funktion der fetalen Xebennierenrinde unter normalen Verhältnissen keine 
Anhaltspunkte vorhanden. Die wirksamen Substanzen der fetalen Xeben
nierenrinde, die vielleicht von denen des extrauterinen Lebens etwas verschieden 
seien, da ja die Überlebenszeit der Mutter bei ~ebennierenexstirpation nicht 
verlängert wird, gehen nach CATTANEO durch die Placenta hindurch. Bei 
kritischer Beurteilung der Versuche CATTANEOs wird man allerdings sagen 
müssen, dass die Frage nach dem Hormongehalt der fetalen X ebenniorenrinde 
und nach der Durchlässigkeit der Placenta für das Hormon nicht gelöst ist, weil 
auf einen Gehalt an wirksamem Hormon nur aus der Tatsache geschlossen wird, 
dass die fetale X ebenniercnrinde reichlich cholinartige Substanzen enthält . 
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d) Schilddrüsenhormon. Es ist schon lange bekannt, dass Kinder mit 

Schilddrüsenaplasien normal geboren werden, und dass sich die Ausfallserschei

nungen erst nach der Geburt entwickeln [Lit. vgl. TnoMAS (1926) ]. Von 

einigen Autoren [HALSTED (1896), GAUTHIER (1900), EnMUNDS (1901), I-IvNT 

(1907)] ist nach einer Schilddrüsenexstirpation bei der Mutter eine Hyperplasie 

der fetalen Schilddrüse beschrieben worden. Aus diesen Versuchen, die auch 

nicht unwidersprochen geblieben sind [TA~BERG (1922), SF:ITZ und LEIDENJUS 

(1925) ], geht allerdings nicht hervor, ob es sich nur um einen Schutz der Feten 

durch eigene Hormonbildung handelt, oder ob auch Hormone zur Mutter 

übergehen. Ebenso besagen die Beobachtungen von LEIIMANK (1914), der 

an einem Kaninchen eine Verkürzung der Tragzeit bei Fütterung mit Thyreoidin 

fand, und von UKITA (1912) über Verlängerung der Tragzeit von thyreoid

ektomierten Tieren zunächst nichts über die Durchlässigkeit der Placenta für 

Schilddrüsenhormon. 
CouRRIER und Anox (1929) fütterten Hunde" und Meerschweinchen mit 

Schilddrüsensubstanz in grossen Dosen. Die Schilddrüsen der .Mütter ver

änderten sich in der typischen Weise, während die fetalen Schilddrüsen unver

ändert blieben. Sie nehmen deshalb an, dass kein Übergang von Schilddrüsen

hormon von der Mutter zur Frucht stattfindet. Dagegen fanden TAKAIIASHI 

(1930), CE:>JTANNI (1930) sowie lJJim (1932) an Kaninchen bei gleicher Ver

suchsanordnung histologische Veränderungen an den fetalen Schilddrüsen, 

aus denen sie auf einen Hormonübergang schliessen. Für die Durchlässig

keit der Placenta für Thyroxin sprechen schliesslich noch die Versuche von 

DönERLEIN (1928). Er behandelte hochträchtige Meerschweinchen mit Thy

roxin und fand bei den Jungen in den ersten Lebenstagen einen erhöhten 

Grundumsatz. 
Xach Untersuchungen von ANSELMIKO und HoFFMANN (1930, 1931) ist 

während der Gravidität der Gehalt des Blutes an Schilddrüsenhormon ver

mehrt. Sie sahen nach Injektion von Schwangerenserum im Tierversuch 

bestimmte, für Schilddrüsenhormon charakteristische \\.7irkungen (Steigerung 

des Grundumsatzes, Vermehrung der Acetonkörper, Schwund des Leber

glykogens), die bei Injektion von fetalem Serum stets ausblieben. 

Bei Auswertung des vorliegenden Materiales spricht jedenfalls die grössere 

Wahrscheinlichkeit dafür, dass das an Eiweiss gebundene Schilddrüsenhormon 

nicht durch die Placenta hindurchgeht. Für Thyroxin scheint sie dagegen 

durchlässig zu sein. 
e) Hypophysenhormone. Das blutdruckwirksame H ypophysenhinter

lappenhormon geht durch die Placenta hindurch. Zwar sahen SNYDER und 

HosKIXS (1927) nach Injektion von Pituitrin in Kaninchenfeten keine Ein

wirkung auf die ::\-luskelkontraktionen bei der l\lutter. Aber RvPP (1930) 

sowie CATTA:>JJW (1931, a) wiesen an der Blutdruckwirkung bei der }Iutter 

einwandfrei die Durchlässigkeit der Placenta für I-Iypophysenhinterlappen-
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hormon (Hypophysin, Tonephin) nach, wenn diese den Feten in ausreichender 
Dosis injiziert worden waren. 

Über die übrigen Hormone des Hypophysenhinterlappens liegen ent
sprechende Untersuchungen nicht vor. 

Auch über die Durchlässigkeit der Placenta für die Hypophysenvorder
lappenhormone ist nur wenig bekannt. ~ ach ARoN (1930) geht das auf die 
Schilddrüse wirksame Hypophysenvorderlappenhormon nicht durch die 1\Ieer
schweinchenplacenta. 

Das brunstauslösende Hypophysenvorderlappenhormon findet sich nach 
ZoNDEK (1926, 1929), FELS (1927), BRüm, (1929), PmLIPP (1929), SIEGERT 
(1930) stets auch im N abolschnurblut, nur ist fraglich, ob dieses "Hypophysen
Yorderlappenhormon" nicht in der Placenta gebildet wird. 

f) Weibliches Sexualhormon. \Veibliches Sexualhormon (Follikulin) ist 
im fetalen Blute ausser von den eben genannten Autoren, die auch das brunst
auslösende l-Iypophysenvorderlappenhormon beim Feten fanden, noch von 
Col!Rimm (1924, 1930) sowie von LOEWB (1926) nachgewiesen worden. Für 
das im Blute des Feten vorkommende Follikulin ist es allerdings ebenfalls 
zweifelhaft, ob es aus dem Blute der Mutter durch die Placenta auf den Feten 
übergeht, oder ob es ein Produkt der Placenta selbst ist. 

g) Xebenschilddrüsenhormon. DaR Nebenschilddrüsenhormon (Cor.LIP) 
scheint nicht durch die Placenta hindurchzugehen. HosKINS und SNYDER 
(1928) injizierten Parathyreoideaextrakt in die im Uterus befindlichen Feten. 
Bei diesen stieg der Calciumgehalt des Blutes entsprechend an, während bei 
der l\Iutter Veränderungen nicht auftraten. Zu gleichen Ergebnissen kam 
~IACCHIARULO (1932). HoFFliiAI"l" (1932) gelang es zwar aus dem Blute der 
~hltter, nicht aber aus dem Blute der Feten :;\ebenschilddrüsenhormon zu 
isolieren. Versuche an parathyreoidektomierten Kaninchen, aus denen SAlTO 
(1!l30) und UJIIE (1932) auf einen Übergang von Xebenschilddrüsenhormon 
durch die Placenta schliessen, scheinen demgegenüber nicht beweisend. 

h) Vitamine. Nach den zahlreichen experimentellen und klinischen 
Erfahrungen, die von VoGT (1929) zusammengestellt worden sind, ist die 
Placenta für sämtliche Vitamine durchlässig. Obwohl reichlich Vitamin A 
auf den Feten übergeht und in der fetalen Leber gespeichert wird, enthält 
<lie Placenta selbst nach Untersuchungen von VoGT (1932) höchstens Spuren 
YOll Vitamin A. 

10. Die Durchlässigkeit der Placenta f'ür Salze. 
Während in den älteren Übersichten, zuletzt noch von DIETRICH (1925), 

der Durchgang von Salzen durch die Placenta durch Diffusion erklärt wurde, 
glaubt :\fA YER (1929) auch für den Transport von Salzen eine aktive Betätigung 
des Chorionepithels annehmen zu müssen. Das soll im besonderen für den 
Kalk gelten, weil der Kalkgehalt im fetalen Blute höher sei als im mütterlichen. 
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Vorausgeschickt seien deshalb die entersuchungen, bei denen der Salzgehalt 
im mütterlichen und fetalen Blute bestimmt wurde. 

a) Kalium. Es handelt sich llier wie auch im folgenden, soweit es nicht 
ausdrücklich anders vermerkt ist, um Cntenmchungen am Menschen unmittel
bar nach der Geburt, wobei mütterliches Armvenenblut und );"abelschnurblut 
miteinander verglichen werden. EnELSTEI~ und YLPPÖ (1H21) fanden im l\littel 
von 11 Versuchen im mütterlichen Serum 0,04% K 20 gegen 0,053% im fetaleiL 
Die \Yerte schwankten sehr, und der Serumkaliumgehalt war trotz der grossen 
Differenz der Mittelwerte nur in 8 von den 11 Fällen beim Feten höher als 
bei der ::\futter. Auch nach BAKwrx und HrvKII" (1927) sowie nach VozzA 
(1932) ist der Kaliumgehalt des fetalen Serums erheLlich höher als der des 
mütterlichen. Dagegen fanden v. ÜETTIXGEX (1!)26), RoDECOl:RT, KöKIG 
und REGEXSBURGJm (Hl28) sowie SPIEGEL (1!)30) nur eine kleine Differenz 
zugunsten des Feten, während nach KRAXE (1 !)30) praktisch ein Fnterschied 
nicht vorhanden ist. 

b) Natrium. In !J Yoll 11 Füllen ·war nach t~ntorsuchunge11 \'Oll EnJo:L
STEI~ und YLPPÖ (1!)21) der Gehalt an );a20 höher im fetalen als im mütter
lichen Serum. Die Mittelwerte waren o,:l85 gegen 0,3;'56%. V. 0ETTIXGEX 
(1926) fand ungefähr gleich Yiol Xatrimu im Serum von l\lntter und Kind. 
);lach RonECOURT, Kö:->w uwl Iü~oExsnnwEn (1928) ist im ::\abelsdmur
blut erheblich mehr .:\atrium enthalten als im Blute der l\Iutter, jed.och 
wurden diese Ergebnisse durch Cntersuchung des Blutes nicht zusammen
gehöriger Mütter und Kinder erhalten. An tr~ichtigen Kaniw:hen zeigte 
BRA.:-!DSTRCP (1928), dass nach Kochsalzinfusion bei der ::\Iutter .:\aCI bis 
zum Konzentrationsausgleich durch die Placenta zu den Feten übertritt, 
wie auch schon nach den Versuchen von ConxsTEI:\' und Zt:xTz (1888) 
anzunehmen war. 

