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Tod post partum
unter dem allgemeinen klinischen Erscheinungsbild
der Verbrauchscoagulopathie (Eclampsia sine eclampsia)
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Death after Delivery under the General Clinical Symptoms
of Consumption Coagulopathy (Eclampsia sine eclampsia)

Summary. A case of eclampsia sine eclampsia presented itself after delivery as consumption
coagulopathy. Surgical and medical procedure failed to stop the bleeding. At autopsy the liver
showed typical necrotic lesions due to eclampsia and disseminated intravasal microthrombi.

Zusammenfassung. Ein Fall von Eclampsia sine eclampsia manifestierte sich klinisch als
Verbrauchscoagulopathie post partum und war intensiven chirurgischen und internistischen
MaBnahmen zur Blutstillung unzuggnglich. Erst durch die Obduktion wurde die Grundkrank-
heit, nimlich die eklamptische Lebernekrose, die mit disseminierten intravasalen Mikrogerinn-
seln vergesellschaftet war, aufgedeckt.
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Fine 17jahrige erstgebirende Italienerin verstarb nach angeblich normal ver-
laufener Schwangerschaft und komplikationsloser Geburt 51 Std post partum in
der Klinik.

Eine unmittelbar vor der Entbindung bestandene Somnolenz wurde vom Ge-
burtshelfer fiir die Folge eines daheim eingenommenen Sedativums (Valium) ge-
halten, eine leichte Gelbténung der Haut fiir sidléndisches Hautkolorit.

6 Std nach der Entbindung eines lebenden, 3100 g schweren ménnlichen unauf-
filligen Kindes kam es zu einer Blutung aus der Scheide von ca. 600 ml. Blutdruck
zu diesem Zeitpunkt 90/70 mm Hg; Pulsfrequenz nicht meBbar. In der Folgezeit
sank der Blutdruck auf nicht meBbare Werte ab. Es trat BewuBtlosigkeit ein.
Wogen Verdachts einer atonischen Blutung wurde eine supravaginale Uterus-
exstirpation durchgefiihrt. Wihrend der Operation fiel ein verddchtiger Geruch der
Leber auf, der Verdacht eines Coma hepaticum wurde geduBert. Trotz Infusions-
therapie und Bluttransfusion blieben Blutdruck und Puls nicht meBbar.

Die nach der Verlegung auf die interne Abteilung erfolgten Laboruntersuchungen ergaben
folgende Werte: Blutbild: Ery. 2,4 Mill., Hkt. 23%,, Thrombocyten 117000, Leuko. 18300, da-
von jug. 2,Stab. 31, Segm. 55, Lympho. 6, Mono 5. Harnstoff 57 mg%, Kreatinin 1,8 mg%. Er-
hohte Transaminasen. Thrombinzeit 52 sec, Fibrinogen 120 mg9%,. Nach Heparintherapie
Fibrinogen 210 mg%,, Quick 19%. Die Thrombocyten fielen jedoch weiter bis auf 20000 ab.

Eine Revision des Operationsbereichs wegen der anhaltenden Blutung mit
Unterbindung der Arteria uterina wurde nun vorgenommen und unter Annahme
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einer Verbrauchscoagulopathie Volumenersatz durch Bluttransfusion und Infu-
sionen sowie Heparin- und Antibioticatherapie durchgefiithrt. Aulerdem wurde
Vitamin K verabreicht. Trotzdem verlor die Patientin weiterhin Blut aus einem
aus der Bauchdeckenwunde herausgeleiteten Drainrohr und verstarb, ohne das
Bewubtsein wiedererlangt zu haben, 51 Std nach der Geburt.

Auszug aus dem Obduktionsprotokoll (S.-Nr. 56/71)