c) Chlor. Der Chiaridgehalt ist nach den alten U ntorsuchungen Yon 
DBBELS (1901) und ZA~GIDIEISTER und -:\lmssL (1903) sowie nach denneueren 
von IIELLl\WTII (1925, 1!)2!)), R<\KWI:\' und Rrv1n~ (1927) und .FürH und Wmz 
(1929) im Blute von l\futter und. Feten annähernd gleich. Höher als im mütter
lichen Blute soll der Chlorgehalt im ~ abelschnurblut nach v. ÜETTINGEX 
(1925) sowie nach KRATER, RAFALKES und KAGANOVIE (1930) sein. 

d) Magnesium. Bommr und Pr"ASS (1923) fanden im Mittel aus 23 "Cnter
suchungen annähernd den gleichen -:\Iagnesiumgehalt im mütterlichen und 
fetalen Blute (2,0 gegen 2,1 mg-% ). 

e) Anorganischer Phosphor. Übereinstimmend ergeuen alle Vntcr-
suchungen, dass das X abelschnurserum erheblich mehr anorganischen Phos
phor enthält als das Serum der :\Iutter [PLASS und 'l'O:\IPKixs (1923), Ho\nAND 
und KRAMER (1921), I-IF:ss und -:\IATZNER (1H22), GYöRGY (l $)23), v. ÜETTIXGEX 
(1925), 'l'nrPE (1931), l\lnL un<l BrLr, (1!)32)1. 1Tmgekehrt zeigt sich allerdings 
bei Bestimmung des Gesamtphosphors, yom Lipoidphosphor abgesehen, ein 
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wesentlich höherer Gehalt im mütterlichen Blute [PLASS und ToMPKI~s (1923), 
Til\lPE (1931) ]. 

f) Calcium. Über den Kalkgehalt von mütterlichem und fetalem Blute 
liegen verhältnismässig zahlreiche Untersuchungen vor. Sie ergeben überein
stimmend, dass beim Menschen im allgemeinen der Calciumgehalt des fetalen 
Blutes höher ist als der des mütterlichen Armvenenblute:-; [HowLAND und 
KRA:\IER (1921), I-IEss und i'.IATZNER (1922), Bommr und Pr,Ass (1923), 
GYöRGY (1923), v. ÜETTINGE;-, (1926), BAKWIN und RrvKIN (1927), SCI-IOE:-<IG 
(1928), BoKELMANN und BocK (1928), KRANE (1930), SPIEGEL (1930), ABt:REL 
und ÜRNSTEIN (1930) (diese auch bei 5 .J_{aiserschnittfällen), TntPE und 
liELL)lUTH (1931), MuLL und BILL (1932) sowie VozzA (1932)]. Nach KRANE 
(1930) ist im Gegensatz zu den Untersuchungen an Serum im Gesamtblut 
der Kalkgehalt bei der Mutter höher als bei der Frucht; TnviPE und IIELL
Mt:TII (1931) haben diese Angabe aber nicht bestätigen können. Auch das 
"ultrafiltrable" und "dialysable" Calcium ist, wie RonECOURT, KöNIG und 
REGENSBURGER (1928), BoKEL)IANN und BocK (1928), AnuREL und Üiti'ISTEIN
CERNANTIANU (1930) sowie TIMPE und 1-hu,LMUTII (1931) gezeigt haben, im 
fetalen Blute in grösserer ]\.'Ienge vorhanden als im mütterlichen. Jedoch ist 
der Unterschied wesentlich geringer als beim Gesamtkalk. Nach MclsAAC 
(1928) ist beim Kaninchen bis kurz vor dem Wurf der Calciumgehalt im 
mütterlichen Blut höher als im fetalen; erst wenige Tage vor der Geburt 
wird der Gehalt des fetalen Blutes höher. Das Nabelarterienblut enthält nach 
IlETENYI und LIEBMANN (1925) (in 5 von 8 untersuchten Fällen) sowie 
BoKELl\IANN und BocK (1928) weniger Calcium als das N abelvenenblut. 

Die eben besprochenen Untersuchungen besagen freilich nicht sehr viel 
über den Mechanismus des Salzdurchganges durch die Placenta. Der Gehalt 
an Natrium, Magnesium und Chlor ist scheinbar der gleiche im mütterlichen 
und fetalen Blute, während für Kalium und Calcium und noch mehr für Phos
phor ein höherer Gehalt im fetalen Blute gefunden wurde. Aber diese Befunde 
sind fast ohne Ausnahme bei Frauen unmittelbar nach der Geburt durch Ver
gleich des mütterlichen Armvenenblutes mit dem Nabelschnurblut erhoben 
worderf. Störungen des diaplacentaren Stoffaustausches durch die Geburt 
spielen bei den Salzen vielleicht keine grosse Rolle, aber eine wesentliche 
Fehlerquelle liegt darin, dass mit dem fetalen Blute nicht Blut aus der mütter
lichen Seite des Uterus, sondern Armvenenblut Yerglichen wurde. So ist 
ohne weiteres klar, dass schon ein sehr geringer Zerfall von Erythrocyten in 
den inten,illösen Häumen, wie er von manchen Autoren für möglich oder 
wahrscheinlich gehalten wird, die Differenz im Kaliumgehalt von mütter
lichem nwl fetalem Blute ausgleichen würde. 

Die aufgezählten üntersuchungen sind natürlich untereinander nicht 
gleichwertig. Ein Teil stützt sich nur auf wenige Fälle; andere sind methodisch 
nicht ganz einwandfrei und mei'3t hinsichtlich der l\Iittelwerte ohne genaue 
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Fehlerberechnung. Eine weitere Fehlerquelle ist dadurch gegeben, dass die 
Bestimmung der einzelnen Elektrolyte in den meisten Arbeiten je nach der 
gangbarsten Methode nur im Serum oder nur im Plasma oder nur im Vollblut 
vorgenommen wurde. Welche Unterschiede hierdurch bedingt werden, soll 
an dem nachstehenden Beispiel aus den sehr sorgfältigen und methodisch 
einwandfreien Cntersuchungen von IIELL:\ICTH erläutert werden. liELL:\ICTII 
(1929) bestimmte den Chlorirlgehalt im Armvenen- und ~ abelschnurblut 
und fand (s. Tabelle): 

Während das Vollblut 
Chlorid ausgedrückt als mg-% XaCI. 

eher für ein Chloridgefälle 
von der Mutter zur Frucht 
sprechen würde , sind die ~futter . 

Werte 1m Plasma die Kind -

gleichen. 

I Vollblut I Serum 

531 
507 

644 
629 

Plasma 

642 
641 

Blut-
körpcrchcn

brci 

378 
369 

Unter diesen rmständen ist es nicht berechtigt, nur aus dem höheren 
Gehalt des fetalen Serums an Calcium und Phosphor ohno weiteres den Schluss 
zu ziehen, dass ein Übergang von der :\Iutter zur Frucht nur infolge einer 
aktiven Mitwirkung des Chorionepithels möglich sei. Für den Übertritt durch 
die Placenta durch Diffusion kommt zunächst der ionisierte Kalk in Frage. 
Bestimmt wurde in den meisten Versuchen der Gosamtkalk, der für diese 
Frage unwesentlich ist. Eine exakte Bestimmung des ionisierten Calciums 
im Blute aber ist kaum möglich, und das, was als ultrafiltrabler oder dialysabler 
Kalk bezeichnet wird, ist nur ein )i otbehelf. Denn wahrscheinlich ist zwischen 
ionisiertem und nichtionisiertem Calcium im Blute ein gewisses Gleichgewicht 
vorhanden, so da8s man bei der l~ltrafiltration oder der Dialyse zu hohe Werte 
erhalten wird, weil das Gleichgewicht gestört und aus Calciumverbindungen 
ionisierter Kalk frei wird. Im übrigen ist auch hier wieder der Calciumgehalt 
des Blutes im intervillösen Raum bzw. in der Placenta, auf den es allein an
kommt, nicht bekannt. Entsprechender, gilt auch für den Phosphor, wobei 
noch zu bedenken ist, dass der Gesamtphosphorgehalt im Blute der l\Intter 
an sich schon höher ist als bei dem Kinde. 

Diese Ausführungen sollen nur zeigen, das~ es eine ganze Reihe YDH 

}löglichkeiten gibt, die auch ohne die mystische Annahme einer Hei'orption 
in der Placenta den Übergang von Calcium und Phosphor von der ?IIutter 
zur Frucht zu erklären Yermögen. .:\Ian darf ferner dio Tatsachen nicht ver
gessen, die ganz eindeutig dafür sprechen, dass der Übergang von Salzen 
durch die Placenta auf Grund physikalischer Vorgänge ohne aktiYe Jlitwir
kung des Chorionepithels erfolgt. Die Verfeuclw Yon ConiXSTEDI und Zc:-;-Tz 
(1888) und von BRAXDSTIWP (1928) wurden schon erwähnt. Hierher gehört 
auch, dass dio Gefrierpunktemiedrigung im mütterlichen und kindlichen Blute 
die gleiche_ist [Knöxw und FüTII (1901), CBBELS (1901), ZA:-.:GE:IIEISTER und 
MEISSL (1903), Gnt::-<BAC:\1 (1D05) und neuerdings entgegen der Beobachtung 
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von CHAPPAZ (1927) wieder FüTH und \\7 IRZ (1 !)29) SO\\ ie p A VLOV A (1\.)31)]. 
Schliesslich ist es auch wenig wahrscheinlich, dass die Placenta sich gerade 
nur an denjenigen Elektrolyten aktiv betätigen sollte, für die angeblich ein 
Gefälle von der Frucht zur Mutter vorhanden ist. 

Für den Übertritt von Salzen durch die Placenta gilt also, dass eine Reihe 
von Tatsachen und Überlegungen dafür sprechen, dass der Übergang aller 
Elektrolyte durch die Placenta allein auf Grund physikalischer Vorgänge vor 
sich geht. Umgekehrt ist keine einzige Tatsache bekannt, die zwingend für 
eine aktive Tätigkeit des Chorionepithels hierbei spricht. 

11. Die Durchlässigkeit der Placenta für sonstige 
Substanzen, die normalerweise im Blute von Mutter und 

Frucht enthalten sind. 
Bei der Besprechung des Stoffaustausches durch die Placenta wird sont,;t 

meistens zwischen der Aufnahme von Nährmaterial von der Mutter zur Frucht 
einerseits, und der Abgabe der fetalen Stoffwechselschlacken von der Frucht 
zur Mutter andererseits unterschieden. Von dieser Einteilung weiche ich ab, 
weil vom Standpunkt der Durchlässigkeit der Placenta eine solche Vnter
scheidung nicht berechtigt scheint. Schon mehrfach wurde auf Beobachtungen 
hingewiesen, nach denen unter bestimmten experimentellen Bedingungen 
"Nährstoffe" auch von der Frucht zur Mutter übertreten (Traubenzucker, 
Sauerstoff); das gleiche gilt umgekehrt auch für solche Stoffe, die unter nor
malen Verhältnissen von der Frucht an die Mutter abgegeben werden (Kohlen
säure). Im folgenden werden deshalb ohne Rücksicht auf die normale Richtung 
des Durchtrittes durch die Placenta eine Reihe von Substanzen besprochen, 
die regelmässig im mütterlichen und fetalen Blute vorkommen. 

a) Eisen. Dass die Besprechung des Eisens an dieser Stelle und nicht 
bei den Salzen erfolgt, geschieht aus historischen Gründen. Es wird nämlich 
angenommen [ vgl. A. l\IAYER (1929) ], dass das fetale Eisen im wesentlichen 
aus dem Hämoglobin der Mutter stammt. Die:,e Auffassung ist in der Haupt
sache von HoFBAUER (1905) ausgebaut und vortreten worden. Er fand bei 
jungen menschlichen Placenten einen dichten Saum von Eisenkörnchen in den 
Basalteilen des Chorionepithels. Je mehr man sich den fetalen Bhttgefässen 
nähert, um so geringer wird die Zahl der mit bestimmten Färbemethoden 
sichtbar zu machenden Eisenkörnchen. Auf Grund dieser histologischen 
Beobachtungen nahm HoFBAUER an, dass zunächst im intervillösen Haume 
Erythrocyten der Mutter zerfallen. In fester organischer Bindung, so wie 
es im Hämoglobin angetroffen wird, soll das Eisen vom Syncytium resorbiert 
werden. Bei dem weiteren Transport wird dann die Bindung des Eisens an 
das Albuminat oder Eiweissspaltprodukt eine lockere, so dass es färbbar wird 
und mittels der angewandten }1ethode sichtbar gemacht werden kann, am 
deutlichsten an der Grenze zwischen Epithel und Stroma der Zotten. Auf 
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dem weiteren Wege durch die Zotte aber wird das Eisen schon wieder in feste 
organische Bindung gebracht, und in dieser Form tritt es dann in die fetalen 
Capillaren über! 

Es handelt sich hier, wie man sieht, um eine ausserordentlich komplizierte 
Hypothese, der in der deutschen Literatur bis heute kaum widersprochen 
worden ist. Das muss um so merkwürdiger erscheinen, als die weitgehenden 
Schlussfolgerungen HoFBAUERs eigentlich gar nichts mit seinen histologischen 
Befunden zu tun haben. HoFBAUJm (1905) Lerichtet nämlich, dass bei Placenten 
in der zweiten Hälfte der Schwangerschaft Eisenkörnchen in der beschriebenen 
Art nur noch ganz vereinzelt nachzuweisen sind. Gerade dann also, wenn der 
absolute Eisenbedarf der Frucht auf erheblichere Mengen zu steigen beginnt, 
versagen die Unterlagen der HoFBAUERsehen Theorie. Wie schon früher, muss 
auch an dieser Stelle darauf hingewiesen werden, wie gefährlich es ist, wenn 
man aus histologischen Befunden auf den Ablauf funktionellen Geschehens 
im Organismus zu schliessen v~rsucht. 

Zu fragen ist zunächst, woher das fetale ~'isen stammt. Möglich ist, dass 
in den frühen Stadien der Gravidität (Phase der Ilistiotropho, vgl. Kapitel 2) 
der Fet Eisen durch Abbau mütterlichen Hämoglobins erhält. Aber nichts 
beweist, dass auch nach Ausbildung der Placenta und der normalen placentaren 
Durchblutung das Hämoglobin der Mutter, das durch Zerfall von Erythrocyten 
im mütterlichen Teil der Placenta frei wird, die alleinige oder auch nur eine 
wesentliche Eisenquelle für den Feten ist, wenn auch nach KoTTI\IANN (1919) 
Schwangerenserum leichter Eisen abz;uspalten vermag als normales Serum. 
\Yas sich früher für eine solche Auffassung anführen liess, war im weßentlichen 
die Unsicherheit, oL auch, abgesehen vom Hämoglobin, Eisen im strömenden 
Blute vorhanden ist. Seitdem wir aber wissen, dass in jeder Zelle und stets 
auch im Blute freies Eisen vorhanden ist, scheint es doch das Nächstliegende, 
wenn man für dieses Eisen auch den Übergang durch die Placenta von der 
J!utter zur Frucht annimmt. Mohr wird sich bei dem heutigen Stande unseres 
Wissens über die Herkunft und die Form des Eisens, das der Fet durch die 
Placenta erhält, nicht sagen lassen. 

Ganz unbewiesen und ganz unwahrscheinlich sind, wie schon ausgeführt 
wurde, die Ansichten HoFBAUERs über den Durchtrittsmechanismus des Eisens 
d1trch die Plar:enta. Die wenigen vorliegenden Versuche sprechen jedenfalls 
dafür, dass die Eisenverbindungen nach den gleichen Gesetzen durch die 
Placenta hindurchgehen, wie sie für Salze usw. bekannt sind. Den Übergang 
von Eisenverbindungen durch die Placonta haben im Tierversuch Ct:NNI::--<GIIAJ\1 
(192ü) und BRcxscuwiG (1927) beschrieben. Auch die Versuche von FETZER 
(1913) sprechen dafür, dass der Durchgang von Eisen durch die Placenta eine 
Frage des Konzentrationsgefälles ist; wurden trächtige Tiere reichlich mit 
Eisen gefüttert, so stieg ganz entsprechend auch der Eisengehalt der Feten 
als Folge des grösseren Angebotes. Nicht der geringste Beweis ist dafür vor-
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banden, dass die Placenta in der zweiten Hälfte der Schwangerschaft irgendeine 
aktive Funktion hinsichtlich des Durchtrittes von Eisen besitzt. 

b) Stickstoffbaltige Bestandteile des Blutes. Vorausgeschickt seien einige 
Bemerkungen über die Eiweisskörper im mütterlichen und fetalen Blute. Der 
Serumeiweissgehalt ist im Nabelschnurblut geringer als bei der Mutt~r [ZANGE
MEISTER und MEISSL (1903), v. ÜETTINGEN (1926), AcHARD, BARIETY und 
ConoUNIS (1929), NEVINNY (1931), NAESLUND (1931)]. Das gleiche gilt auch 
für den Eiweissgehalt des Plasmas [STANDLER und TYLER (1920), RuNGE (1925), 
RuNGE und KESSLER (1925), PLASS und MATTHEW (1926) ]. Beim Vergleich 
von Nabelvenen- und Nabelarterienblut fanden NAESLUND (1931) sowie 
NEVINNY (1931) einen etwas höheren Serumeiweissgehalt in der Nabelvene; 
jedoch war der Unterschied nur ganz gering und NAESLUND (1931), auf 
dessen sorgfältige Arbeiten zu den Fragen dieses Kapitels besonders hinge
wiesen sei, lehnt es ab, hieraus irgendwelche Schlüsse zu ziehen. 

Den Befunden über den geringeren Eiweissgehalt des fetalen Blutes 
entsprechend ist beim Feten der Wassergehalt im Serum [EDELSTEIN und 
YLPPÖ (1921), v. ÜETTINGEN (1926), NAESLUND (1931)], im Plasma [STANDLER 
und TYLER (1920) J und im Gesamtblut [KRANE (1930)] gegenüber dem Blute 
der Mutter vermehrt. Eine Wasserretention im Feten, auf die auch NEVINNY 
(1931) hinweist, sah NAESLUND (1931) an einer freilich nur sehr geringen Ab
nahme des Wassergehaltes im Nabelarterienblut gegenüber dem Nabel venenblut. 

Im fetalen Blute ist im Vergleich zum mütterlichen verhältnismässig 
mehr Albumin als Globulin vorhanden [PLASS und MATTHEW (1926), AcrrARD, 
BARIETY und CoRnOUNIS (1929), NEVINNY (1931)]. Der Fibrinogengehalt ist 
im fetalen Blute beträchtlich niedriger als im Blute der Mutter [LANDSBERG 
(1910), PLASS und MATTHEW (1926), NAESLUND (1931), NEVINNY (1931)]. 
Letzterer fand im Nabelvenenblut weniger Fibrinogen als im N abelarterien
blut, während NAESLUND (1931) keinen Unterschied sah. Auch die Viscosität 
des Plasmas ist beim Feten geringer als bei der Mutter [RuNGE (1925)]. 

Mütterliches und fetales Blut zeigen also hinsichtlich des Gehaltes an 
Eiweisskörpern erhebliche Unterschiede. Schon ZuNTz (1877) nahm an, dass 
die Placenta für Eiweisskörper undurchlässig ist, und dass der Fet sein Eiweiss 
aus diffundierenden Spaltprodukten selbst aufbaut (vgl. Kapitel 7). Wieweit 
durch serologische Untersuchungen etwa doch eine Durchlässigkeit der Placenta 
für Spuren von artfremdem Eiweiss aufgedeckt werden kann, wird später 
besprochen. 

Die Undurchlässigkeit der Placenta für rote und weisse Blutkörperchen 
ist schon seit langem bekannt und für Leukocyten durch MossMAN (1926) 
und GRIMARD-RICHARD (1932) wieder bestätigt worden. Nur bei schwersten 
Schädigungen der Placenta (Nekrosen) können unter Umständen vereinzelte 
Leukocyten aus dem mütterlichen in den fetalen Kreislauf gelangen [ GRIMARD
RICHARD (1932) ]. Die Zahl der roten Blutkörperchen steigt beim Feten 

4 
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während der Gravidität allmählich an [CoHNSTEIN und ZuNTZ (1884) ], um 
zum Zeitpunkt der Geburt die Zahl der mütterlichen erheblich zu übertreffen 
[UBBELS (1901), ZANGEMEISTER und MEISSL (1903), ALLUMBAUGH (1929) ). 
Entsprechend ist auch der Hämoglobingehalt im fetalen Blute höher. Die 
Verschiedenheit der mütterlichen und fetalen Erythrocyten geht unter anderem 
auch aus den Unterschieden der osmotischen Resistenz [HoRNUNG (1926), 
v. ÜETTINGEN (1926), ANSELMINO und HoFFMANN (1930)] hervor. 