Leiche einer 17jdhrigen schlankwiichsigen Frau. Koérperhaut leicht gelblich getént. Die
Skleren zart gelblich verfarbt, Augenlider teigig geschwollen, ebenso Haut des Halsansatzes.
Schamlippen vorgewulstet. Vernihte, drainjerte Operationswunde in der Mittellinie der Bauch-
decke. Ausgedehnte Unterblutung der Bauchwand im Operationsgebiet. Kleiner vernihter
Schnitt am Damm. In der Bauchhohle 100 ml locker geronnenes Blut. Zustand nach frischer
Uterusexstirpation, itber dem offenen Scheidenstumpf ein mannsfaustgrofies Blutcoagulum.
Punktférmige Blutungen im Bereich der Herzkrone, in beiden Nierenbecken und im Gekrése
der Diinn- und Dickdarmschlingen. Teigige Schwellung des Kehlkopfeinganges und kleinere
Blutunterlaufungen der Luftrohrenschleimhaut wie nach Anlegung eines Trachealtubus.
Lungenédem. Die Leber 1200 g schwer, schlaff, die Kapsel stellenweise runzelig, der vordere
Rand scharf. Auf der Leberschnittfliche das Parenchym fleckig, ockerfarbig, mit eingespreng-
ten unregelméBigen Bezirken wie von Blutungen herrihrend. Die gelblichen Partien iiber-
wiegen gegeniiber jenen, die z. T. dhnlich wie Leberreste aussehen. Die Geféfie an der Leber-
pforte, die duBeren Gallengénge und die Gallenblase, ebenso wie die Bauchspeicheldriise unauf-
fallig. Ebenso Milz und Nebennieren. Die Nieren von normaler GréBe, mit glatter Oberfliche,
von gelblichem Farbton. Auf dem Schnitt erscheint die Rinde etwas verbreitert und verquol-
len. Die Markkegel heben sich davon deutlich dunkelblaurot ab. Am Gehirn bis auf Hyperdmie
der weichen Hirnhiute und Odem keine Auffilligkeiten. Im Hypophysenvorderlappen eine
stecknadelkopfgroBe Blutung erkennbar.

Auszugsweiser Befund der feingeweblichen Untersuchung

Leber. Landkartenartige, subtotale Lappchennekrosen mit Fetteinlagerungen, umgeben von
ausgedehnten Blutseen. Fragmente des nekrotischen Gewebes scheinen in diesen Blutansamm-
lungen zu schwimmen. Stellenweise Fibrinausfallungen in den Disséschen Réumen, ganz ver-
einzelt auch innerhalb der Sinusoide, die ab und zu Riesenzellen vom chorialen Typ enthalten.
Nur in den Lappchenperipherien stellenweise noch besser erhaltene, nicht verfettete Leberzell-
bilkchen erkennbar (Abb. 1).
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Abb. 1.1:35, H.-E., Leber: Landkartenartige subtotale Lappchennekrose mit hdmorrhagischer
Randzone. Nur gegen den linken Bildrand zu besser erhaltene Leberzellbilkchen
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Abb. 2. 1:100, H.-E., Niere: Im mittleren Bildabschnitt die Lichtung eines Markkan&lchens
mit einem Erythrocytencylinder erfiillt
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Abb. 3. 1:250, H.-E., Kleinhirnmark: Die Lichtung einer Venole durch einen myeloischen
Thrombus erfullt, welcher durch seine kompakte Zellanordnung an deciduales Gewebe erinnert

Niere. In den Glomerula eine Verbreiterung und Verklumpung der Schlingen mit Quellung
und Eiweidurchtrinkung der Basalmembranen. Die Capillarschlingen erscheinen dabei blut-
leer. In den Kapselriumen stellenweise Fibrin und ausgelaugte Erythrocyten. Die Tubulus-
epithelien stark geschwollen, z. T. fetthaltig, z. T. auch hyalintropfig entmischt. Die Tubulus-
lichtungen dadurch vielfach stark eingeengt. In den Sammelréhren immer wieder Himoglobin-,
Erythrocyten- und Eiweilicylinder (Abb. 2). In den Capillaren der roten Milzpulpa und der
Lungen ab und zu choriale Riesenzellen.

Gehirn. In der Rinden- und Marksubstanz sog. Blutsdulenstillstinde. Nur vereinzelt Ver-
quellung der Gefifwandungen erkennbar. Meist eine erhebliche perivasculire Gewebsauf-
lockerung, értlich auch feine Erythrocytenmanschetten um sonst unauffallige Geféfe.

Kleinhirnmark. Nahe dem Rand des Nucleus dentatus eine intravasale Zellansammlung,
bestehend aus unreifen myeloischen Zellelementen (Abb. 3), weitere dhnliche Mikrogerinnsel
in den Piavenen der Kleinhirnhemisphéren.