Erwähnt sei schliesslich noch, dass das Kohlensäurebindungsvermögen 
des fetalen Blutes ganz unabhängig von dem der Mutter ist [WILLIAMSON (1923), 
MALFATTI und BuRTBCHER (1930)]; das zeigt sich besonders schön unter 
bestimmten experimentellen Bedingungen (ScHLOSSMANN). Die Wasserstoff
ionenkonzentration scheint im Nabelvenenblut etwas höher zu sein als im 
mütterlichen Blute [BLAIR-BELL und Mitarbeiter (1928), SIEDENTOPF und 
EISSNER (1928)], und im Nabelarterienblut wieder höher als im Nabelvenenblut 
[EASTMAN (1932), ScHLOSSMANN]. Bei schweren Asphyxien während der Geburt 
kommt es zu weiterem starken Anstieg der Wasserstoffionenkonzentration im 
fetalen Blute. 

c) Die Reststickstoffsubstanzen des Blutes. Besprochen werden hier 
der Reststickstoffgehalt des mütterlichen und fetalen Blutes und seine einzelnen 
Fraktionen mit Ausnahme der Aminosäuren (vgl. Kapitel 7). Soweit in diesem 
Abschnitt Arb€iten von HELLMUTH und von NAESLUND zitiert werden, ver
dienen sie wegen der Fülle des Materials und der Sorgfalt der Bestimmungen 
besondere Beachtung. 

Der Reststickstoffgehalt des fetalen Blutes sollte nach den ersten Unter
suchungen VOn ZANGEMEISTER und MEISSL (1903) und von LANDSBERG (1910), 
die sich aber nur auf wenige Fälle erstreckten, etwas kleiner sein als im mütter
lichen Blute. Spätere Autoren [MoREL und MouRIQUAND (1913), SLEMONS 
und MoRRISS (1916), ÜALDWELL und LYLE (1921), HovE und GIVENS (1923)] 
fanden gleichen Reststickstoffgehalt bei Mutter und Kind. Alle neueren 
Untersuchungen aber ergeben übereinstimmend, dass im allgemeinen der 
Reststickstoffgehalt im fetalen Blute etwas höher ist als bei der Mutter [HELLMUTH 
(1924), PLASS und MATTHEW (1925), v. ÜBTTINGEN (1926), SNYDER und 
HosKINS (1929) (bei Kaninchen), NAESLUND (1931)]. Damit ist für den Rest
stickstoff ein Gefälle von der Frucht zur Mutter vorhanden, und der Durchtritt 
der fetalen Stickstoffhaitigen Stoffwechselschlacken durch die Placenta erklärt 
sich ohne weiteres durch Diffusion. NAESLUND konnte ferner durch getrennte 
Bestimmungen im Nabelvenen- und Nabelarterienblut die Abgabe der Rest
stickstoffsubstanzen durch den Feten zeigen, denn der Gehalt in der Nabel
arterie war der grössere. 

Im Einklang mit der Annahme einer Diffusion durch die Placenta stehen 
die tierexperimentellen Befunde, nach denen es zu einer Umkehr des normalen 
Gefälles· und zu einem Übergang von Reststickstoffsubstanzen von der Mutter 
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zur Frucht kommt, wenn bei der Mutter der Reststickstoffgehalt im Blute 
entsprechend erhöht wird [PoLITI (1912), BuoLIA (1913)]. 

Von den Fraktionen des Reststickstoffes ist nach Menge wie auch nach 
Bedeutung als Stoffwechselendprodukt am wichtigsten der Harnstoff. Im 
Blute von Mutter und Frucht ist der Harnstoffgehalt praktisch gleich, wie die 
Untersuchungen von SLEMONS und MoRRISS (1916), CALDWELL und LYLE 
(1921), HowE und GIVENS (1923), HELLMUTII (1924), PLAss und MATTIIEW 
(1925), v. ÜBTTINGEN (1926), SNYDER und HosKINS (1929) (diese an Kaninchen) 
ergeben. Zum Teil wird allerdings auch über grössere Unterschiede in einzelnen 
Fällen berichtet, wobei der höhere Harnstoffgehalt bald im Armvenenblut 
der Mutter, bald im Blute der Feten zu finden war. Da es sich um Unter
suchungen am Ende der Geburt handelt, sind solche Differenzen leicht 
erklärlich. 

Auch die experimentellen Untersuchungen zeigen, dass der Harnstoff 
leicht durch die Placenta hindurchtritt. BRANDSTRUP (1928, 1929) helastete 
sowohl Frauen in der Geburt wie auch trächtige Kaninchen mit Harnstoff 
und fand schon nach kurzer Zeit den Harnstoffgehalt im fetalen Blute erhöht. 
In einem Versuch von ANSELMINO (1929), der einem trächtigen Kaninchen 
2 g Harnstoff intravenös gab, war nach 50 Minuten der Konzentrationsausgleich 
zwischen mütterlichem und fetalem Blute unter Anstieg des fetalen Blutharn
stoffgehaltes von 40 auf 80 mg-% erreicht. Auch LucK und ENGLE (1929) 
sahen bei Ratten nach Harnstoffbelastung der Mutter einen schnellen Über
gang des Harnstoffes zu den Feten. 

An der Diffusion des Harnstoffs durch die Placenta kann demnach kein 
Zweifel sein. Bei der geringen Grösse des Harnstoffmoleküls erfolgt der Konzen
trationsausgleich zwischen mütterlichem und fetalem Blute so leicht, dass im 
allgemeinen Unterschiede im Harnstoffgehalt nicht gefunden werden. 

HowE und GIVENS (1923) fanden im Durchschnitt einen etwas höheren 
Harnsäuregehalt für das fetale Blut. Alle anderen Untersucher [SLEMONS 
und BooERT (1917), KINGSBURY und SEDGWICK (1917), ÜALDWELL und LYLE 
(1921), HELLMUTH (1924), PLASS und MATTIIEW (1925), v. ÜETTINGEN (1926), 
NAESLUND (1931) J geben dagegen an, dass mütterliches Armvenenblut und 
Nabelschnurblut, von kleinen Schwankungen abgesehen, gleiche Harnsäure
mengen enthalten. Auch beim Übergang der Harnsäure durch die Placenta 
handelt es sich um eine Diffusion. Experimentell hat N AESLUND (1931) die 
Durchlässigkeit der Placenta für Harnsäure beim Menschen durch Injektion 
von Mononatriumureat zu prüfen versucht; die 4 Fälle, über die er verfügt, 
geben aber kein klares Bild. Im Nabelarterienblut fand N AESLUND einen 
etwas höheren Harnsäuregehalt als im Nabelvenenblut; der Unterschied liegt 
jedoch noch innerhalb der Fehlergrenzen der Methode. 

Der Kreatiningehalt ist nach PLASS (1917), HuNTER und CAMPBELL (1918), 
CALDWELL und LYLE (1921), HELLMUTH (1924) und v. ÜETTINGEN (1925) 
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gleich hoch im mütterlichen und fetalen Blute, wobei die Übereinstimmung 
der Werte meist eine recht gute ist. Soweit Differenzen vorhanden sind, 
scheint der Kreatiningehalt im fetalen Blute höher zu sein. Regelmässig 
enthält nach N AESLUND (1931) das fetale Blut mehr Kreatinin als das Arm
venenblut der Mutter, wenn auch im einzelnen Falle der Unterschied nur 
ganz unbedeutend sein kann. Er fand :ferner im Nabelarterienblut gewöhnlich 
etwas mehr Kreatinin als im Nabelvenenblut. NAESLUND (1931) injizierte 
einige Male der Mutter kurz vor der Geburt Kreatininlösung intramuskulär. 
Der Kreatiningehalt des mütterlichen Blutes stieg mehr oder weniger an. 
In einem Falle, in dem der Zeitpunkt der Injektion und der Geburt 2 Stunden 
auseinander lagen, war auch der Kreatiningehalt des fetalen Blutes erheblich 
erhöht, ohne aber den der Mutter ganz zu erreichen. Auch für das Kreatinin 
scheint der Übertritt durch die Placenta infolge Diffusion aus dem fetalen 
in den mütterlichen Kreislauf sicher. 

Der lndicangehalt ist nach HENSEL (1930) im Nabelschnurblut stets 
erheblich höher als im Armvenenblut der Mutter. SHIBA Y AMA (1927) fand 
fallende Werte für den Indicangehalt in der Reihenfolge N abelschnurblut, 
Retroplacentarblut, Armvenenblut. Hier seien noch die Untersuchungen von 
NAEBLUND (1931) und von EuFINGER (1932) erwähnt, welche sich auf diejenigen 
Substanzen des Blutes beziehen, die mittels der Xanthoproteinreaktion 
[BECHER (1924)] nachgewiesen werden können. Auch hierbei ist der Gehalt 
im fetalen Blute erheblich höher als im mütterlichen. NAESLUND kommt ebenso 
wie RENBEL zu dem Ergebnis, dass es sich bei den xanthoproteinreaktion
gebenden aromatischen Körpern bzw. beim Indican um Abbauprodukte des 
fetalen Stoffwechsels handelt, die vom Feten an 'die Mutter abgegeben werden. 

d) Milchsäure. Der Milchsäuregehalt des fetalen Blutes ist nach Ver
suchen von WIND und v. ÜETTINGEN (1928) bei Meerschweinchen etwa 2-4mal 
so hoch als im mütterlichen Blute: Auch BLAIR-BELL, CuNNINGHAM, JowETT, 
MILLET und BROOKS (1928), VITALI (1930) sowie LoESER (1932) fanden bei 
Frauen in der Geburt, ScHLOSSMANN bei Hunden mehr Milchsäure beim 
Feten als bei der Mutter. So gross wie bei WIND und v. ÜBTTINGEN waren 
die Unterschiede allerdings nicht. EASTMAN und McLANE (1931) geben gleiche 
Blutmilchsäurewerte bei Mutter und Kind nach Geburten an, bei denen das 
Kind nicht asphyktisch wurde. Da bei einem Kaiserschnitt am wehenlosen 
Uterus der Milchsäuregehalt bei Mutter und Kind sehr viel niedriger war als 
nach normalen Geburten, glauben sie an eine Diffusion von Milchsäure von 
der Mutter zur Frucht während des Geburtsablaufes. Bei asphyktisch geborenen 
Kindern lag dagegen der Milchsäuregehalt des Nabelschnurblutes hoch über 
dem des mütterlichen Blutes. 

Bei getrennter Untersuchung des Nabelvenen- und Nabelarterienblutes 
fanden bei normalen Geburten EASTMAN und McLANE (1931), bei Meerschwein
chen WIND und v. ÜETTINOEN (1928) (wenige Versuche mit ausserordentlich 
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hohen Milchsäurewerten) und in einigen Versuchen an Katzen LoESER (1932) 
einen annähernd gleichen Milchsäuregehalt. Nach BLAIR-BELL und Mit
arbeitern (1928) ist in dem Nabelarterienblut mehr Milchsäure enthalten als 
im Nabelvenenblut. Die gleiche Beobachtung wurde immer dann, wenn der 
Fet asphyktisch war, von VITALI (1930), EASTMAN und McLANE (1931) sowie 
von SCHLOSSMANN gemacht. 

Aus diesen scheinbar sich widersprechenden Befunden ergibt sich jedoch 
bei kritischer Auswertung der einzelnen Beobachtungen ein ganz klares Bild 
über Herkunft und Schicksal der Milchsäure im fetalen Blute. 

Offenbar ist unter den normalen Verhältnissen der Schwangerschaft die 
Abgabe von Milchsäure als Abbauprodukt des Stoffwechsels vom Feten an 
das Blut und weiter von dem fetalen Blute durch die Placenta an das mütter
liche Blut nur ~ehr gering. Dafür spricht auch, dass der Milchsäuregehalt in 
der Vena uterina nicht erhöht ist, und dass das ganze System Fet-Placenta
Uterus Milchsäure nur in ganz unbeträchtlicher Menge an die Mutter abgibt 
(vgl. Spaltungsstoffwechsel der Placenta in Kapitel 2, dort auch die Literatur). 
Wir sehen daher in der normalen Schwangerschaft bzw. beim Kaiserschnitt 
am wehenlosen Uterus annähernd den gleichen Milchsäuregehalt im Blute 
der Mutter sowie im Nabelarterien- und Nabelvenenblute. 

Während der Geburt und besonders in der Austreibungsperiode steigt 
infolge der Muskelarbeit der Milchsäuregehalt des mütterlichen Blutes langsam 
an [BoKELMANN (1927)]. Nunmehr diffundiert Milchsäure von der Mutter zur 
Frucht. Solange der diaplacentare Stoffaustausch nicht wesentlich gestört ist, 
erfolgt der Konzentrationsausgleich so schnell, dass keine erheblichen Diffe
renzen im Milchsäuregehalt des mütterlichen und fetalen Blutes auftreten 
[Versuche von EASTMAN und McLANE (1931)]. 

Leidet die Sauerstoffversorgung des Feten, so kommt es in ganz kurzer 
Zeit zu einem ausserordentlichen Anstieg des Milchsäuregehaltes im fetalen 
Blute. Die Ursache ist die Milchsäurebildung aus Traubenzucker bei Sauerstoff
mangel, die eine Besonderheit des fetalen Stoffwechsels darstellt [REISS (1931), 
vgl. auch Kapitel5, Abschnitt c ]. Die im Feten entstehende Milchsäure erscheint 
zunächst im N abelarterienblut. Da ein Teil der Milchsäure in der Placenta 
an das mütterliche Blut abgegeben wird, ist beim asphyktischen Feten dor 
Milchsäuregehalt im Nabelarterienblut regelmässig höher als im Nabolvenen
blut. Allerdings kommt es bei schwereren Asphyxien nicht mehr zum völligen 
Konzentrationsausgleich zwischen mütterlichem und fetalem Blute, obwohl 
die Milchsäure an sich leicht durch die Placenta diffundiert. Das liegt aber 
nur daran, dass der Stoffaustausch durch die Placenta.gestört ist; die Asphyxie 
des Feten ist ja auch nichts anderes als der Ausdruck einer solchen Störung. 
Die Höhe der Differenz im Milchsäuregehalt von Mutter und Frucht ist geradezu 
ein Massstab für die Schwere der Asphyxie und der Störung im diaplacentaren 
Stoffaustausch. Auch bei tierexperimentellen Untersuchungen bekommt man 
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den Eindruck (ScHLOSSMANN), dass das Ansteigen des Milchsäuregehaltes im 
fetalen Blute das erste und sicherste Anzeichen für das Nachlassen der normalen 
Durchlässigkeit der Placenta ist. Die hohen Milchsäurewerte, die WIND und 
v. ÜETTINGEN (1928) bei Meerschweinchenfeten erhielten, dürften sich wohl 
so erklären. 

d) Sonstiges. Die Durchlässigkeit der Placenta für Histamin sowie für 
Acetylcholin hat CATTANEO (1931) an der Wirkung auf den Blutdruck der 
Mutter nach Injektion in das Herz von Kaninchenfeten gezeigt. 

Den Übergang von Vagusreizstoff durch die Placenta behaupten HANSEN 
und REcH (1932). Sie reizten den Vagus trächtiger Meerschweinchen am Halse 
und beobachteten elektrokardiographisch bei den F~ten eine Pulsverlang
samung, die etwa 10 Sekunden nach Reizbeginn einsetzte, und die nicht etwa 
durch Sauerstoffmangel bedingt war. 

Für Urobilin ist die Placenta nach Untersuchungen von WINTERNITZ 
(1926) sowie RoYER (1929) durchlässig. 

12. Die Durchlässigkeit der Placenta für körperfremde 
Substanzen. 

a) Pharmaca. Teils durch Tierexperimente, teils durch klinische Beob
achtungen ist die Durchlässigkeit der Placenta für eine grosse Zahl organischer 
und anorganischer Verbindungen nachgewiesen worden, die DIETRICH (1925) 
zusammengestellt und MAYER (1929) mit einigen Ergänzungen übernommen 
hat. Auf diese Arbeiten sei verwiesen; hier sollen nur die neueren Unter
suchungen angegeben werden neben einigen älteren Befunden, die von DIETRICH 
nicht erwähnt worden sind. Ausserdem bedürfen einige Substanzen mit grossen 
Molekülen, wie die organischen Arsen- und Wismutverbindungen einer beson
deren Erörterung wegen ihrer Bedeutung für die Frage der Durchlässigkeit 
der Placenta im allgemeinen. 

Von Metallen ist die Durchlässigkeit der Meerschweinchenplacenta 
für Mangan [VrGNES (1924)] zu erwähnen. Urannitrat ging in Versuchen von 
RAUBITSCHER (1914) an trächtigen Ratten nicht auf die Feten über. 

Bei einer tödlich verlaufenden Sublimatvergiftung einer Schwangeren 
konnte SoLI (1920) leichte Vergiftungssymptome auch bei der Frühgeburt 
feststellen. Ebenso fand er bei Meerschweinchen einen allerdings nur geringen 
Übergang von Sublimat auf die Feten, da offenbar die Placenta, die Nekrosen 
des Zottenepithels zeigte, einen grossen Teil des Sublimats abfängt. Zu ähn
lichen Ergebnissen kam BECCADELLI (1923) bei sublimatvergifteten trächtigen 
Kaninchen. Auch RosENLOECHER (1931) beschreibt bei einer tödlichen Sub
limatvergiftungden Übergang von Sublimat auf den Feten, der Veränderungen 
an den Nieren aufwies. 

Nach LoMHOLT (1928) ist bei Schmierkuren mit grauer Salbe der Über
gang von Quecksilber auf den Feten beträchtlich. Er fand nach 34 Ein-
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reibungenbei der Mutter bei einem Abort im 4. Monat 0,34 mg Hg im Feten, 
0,4 mg in der Placenta und 0,18 mg im Fruchtwasser. 

Nach Behandlung schwangerer Frauen mit Bismogenol fanden KRAUL 
und BoDNAR (1926) Wismut im Nabelschnurblut und in den Organen der 
Frucht. Entsprechende Untersuchungen von ABRUZZESE (1930) verliefen nach 
intramuskulärer Injektion beim Menschen negativ, dagegen ging nach intra
venöser Injektion bei Kaninchen Wismut auf die Feten über. LEONARD und 
LovE (1928) sowie PAcK, SonARNAGEL und VEAL (1930) sahen bei Katzen, 
Kaninchen und Ratten nur dann einen Übergang von Wismut durch die 
Placenta, wenn die Muttertiere tödliche Dosen erhielten. STERN, LoKCHINA 
und FALK (1927) geben an, dass nach Kohlenoxydinhalation die Placenta von 
Kaninchen und Ratten für \Vismut besser durchlässig wird. Auf Grund der 
vorliegenden Untersuchungen muss es demnach zweifelhaft erscheinen, ob 
organische Wismutverbindungen ohne Schädigung der Placenta auf die Feten 
überzugehen vermögen. 

Einen langsamen Übergang von Arsen durch die Kaninchenplacenta 
beschreibt BECCADELLI (1923). Nach einer tödlichen Arsenvergiftung einer 
Schwangeren fand ZIEMKE (1929) 195,5 mg As203 bei der Mutter, 1,62 mg bei 
der 38 cm langen Frucht und 2,2 mg in der Placcnta. Er nimmt an, dass bei 
Verabreichung therapeutischer Dosen kaum Arsen von der Mutter auf die 
Frucht übergeht, da es von der Placenta zurückgehalten wird. Dass auch 
organische Arsenverbindungen (Salvarsane), wenn auch meist nur in ganz 
geringen Mengen durch die Placenta hindurchgehen, berichten UNDERHILL 
und AMATRUDA (1923), KRAUL und BoDNAR (1926) sowie CANDELA (1930) 
[ältere Literatur bei MEYER (1915)]. Dabei enthält nach DEJUST und VIGNES 
(1925) sowie nach EASTMAN (1931) nach Salvarsanbehandlung schwangerer 
Frauen der fetale Teil der Placenta erheblich mehr Arsen als der mütterliche. 
Erwähnt sei, dass bei stillenden Frauen nach Behandlung mit organischen 
Arsenverbindungen in der Milch sowie in Blut und Harn der Säuglinge Arsen 
nachzuweisen ist [FoRDYCE, RosEN und MYERS (1924)]. Nach MEYER (1915) 
ist die gesunde Placenta für Arsen undurchlässig, die luetische vielleicht durch
lässig. Jedenfalls ist e~ in. Anbetracht der sehr geringen Arsenmengen, die 
günstigsten Falles in den Feten gefunden worden sind, fraglich, ob Arsen durch 
die intakte Placenta in den fetalen Kreislauf übergeht. Eine Schädigung der 
fetalen Gefässwand, die erst den Übergang ermöglichen würde, wäre sowohl 
durch die Einwirkung des Arsens selbst als auch durch bestehende Krankheiten 
(Lues) denkbar. 