Hypophysenvorderlappen. VergroBert. Eine symmetrische, teilweise hémorrhagische Ne-
krose der Seitenanteile, wobei nur ein mittlerer konischer Abschnitt intakten Hypophysen-
gewebes ausgespart bleibt. Dieser besteht vorwiegend aus Stringen sog. Schwangerschafts-



Tod post partum (Eclampsia sine eclampsia) 177

Abb. 4. LupenvergréBerung, H.-E., Hypophysenvorderlappen: Im mittleren Abschnitt ein

keilformiger Rest intakten Gewebes, der durch eine landkartenartige, breite, himorrhagische

Randzone von den beiden seitlichen nekrotischen Partien abgegrenzt ist. Die Form der
hamorrhagischen Randzone entspricht jener in der Leber

zellen mit blaschenférmigen Kernen und einem feingranulierten, sehr hinfalligen Protoplasma
mit Vacuolenbildungen. Er weist eine erhebliche capillare Stase auf. Gegen das nekrotische Ge-
webe zu ist dieser Abschnitt durch einen breiten hdamorrhagischen Saum abgegrenzt (Abb. 4).
Capillarlichtungen innerhalb des erhaltenen Hypophysenrestes ab und zu mit Fibrinthromben
erfiillt. Daneben auch Capillaren mit Ansammlungen unreifer weiBer Blutzellen.

Nebennieren. Die Rindensubstanz insgesamt verbreitert durch Vermehrung der Zona glo-
merulosa mit erhShter Lipoidspeicherung in der Zona fasciculata. Die Marksubstanz unauf-
fallig.

Knochenmark. Rege Myelo- und Erythropoese, mit Uberwiegen unreiferer weiBer Blutzellen
und reichlich eingestreuten Megakaryocyten.

Die Sektionsdiagnose lautet demnach:

Subtotale, teilweise hdmorrhagische Nekrose und Verfettung der Leber. Glomerulonephrose,
entsprechend dem Bild einer sog. Eklampsieniere. Hamorrhagische Nekrose des Hypophysen-
vorderlappens. Disseminierte Fibrin-Mikrothromben und intravasale Zellansammlungen (iZA)
sowie choriale Zellembolien bei himorrhagischer Diathese.

Diskussion

Nach Nalbandian ist die Verbrauchscoagulopathie mit ihrer vielfiltigen Atio-
logie ,,a common mechanism of death® [5]. Thre exakte Behandlung 140t Zeit zur
Diagnose und Therapie der Grundkrankheit gewinnen. Mit Besserung der Grund-
krankheit sinkt auch die Gefdhrdung durch die Verbrauchscoagulopathie. Ist je-
doch die Grundkrankheit unbeeinflulbar, kann auch die exakte Behandlung der
Verbrauchscoagulopathie einen fatalen Ausgang nicht abwenden.

Aus der Liste der Krankheitsbilder, die mit Verbrauchscoagulopathie verge-
sellschaftet sein koénnen, seien nur die fiir vorliegenden Fall interessierenden zi-
tiert: Sanarelli-Shwartzman-Phinomen; Fruchtwasserembolie; Eklampsie; sep-
tischer Schock; hamorrhagischer Schock; Lebercirrhose; Hepatitis. ]

Der konkrete Fall zeigt, wie wihrend des dramatischen Verlaufs einer Geburts-
blutung Hinweise fiir deren Ursache verschleiert oder miBdeutet werden kénnen:
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Die am Tage vor der Entbindung aufgetretene Somnolenz, z. B., wurde als Effekt
einer sedierenden medikamentdsen Therapie gedeutet, der Subikterus als eine ver-
mehrte, fiir eine Italienerin nicht ungewdhnliche Pigmentierung der Haut. Lid-
odeme wurden nicht registriert. Die Blutdruckmessung nach einsetzender Blutung
ergab niedrige Werte, was sowohl auf Blutverlust als auch auf einsetzendes Leber-
koma zuriickgefithrt werden kann. Friihere MeBwerte wurden nicht bekannt.

Ein Tkterus kann in der Schwangerschaft durch verschiedene Ursachen ausge-
Iost werden. Man unterscheidet Ikterus in graviditate als zufélliges Zusammen-
treffen von Gelbsucht und Schwangerschaft (Ursache: Virus, toxisch, mechanisch)
vom Ikterus e grawiditate, der entweder durch die Schwangerschaft bedingt ist, wo-
zu einerseits die intrahepatische Schwangerschaftscholostase, andererseits die mit
ungiinstiger Prognose behaftete akute Schwangerschaftsfettleber und der Ikterus
bei Spétgestosen (Eclampsia sine eclampsia) zédhlen.