Blei tritt nach Untersuchungen von BEnRENS (1933) ausserordentlich 
schnell durch die Placenta auf die Feten über. Die Eihäute waren nur nach 
Absterben der Feten für Blei durchlässig. 

Der Übergang fliichtiger lnhalationsnarkotica durch die Placenta ist auf 
Grund klinischer Beobachtungen schon längst bekannt und für Chloroform 
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und Äther von NicLoux (1906, 1908) beim Meerschweinchen auch quantitativ 
untersucht worden. Es kommt unter Berücksichtigung des verschiedenen 
Lipoid- und Fettgehaltes und den entsprechend unterschiedlichen Verteilungs
bedingungen offenbar zu einem Konzentrationsausgleich zwischen mütter
lichem und fetalem Blute. Über den Durchtritt von Alkohol durch die 
Placenta, ebenfalls zuerst von NrcLoux (1899) durch Alkoholbestimmungen 
im fetalen Blute festgestellt, liegen genaue Untersuchungen von ÜLOw (1923) 
vor. Er gab Frauen in der Geburt 20 g Alkohol per os und sah nach 40 Minuten 
völligen Ausgleich des Alkoholgehaltes im mütterlichen und fetalen Blute. Der 
Ausgleich wird nach ÜLOW durch die Wehen verlangsamt und dürfte wohl 
in der Schwangerschaft noch viel schneller erfolgen. 

Barbitursäurederivate können nach den Erfahrungen beim geburtshilf
liehen Dämmerschlaf ebenfalls durch die Placenta hindurchgehen, wenn auch 
die asphyktischen Erscheinungen viel geringer sind als etwa nach Morphin. 
Nach RuPP (1928) und KoBES (1930) ist bei Peruoktannarkosen der Mutter 
Brom und Barbitursäure im Nabelschnurblut, im Fruchtwasser und im Harn 
des Neugeborenen nachzuweisen. Dagegen bestreiten FRETWURST und RüDER 
(1931) den Übergang zum mindesten von unverändertem Pernokton durch die 
Placenta. Ebenso tritt nach Versuchen an Ratten von BoucEK und RENTON 
(1931) Amytal nicht in nennenswerter Menge von der Mutter zur Frucht über; 
umgekehrt wurde allerdings die Mutter schnell narkotisiert oder getötet, wenn 
den Feten entsprechende Amytaldosen injiziert wurden. Die Durchlässigkeit 
der Placenta für Barbitursäurederivate ist demnach wenigstens dann sicher, 
wenn sie in hohen Dosen gegeben werden. 

Der Übergang von Morphin durch die Placenta ist bekannt. Hier sollen 
nur zwei Beobachtungen an Neugeborenen von Morphinistinnen erwähnt 
werden. LANGSTEIN (1930) sah, dass solche Kinder nach der Geburt sehr 
unruhig ._,ind, gelegentlich kollabieren und offenbar durch den Morphinabusus 
der Mutter schwer geschädigt sind. WEISS (1930) hat die Befunde LANGSTEINs 
als Abstinenzerscheinungen des an Morphin gewöhnten Feten gedeutet. Im 
Gegensatz hierzu steht ein Fall von BALAZS (1932). Eine Frau injizierte sich 
täglich während der Schwangerschaft intravenös 1,8'g Morphin, am Tage der 
Geburt noch 0,54 g. Das Kind wurde ganz normal geboren, zeigte keinerlei 
Ausfallserscheinungen und gedieh gut. 

Für Ephedrin und Ephetonin ist die Placenta nach RuPP (1930) durch
lässig. Der Übergang von Pilocarpin durch die Placenta ist von REVOLTELLA 
(1927), von Atropin durch REVOLTELLA (1927), SIEDENTOPF (1928) sowie 
STERN (1928) gezeigt worden. Amylnitrit, das die Mutter einatmete, bewirkte 
in Versuchen von SIEDENTOPF (1928) teilweise, in Versuchen von RECH (1931) 
regelmässig nach 20-30 Sekunden auch beim Feten eine erhebliche Puls
beschleunigung. 
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Ferrocyankalium war die erste Substanz, für die überhaupt im Tier
versuch der Übergang von der Mutter auf die Frucht nachgewiesen worden 
ist [MAYER (1817) ]. Es geht nach CuNNINGHAM (1920, 1922) langsam durch 
die Placenta von Katzen hindurch. Dagegen soll nach STERN, LoKCHINA und 
FALK (1927) die Kaninchen- und Rattenplacenta für Ferrocyannatrium 
wenigstens in der Richtung von der Mutter zur Frucht undurchlässig sein. 
Eisenammonzitrat geht auch nach Untersuchungen von CuNNINGHAM (1920, 
1922) nicht von der Mutter auf die Frucht über. 

Jod durchdringt die Placenta nach einer russischen Arbeit von STERN 
(1928) nur in der Richtung von der Frucht zur Mutter, nicht aber umgekehrt. 
Diese Angabe ist sicher unrichtig, da ja die fetale Schilddrüse bereits Jod 
enthält. Ausserdem ist aber neben den bereits bei Besprechung der Durch
lässigkeit der Placenta für Schilddrüsenhormon erwähnten Tatsachen der 
Durchgang von Jodnatrium durch die Placenta nach beiden Richtungen von 
CoPPER (1905) gezeigt worden. Neuerdings sah HunsoN (1931) nach Fütterung 
trächtiger Kaninchen mit Jodkalium eine Verdoppelung des Jodgehaltes der 
fetalen Schilddrüsen. 

HINBELMANN (1925) hat eine Reihe von Substanzen zusammengestellt, 
die beim Durchgang durch die Placenta Blutungen und Nekrosen hervor
ruien. Hierher gehören in en.ter Linie Phosphor, Antimon und Queck
silber, ferner angeblich auch Alkohol. Auch für Arsen und Blei liegen 
ähnliche Angaben vor. 

Zusammenfassend ergibt sich, dass die Durchlässigkeit der Placenta für 
die meisten Alkaloide erwiesen ist. Bei der Lipoidlöslichkeit der Alkaloide ist 
dies ohne weiteres verständlich. Für die übrigen Substanzen besteht offenbar 
ein Zusammenhang zwischen Molekülgrösse und der Möglichkeit de::J Über
ganges von der Mutter zur Frucht und umgekehrt. Bei anderen Stoffen wie 
etwa den Arsen- und manchen Schwermetallverbindungen scheint der Durch
tritt durch die Placenta mit Läsionen des Chorionepithels verbunden oder 
nur bei pathologischen Veränderungen der Placenta möglich zu sein. 

b) Farbstoffe. Seit der Beobachtung von HoFBAUER (1905), dass die 
Placenta für Sudan und Alkannarot durchlässig ist, sind zahlreiche Farbstoffe 
darauf untersucht worden, ob sie nach Injektion in die Mutter beim Feten 
nachgewiesen werden können. Erwähnt seien die Arbeiten von ZARETZKY 
(1910), MENDEL und DANIELS (1912), WISLOCKI (1921), SHIMIDZU (1922), 
JüLICH (1925), STERN, LoKCHINA und FALK (1927), STERN (1928), Sm (1929), 
ARON (1929), HARTMANN (1930), LELL, LIBER und SNYDER (1932), BoucEK 
und RENTON (1932). 

Wasserlösliche Farbstoffe mit niedrigeren Molekulargewichten gehen 
leicht durch die Placenta hindurch. Für hochmolekulare Farbstoffe, z. B. für 
Trypanblau oder Kongorot, ist die intakte Placenta nicht durchlässig. Aus der 
grossen Reihe von Farbstoffen, die SHIMIDzu (1922) an trächtigen Ratten 
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und Mäusen untersucht hat, ergibt sich, dass alle basischen (lipoidlöslichen) 
Farbstoffe, die der Mutter injiziert worden waren, auch in den Feten nach
gewiesen werden konnten. Dagegen war die Placenta für saure Farbstoffe 
nur zum Teil durchlässig. Saure, lipoidlösliche Farbstoffe wie Bordeauxrot und 
Orange G gingen ebenfalls durch die Placenta. Nach SHIMIDZU besteht für 
alle untersuchten Farbstoffe ein absoluter Parallelismus zwischen der Ein
dringungsfähigkeit in Gelatine und der Durchlässigkeit durch die Placenta. 
Die Placenta wirke wie ein Ultrafilter, und es bestehe "no mysterious function 
as a special selector of materials in favor of the fetus"! 

Zur Erklärung einiger Widersprüche, die sich in der Literatur hinsichtlich 
der Durchläs&igkeit der Placenta für Farbstoffe finden, sei noch auf zwei Tat
sachen hingewiesen. Es scheint, dass Farbstoffe unter Umständen auch direkt 
durch das Amnion in das Fruchtwasser übertreten können [SAKUMA (1927) ]. 
Durch Verschlucken von Fruchtwasser ist dann wenigstens theoretisch die 
Möglichkeit gegeben, dass kleine Mengen von Farbstoffen in die Feten gelangen 
können, ohne die Placenta zu passieren. Weiter gibt es Farbstoffe, welche bei 
ihrem Durchgang durch die Placenta Schädigungen hervorrufen [ZARETZKY 
(1910)]. Sobald die Placenta aus irgendwelchen Gründen nicht mehr intakt 
ist, können überhaupt Farbstoffe von der Mutter zum Feten gelangen, die 
normalerweise nicht durch die Placenta hindurchtreten. So hat ARON (1929) 
gezeigt, dass die Kaninchenplacenta während der Geburt für Trypanblau 
durchlässig wird. 

Für Kolloide, zu denen ja auch einige der untersuchten Farbstoffe gehören, 
ist die intakte Placenta undurchlässig, ebenso auch für feste Teilchen in 
Suspension (Tusche). 

c) Bakterien. Für eine grosse Zahl von Bakterien ist der Übergang von 
der Mutter auf die Frucht erwiesen, und nach HINBELMANN (1925) ist das 
Chorion fast durchweg den Mikroorganismen gegenüber ein schlechter Schutz 
für das Kind. 

HINSELMA,.NN (1925), der das ganze bis 1925 vorliegende Material kritisch 
zusammengestellt hat, unterscheidet hinsichtlich des Durchtrittsmechanismus 
durch die Placenta drei Gruppen von Krankheitserregern. Bakterien mit 
Eigenbeweglichkeit gehen teils unter grober Epithelschädigung (z. B. Spiro
chaeta pallida), teils mit nur geringen oder flüchtigen Epithelveränderungen 
(z. B. Bacterium thyphi, Plasmodium malariae) durch die Placenta hindurch. 
Unbewegliche Keime gelangen im allgemeinen nur unter Nekrotisierung 
(z. B. Tuberkelbacillen, Eiterkokken) oder Nekrotisierung und Durchwachsang 
des Chorionepithels (z. B. Milzbrandbacillen) aus der mütterlichen in die fetale 
Blutbahn. Für eine dritte Gruppe von filtrierbaren Keimen (Pocken, Varicellen, 
Tollwut, Mumps) nimmt HINBELMANN eine "Art Adsorption mit Ultrafiltration" 
in der Placenta an. HINBELMANN drückt sich hier sehr vorsichtig aus, denn 
gerade bei dieser dritten Gruppe sind nur sehr wenige Fälle von intrauteriner 
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Infektion bekannt, bei denen die Placenta nicht einmal genau untersucht 
worden ist. Es muss jedenfalls die Frage offen bleiben, wie diese noch unbe
kannten Krankheitserreger die Placenta passieren. 

Seit der Zusammenstellung von HINBEL~IANN sind die dort niedergelegten 
Beobachtungen hinsichtlich der Streptokokken und der Milzbrandbacillen von 
PmLIPP (1929), der Tuberkelbacillen von McConn (1930) bestätigt worden. 
Trypanosomen gehen nach PniLIPP (1928) nicht durch die Placenta (Meer
schweinchen, Kaninchen, Ratten, Mäuse). Für Bartonellen scheint die Placenta 
nach Versuchen von BERGEL und FLAUM (1932) undurchlässig zu sein; zum 
mindesten erkranken die Feten nicht an einer Bartonellenanämie. 

d) Toxine, Antikörper, artfremdes Eiweiss. Auch hier sei im wesent
lichen auf die Zusammenstellungen von DIETRICII t1925) und MA YER (1929) 
verw1esen. 

Für Bakterientoxine ist die Placenta scheinbar kaum durchgängig, 
jedenfalls erheblich weniger als für die entsprechenden Antitoxine. Nach 
NATTAN-LARRIER, RAMON und GRASSET (1927) gehen Tetanustoxin und Di
phtherietoxin nicht durch die Placenta, die aber die Antitoxine hindurchlässt. 
Das Toxin der Tuberkelbacillen soll nach MADRUZZA (1929) die Placenta 
passieren. 

Die Durchlässigkeit der Placenta für Antitoxine geht schon daraus 
hervor, dass das Neugeborene gegenüber einer Reihe von Infektionskrank
heiten eine ausgesprochene passive Immunität besitzt. Der Übergang der 
Antitoxine erfolgt langsam, wie NATTAN-LARRIER und RICHARD t1929) gezeigt 
haben. 

Für Bakteriophagen ist die Placenta nach Versuchen von GRASSET 
(1927) und von NATTAN-LARRIER, ELIAVA und RICHARD (1931) undurchlässig. 
Zu gegenteiligem Ergebnis kamen BLAIR u.o.d REEVES (1928). KLIENEBERGER 
(1931) sah bei Meerschweinchen keinen Übergang der intrakardial der Mutter 
injizierten Colibakteriophagen auf die Feten, glaubt aber trotzdem, dass die 
Placenta zwar ein dichtes, aber vermutlich nicht absolut undurchlässiges 
Filter gegenüber Bakteriophagen darstellt. 

Über die Durchlässigkeit der Placenta für Agglutinine, Hämolysine usw. 
liegen neuere Beobachtungen vor, die sich zum Teil widersprechen [GcYER 
und SMITH (1924), BoccEK (1928), LIEDBERG (1929), NATTAN-LARRIER und 
RICHARD (1929), RuPF (1930), HoLFORD (1930), NATTAN-LARRIER und GRD1ARD
RICHARD t1932) u. a.]. Wie auch MAYER (1929) betont hat, kommt es offenbar 
sehr auf die Versuchsbedingungen (Zeitpunkt der Gravidität, Höhe der Dosis 
usw.) an. Jedenfalls ist sicher, dass unter gewissen Umständen auch Agglutinine 
und ähnliche Substanzen durch die Placenta hindurchgehen. Wie der Durch
tritt dieser teilweise hochmolekularen Stoffe erfolgt, ist unklar. Gerade bei 
den verschiedenen Versuchsergebnissen der einzelnen Autoren wird man daran 
denken müssen, dass vielleicht nur dann ein Übergang erfolgen kann, wenn 
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Läsionen der Placenta vorhanden sind. NATTAN-LARRIER und GRIMARD
RICHARD (1932) haben allerdings bei Versuchen an Meerschweineben gefunden, 
dass Eieralbumin durch die Placenta hindurchgeht und diese auch für hetero
loge Sera durchlässig macht, ohne dass es zu nachweisbaren Läsionen kommt. 
Nach NATTAN-LARRIER, NoYER und RICHARD (1931) geht Pferdeserum, für 
das die Placenta an sich undurchlässig ist, übrigens auch nach Zusatz von 
Natriumoleat durch die Placenta hindurch, ebenso auch nach intrakardialer 
Vorbehandlung der trächtigen Meerschweinchen mit N atriumtaurocholat 
[NATTAN-LARRIER und GRIMARD-RICHARD (1933)]. 

Eine ausführliche Besprechung würde über den Rahmen dieser Arbeit 
hinausgehen. Es war nur der Hinweis erforderlich, dass hier noch ungeklärte 
Fragen gerade im Hinblick auf den Mechanismus des Durchtrittes durch die 
Placenta vorhanden sind. Bei der Unsicherheit über die chemische Zusammen
setzung und selbst darüber, was von den Antikörpern usw. nun eigentlich 
durch die intakte Placenta hindurchtreten kann, ist eine Beantwortung heute 
nicht möglich. 

13. Zusammenfassende Betrachtung über den Stoffaustausch 
durch die Placenta. 

Überblickt man die Fülle der Arbeiten, über die in den vorstehenden 
Kapiteln berichtet worden ist, so lassen sich folgende Tatsachen feststellen: 

1. Es gibt viele Substanzen, fii1· welche der Übergang von der M~ltter zitr 
Frucht und umgekehrt durch Diffusion oder Filtration erwiesen ist. Es gibt keine 
einzige Substanz, deren D1trchtritt dnTch die Placenta nur unter Annahme einer 
vitalen Funktion des Chorionepithels erklärt werden könnte. 

2. Die Entwicklungsstufe deT Placenta beeinflusst den Stoffaustausch 
höchstens hinsichtlich des zeitlichen Ablaufes. 

Die logische Schlussfolgerung ist die Annahme, dass der gesamte Stoffaus
tausch zwischen Mutter nnd Frucht durch die Placenta auf Grund physikalischer 
Vorgänge ohne vitale Mitwirkung des Chorionepithels erfolgt. Nur von den 
physikalischen Bedingungen hängt es ab, ob irgendeine Substanz durch die Pla
centa des Menschen und der Säugetiere hindurchgehen kann oder nicht. 

So anerkennenswert die Arbeiten von HoFBAUER (1905) in bezugauf ihre 
tatsächlichen Untersuchungsergebnisse auch sind, so verhängnisvoll sind sie 
doch in ihrer \Virkung für die Auffassung der Tätigkeit des Chorionepithels 
beim Stoffaustausch zwischen Mutter und Frucht geworden. Es ist schon 
betont worden, dass HoFBAUER im wesentlichen durch den Nachweis von 
Fermenten in der Placenta zu der irrigen Meinung gekommen ist, die vorhan
denen Fermente hätten Beziehungen zur Funktion der Placenta. Seit über 
25 Jahren steht gerade die deutsche Literatur unter dem Einfluss der Hypo
thesen von HoFBAUER. In den Übersichten über die Biologie der Placenta 



Zusammenfassende Betrachtung über den Stoffaustausch durch die Placenta. 61 

und des Stoffaustausches zwischen Mutter und Frucht von DIETRICH (1925), 
GuGGISBERG (1926) und MAYER (1929) ist immer wieder von der aktiven Funk
tion des Chorionepithels die Rede, und erst in der letzten Zeit kommen in ein
zelnen Arbeiten wieder· andere Auffassungen zum Ausdruck [ z. B. RuNGE 
und HARTMANN (1929)1 Von amerikanischen Autoren [z. B. SLEMONS (1919)] 

ist dagegen der Stoffaustausch durch die Placenta im wesentlichen stets als 
Diffusionsvorgang angesehen worden. 

Der Übergang durch die Placenta auf Grund physikalischer Vorgänge 
ist sichergestellt für Gase, für Traubenzucker, für eine Reihe von Mineral
stoffen sowie für die fetalen Stoffwechselschlacken. In den einzelnen Kapiteln 
dieser Arbeit ist dargelegt worden, aus welchen Gründen ein entsprechendes 
Verhalten auch für die Aminosäuren, die Fette und Lipoide sowie für Calcium 
und Phosphor anzunehmen ist. Nochmals sei betont, dass für keine dieser 
Substanzen auch nur der geringste Beweis für eine vitale Funktion der Placenta 
beim Übergang aus dem mütterlichen in das fetale Blut erbracht ist. Es ist 
zwar sehr einfach, das zunächst noch nicht mit Sicherheit Erklärbare mit 
dem Ausdruck "vital" zu be1egen, aber bei näherem Zusehen ist die "aktive 
Funktion des Chorionepithels" doch nichts als ein Schlagwort, unter dem 
sich jeder etwas anderes vorstellt. Die Auffassung HoFBAUERs, dass das 
Chorionepithel dem Darmepithel gleichzusetzen sei, liess man zwar fallen, aber 
der Begriff der aktiven Funktion wurde beibehalten! 

Gelegentlich findet sich auch die Behauptung, dass zwar unter bestimmten 
experimentellen Bedingungen der Stoffaustausch durch die Placenta für eine 
Substanz durch Diffusion vor sich gehen könne. Es sei aber damit noch nicht 
gesagt, dass der Durchtritt unter den Verhältnissen einer normalen Schwanger
schaft ebenso erfolge. Dieser Einwand ist zum mindesten solange ganz un
berechtigt, als nicht der Beweis erbracht ist, dass das Chorionepithel hinsichtlich 
des Stoffaustausches durch die Placenta überhaupt einer aktiven Funktion 
fähig ist. Ausserdem ist der Einwand aber auch in Analogie zu anderen physio
logischen Vorgängen im Organismus abzulehnen. Die Aufnahme von Trauben
zucker vom Darm aus erfolgt doch auch bei grossem Angebot und damit 
grossem Gefälle nicht anders wie bei kleinem. 