Die Obduktion deckte eine subtotale Lappchennekrose und Verfettung der
Leber auf, welche fiir sich allein betrachtet allerdings noch keine Zuordnung zu
einem bestimmten Krankheitsbild ermdéglichte, da solche Verdnderungen auch
durch gewisse Gifte wie z. B. Tetrachlorkohlenstoff, Chloroform, Phosphor oder
das Toxin des Knollenbldtterpilzes hervorgerufen werden kénnen. Erst im Zu-
sammenhang mit den idbrigen Organverinderungen, wobei die eklamptische Glo-
merulonephrose sowie die himorrhagische Nekrose des Hypophysenvorderlappens
besonders imponierten, ergab sich die zwanglose Einordnung in das Syndrom der
hepatischen Eklampsie (Eclampsia sine eclampsia). Letztere seltene Schwanger-
schaftskomplikation ist charakterisiert durch geringe Gelbsucht und sekundare
Andmie. Eine ausgedehnte Destruktion der Leberzellen 16st ein schweres Koma
aus, das ohne Auftreten von Krampfen rasch zum Tode fithrt. Auch die intensivste
Therapie vermag eine Katastrophe nicht abzuwenden. Die vorliegende akute
Leberatrophie unterschied sich von der sog. akuten Schwangerschaftsfettleber
(Sheehansche Fettleber) dadurch, daB bei letzterer keine umfinglichen Leber-
nekrosen auftreten. Ebenso konnte morphologisch eine Virushepatitis und eine
Okklusion der Gallengéinge ausgeschlossen werden. Weitere differentialdiagno-
stische Erwigungen galten der fir die Verbrauchscoagulopathie verantwortlichen
Grundkrankheit, wobei im Rahmen der Spatgestose

a) der Fruchtwasserembolie und
b) dem Sanarelli-Shwartzman-Phénomen (SSP)

grofle Bedeutung zukommt. Wéhrend die Abgrenzung von ersterer durch das
Fehlen von Fruchtwasser in den Lungencapillaren verhdltnisméfiig einfach war,
bereitete die Unterscheidung vom SSP Schwierigkeiten, weil sich die Frage ergibt,
ob nicht ein Teil der Fille von Eklampsie als Ausdruck eines SSP angesehen werden
kann. Ein Vergleich der Befunde bei Eclampsia sine eclampsia mit jenen beim
SSP liegt vom klinischen und pathologisch-anatomischen Standpunkt durchaus
nahe. Sowohl bei der Eclampsia sine eclampsia als auch beim SSP fehlen Zeichen
von Hochdruck und tonisch-klonischen Krampfen. Disseminierte Mikrothromben
in den terminalen GefiBen verschiedener Organe mit konsekutiver Nekrose sind
beiden Krankheitsbildern gemeinsam. Im referierten Fall fehlte jedoch die fiir die
SSP als charakteristisch geltende, doppelseitige Nierenrindennekrose. Trotzdem
sind gewisse pathogenetische Beziehungen zwischen dem SSP und der Eklampsie
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wohl nicht vollig abzulehnen. Das Auftreten des Ikterus jedoch vor Beginn der
Blutungen konnte ein Hinweis dafiir sein, daf} die eklamptische Lebernekrose fiir
die Verbrauchscoagulopathie ursichlich war.

Die capillaren Embolien chorialer Riesenzellen dagegen werden nicht als cha-
rakteristisch fiir eine Eklampsie angesehen, da sie sich auch bei normaler Schwan-
gerschaft einstellen kénnen, andererseits aber wird vielleicht damit ein Eindringen
von Gewebsthrombokinase in die Blutbahn dokumentiert.

Zur Frage des Mechanismus der Gerinnungsstérung bei Verbrauchscoagulo-
pathie und deren Erfassung sei auf die einschligige Literatur verwiesen [1—35].
Dieser Mechanismus entspricht in vieler Hinsicht jenem, welcher frither der
hamorrbagischen Diathese infolge Leberinsuffizienz zugrunde gelegt wurde [6].

Zweifellos kommen gerade bei schweren Schwangerschaftskomplikationen wie
der Eclampsia sine eclampsia zur Zeit prophylaktischen Mafinahmen grofere Be-
deutung zu als therapeutischen. Selbstverstéandlich liegt die Prophylaxe in einer
sorgfaltigen Schwangerenbetreuung, welche allerdings gegenwiértig durch haufigen
Ortswechsel, wie im referierten Fall bei der Frau eines italienischen Gastarbeiters,
problematisch sein kann.
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