Gegen eine aktive Funktion des Chorionepithels spricht· die Tatsache, 
dass für manche Substanzen sich die Richtung des Stoffaustausches sofort 
umkehrt, wenn experimentell das normale Gefälle von der Mutter zur Frucht 
oder von der Frucht zur Mutter verändert wird. Bei der Besprechung des Über
ganges von Traubenzucker durch die Placenta wurde hierauf schon hingewiesen. 
Es gibt praktisch kein Organ des Körpers mit sekretorischen Funktionen, das 
je nach den experimentellen Bedingungen die normale Richtung der Sekretion 
ohne weiteres umkehrt. Soweit Ausnahmen im Organismus bekannt sind 
(Zuckerabgabe in den Darm [KELLER (1932)], Wasser und Farbstoffabgabe 
in die Harnkanälchen [ELLINGER und HrRT (1929, 1930)]), handelt es sich um 
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Organe, die normalerweise die betreffenden Substanzen hoch zu konzentrieren 
haben. Die erwähnten Ausnahmen kommen dabei nur unter ganz bestimmten 
Voraussetzungen zustande und erklären sich aus ganz verschiedenen Gründen. 
Für die Placenta und für das Chorionepithel, das hinsichtlich des Traubenzuckers 
eine sekretorische Funktion haben müsste, ebenfalls eine Ausnahme von der 
Regel anzunehmen, liegt nicht der geringste Grund vor. Damit ist aber auch 
gesagt, dass für Stoffe, die je nach dem Gefälle von der Mutter zur Frucht 
oder von der Frucht zur Mutter durch die Placenta hindurchtreten, eine aktive 
Funktion des Chorionepithels kaum in Frage kommen kann. 

Es war bisher stets die Rede von der Placenta schlechthin, ohne zwischen 
Mensch und Tier zu unterscheiden. In vielen Arbeiten wird aber dieser Unter
schied betont, und MAYER l1929) hat im Schlusswort zu seinem Referat auf 
dem Gynäkologenkongress in Leipzig einer weitverbreiteten Ansicht Ausdruck 
gegeben, wenn er ausführte: 

"Wir müssen uns davor hüten, an der Tierplacenta gesammelte Erfahrungen auf den 
Menschen zu übertragen. Herr GROSSER hat ja mit grosser Deutlichkeit auf die wichtigen Unter
schiede im Bau der Placenta zwischen Mensch und Tier hingewiesen, wir sind daher für das 
Studium der Biologie der Placenta auf die Menschenplacenta selbst angewiesen." 

Richtig ist allerdings, dass vielfach kritiklos Erfahrnilgen aus Tierver
suchen auf den Menschen übertragen worden sind; aber unberechtigt ist eine 
generelle Ablehnung, wie MAYER sie für die Phcenta ausspricht. Man wird 
alle Schlussfolgerungen sorgfältig abwägen müssen, die aus Beobachtungön 
über die Wirkung einer Substanz am gesunden auf den kmnken Organismus 
gezogen werden. Aber bei der Frage nach der Durchlässigkeit der Placenta 
handelt es sich um ein allgemein-physiologisches Problem, und dabei sind 
nach allen vorliegenden Erfahrungen die Ergebnisse des Tierversuches weit
gehend auf den Menschen übertragbar. Atmung, Verdauung, Nierenfunktion 
usw. unterscheiden sich prinzipiell in keiner Weise bei Mensch und Säugetier, 
und das gleiche wird man mit gutem Recht auch für den Stoffaustausch durch 
die Placenta in Anspruch nehmen dürfen. 

Diese theoretische Erkenntnis wird voll bestätigt durch die praktischen 
Erfahrungen. In den einzelnen Kapiteln dieser Arbeit ist immer angegeben, 
ob die Untersuchungen beim Menschen oder bei Tieren ausgeführt. worden sind. 
Dabei zeigt sich, dass bei brauchbarer Versuchsanordnung im allgemeinen 
übereinstimmende Resultate ganz unabhängig von der Art der Placenta er
halten worden sind. Im einzelnen sei auf die betreffenden Abschnitte ver
wiesen, aus denen immer wieder hervorgeht, dass die Entwicklungsstufe der 
Placenta ohne Einfluss auf den Mechanismus des Stoffaustausches zwischen 
Mutter und Frucht ist. Das gleiche ist auch aus der Tabelle 243 des \Verkes 
von J. NEEDHAM (1931) zu ersehen, in der die Angaben der Literatur unter 
diesem Gesichtspunkt zusammengestellt sind. 

Die Unterschiede im Bau der Placenta sind in Kapitel 2 besprochen 
worden. Sie sind zwischen Mensch und Affen viol geringer als etwa zwischen 
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Affen und Pferd. Im ganzen sehen wir, dass offenbar die Entwicklungsstufe der 
Placenta den Bedürfnissen des Feten angepasst ist. Denn wenn auch bei den 
einzelnen Placenten kein prinzipieller Unterschied in bezug auf den Mechanis
mus des Stoffaushusches zwischen Mutter und Frucht· vorhanden ist, so ist 
doch der zeitliche Ablauf bis zu einem gewissen Grade von der Zahl der zu 
durchdringenden Gewebslagen abhängig. Das Tierexperiment zeigt allerdings, 
dass auch die weniger entwickelten Placenten sehr erheblichen Anforderungen 
hinsichtlich der Schnelligkeit des Stoffaustausches und des Konzentrations
ausgleiches zwischen mütterlichem und fetalem Blute gewachsen sind. 

Es bleibt nunmehr noch kurz zu erörtern, wie wir uns den Stoffaustausch 
durch die Placenta auf Grund physikalischer Vorgänge vorzustellen haben. 
Für eine Reihe von Substanzen erfolgt der Übergang aus dem mütterlichen 
in den fetalen Kreislauf ohne Zweifel durch Diffusion oder Filtration, bei 
anderen aber reicht dieser Begriff zur Erklärung des Durchtrittsmechanismus 
nicht aus. 

ANSELl\HNO (1929) hat für die Placenta die BöEERsehen Definitionen 
der physikalischen und der physiologischen Permeabilität herangezogen: 

"HÖBER hat die Durchlässigkeit lebender Zellen in zwei grosse Kategorien geteilt, in 
die sog. "physikalische" und die sog. "physiologische Permeabilität", wobei als "physikalische 
Permeabilität" diejenige bezeichnet wird, die sich auf einfache physikalische bzw. physikalisch
chemische Gesetzmässigkeiten zurückführen lässt, und die in einer besonders gearteten Struktur 
der Zellmembran begründet liegt, ohne dass dafür eine vitale Tätigkeit der Zelle angenommen 
zu werden braucht. Demgegenüber verlangt die "physiologische Permeabilität" besondere 
aktive Leistungen, die an die Unversehrtheit der lebenden Zelle geknüpft sind, und deren 
Mechanismus wir nicht kennen." 

Bei der Placenta handelt es sich um eine physikalische Permeabilität im 
Sinne HöBERs. Dabei würden nichtlipoidlösliche Substanzen durch die Poren 
zwischen den einzelnen Zellen der Membran hindurchtreten, wähtend lipoid
lösliche Stoffe von den lipoiden Phasen der Zellmembran aufgenommen werden 
können. ANSELMINO (1929) hat die Durchlässigkeit der Kaninchenplacenta 
für eine Reihe von Anelektrolyten untersucht und gefunden, dass die Grenze 
der Permeabilität zwischen den Molekülen des Traubenzuckers und des Rohr
zuckers liegt. Die Erfahrungen mit den verschiedensten Substanzen, über die 
in den vorstehenden Kapiteln berichtet worden ist, stehen hiermit im Einklang. 
Es sei nur daran erinnert, dass die Durchlässigkeit der Placenta für Insulin, 
die vielfach behauptet worden war, nur wegen der Grösse des Moleküls an
gezweifelt wurde, und dass der Tierversuch diesen Zweifel auch bestätigt hat 
[ SCHLOSSMANN (1931)]. 

Für die Elektrolyte wie für alle Stoffe, soweit sie dissoziiert sind, liegen 
die Verhältnisse etwas anders irrfolge der elektrischen Ladungen der Zellen 
und der Zellgrenzflächen [HöBER, KELLER (1932)]. Hierdurch kann der Stoff
austausch beschleunigt oder verlangsamt werden. Unter Umständen kann auch 
eine Permeabilität nur in einer bestimmten Richtung möglich sein, ohne dass 
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deshalb eine aktive Funktion der Zellen vorzuliegen braucht. Inwieweit hier
mit bei der Placenta zu rechnen ist, wissen wir nicht. 

Gerade wenn man an die Untersuchungen über die elektrischen Vor
gänge in den Zellen (KELLER) denkt, verwischt sich überhaupt der scharfe 
Unterschied zwischen aktiver Aufnahme und passiver Durchlässigkeit lebender 
Zellen und Membranen etwas. Manches von dem, was man früher als "aktive 
Zelleistung" bezeichnet hat, scheint nichts anderes als die Folge bestimmter 
Potentialdifferenzen zu sein. Damit werden Vorgänge im Organismus einer 
physikalischen Erklärung zugänglich, die man bisher als vitale gedeutet hat. 
Untersuchungen über die Potentialdifferenzen in der Placenta liegen, wie schon 
erwähnt, noch nicht vor. Nach allem bisher Bekanntem ist aber mit Sicherheit 
anzunehmen, dass Unterschiede zwischen menschlicher und tierischer Placenta 
kaum vorhanden sind. Wenn erst die entsprechenden Untersuchungen für die 
Placenta vorliegen, wird wahrscheinlich manches von dem, was heute noch 
schlagwortartig "vitale Funktion des Chorionepithels" genannt wird, als rein 
physikalischer Vorgang erkennbar sein. 

Bezeichnet man etwa die statischen Potentiale in den Zellen als vitale 
Funktion, so kommt sie natürlich auch der Placenta zu. Nur dagegen wendet 
sich diese Arbeit, dass den Zellen der Placenta und besonders des Chorion
epithels hinsichtlich des Stoffaustausches zwischen Mutter und Frucht Kräfte 
zugeschrieben werden, die nicht jede Zellschicht des Organismus besitzt. 

Nur von der Rolle der Placenta beim Stoffaustausch zwischen Mutter 
und Frucht war in dieser Arbeit die Rede, und nur in dieser Beziehung ist jede 
aktive Funktion bestritten worden. Nicht berührt wird davon die Frage, 
ob und in welchem Ausmass der Placenta etwa als innersekretorischem Organ 
eine vitale Tätigkeit zukommt. 
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