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Death after Delivery under the General Clinical Symptoms 
of Consumption Coagulopathy (Eelampsia sine eelampsia) 

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

Zusammen/assung. Ein Fall yon Eclampsia sine eclampsia manifestierte sich klinisch als 
Verbrauchscoagulopathie post partum und war intensiven chirurgischen nnd internistischen 
Magnahmen zur Blutstillung unzug//nglich. Erst durch die Obduktion wurde die Grundkrank- 
heir, n~mlich die eklamptische Lebernekrose, die mit disseminierten intravasalen Mikrogerinn- 
seln vergesellschaftet war, aufgedeckt. 
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Eine 17j/~hrige erstgebgrende Italienerin verstarb nach angeblich normal ver- 
lanfener Sehwangersehaft und komplikationsloser Geburt 51 Std post partum in 
der Klinik. 

Eine unmittelbar vet der Entbindung bestandene Somnolenz wurde vom Ge- 
burtshelfer f/it die Folge eines daheim eingenommenen Sedativums (Valium) ge- 
halten, eine leiehte Gelbt6nung der Haut  f/Jr sfidl/~ndisches ttautkolorit. 

6 Std nach der Entbindnng eines lebenden, 3100 g sehweren m/innliehen unauf- 
f/tlligen Kindes kam es zu einer Blutung aus der Seheide yon ca. 600 ml. Blutdruek 
zn diesem Zeitpunkt 90/70 mm Itg;  Pulsfrequenz nieht meBbar. In  der Folgezeit 
sank der Blutdruek auf nieht megbare Werte ab. Es trat BewuBtlosigkeit ein. 
Wegen Verdaehts einer atonisehen Blutung wurde eine supravaginale Uterus- 
exstirpation durehgefiihrt. W/thrend der Operation fiel ein verdi~ehtiger Gerueh der 
Leber auf, der Verdaeht eines Coma hepaticum wurde ge~tuBert. Trotz Infusions- 
therapie und Bluttransfusion blieben Blu~druek und Puls nieht meBbar. 

Die naeh der Verlegung auf die interne Abteilung erfolgten Laboruntersuchungen ergaben 
folgende Werte: Blutbild: Ery. 2,4 Mill., tIkt. 230/o, Ttn.omboeyten i i 7000, Leuko. 18 300, da- 
yon jug. 2,Stab. 3l, Segm. 55, Lympho. 6, None 5. Itarnstoff 57 mg°/o, Kreatinin 1,8 mg°/o . Er- 
h6hte Transaminasen. Thrombinzeit 52 see, Fibrinogen 120 mg°/o . Naeh Heparintherapie 
Fibrinogen 210 mg°/o, Quick 19°/o . Die Thrombocyten fielen jedoeh welter his auf 20000 ab. 

Eine Revision des Operationsbereiehs wegen der anhaltenden Blutung mit 
Unterbindung der Arteria uterina wurde nun vorgenommen und unter Annahme 
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einer Verbrauchscoagalopathie  Volumenersatz  durch Blu t t ransfus ion  n n d  Infu-  
sionert sowie t Iepar in-  u n d  Ant ibiot ica therapie  durehgeffihrt. Aul3erdem wurde 

Vi t amin  K verabreicht.  Trotzdem verlor die Pa~ient in weiterhin Blu~ aus einem 
aus der Bauehdeckenwande  herausgelei teten Drainrohr  und  verstarb,  ohne das 
BewuBtsein wiedererlangt  zu haben,  51 Std naeh der Geburt .  

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

Leiche einer 17j~hrigen schlankwiichsigen Frau. KSrperhau~ leicht gelblich getSnt. Die 
Skleren zart gelblich verf~rb~, Augenlider teigig geschwollen, ebenso Haut des Halsansatzes. 
Schamlippen vorgewulstet. Vern~hte, ch'ainierte Opera~ionswunde in der Mittellinie der Bauch- 
decke. Ausgedehnte Unterblutung der Bauchwand im Operationsgebiet. Kleiner vern~hter 
Schnitt am Datum. In der BauchhShle 100 ml locker geronnenes Blur. Zustand nach frischer 
Uterusexstirpation, fiber dem offenen Scheidenstumpf ein mannsfaustgroBes Blutcoagulum. 
PmtktfSrmige Blutungen im Bereich der Herzkrone, in beiden Nierenbecken und im Gekc6se 
der Dfinn- und Dickdarmsch]ingen. Teigige Schwellung des Kehlkopfeing~nges und kleinere 
Blutunterlaufungen der LuftrShrenschleimhaut wie nuch Anlegung eines Tr~cheMtubus. 
LungenSdem. Die Leber 1200 g schwer, schlaff, die Kapse] stellenweise runzelig, der vordere 
Rand scharf. Auf der Leberschnittfl~che das Parenchym fleckig, ockerfarbig, mit eingespreng- 
ten unregelmi~l~igen Bezirken wie von Blutungen herriihrend. Die gelblichen Partiea iiber- 
wiegen gegenfiber jenen, die z. T. ~hnlich wie Leberreste aussehen. Die Gef~Be an der Leber- 
pforte, die ~ugeren Galleng~nge und die Gallenbl~se, ebenso wie die Bauchspeicheldrfise unauf- 
f~llig. Ebenso Milz und Nebennieren. Die Nieren yon normaler Gr6ge, mit glatter Oberfl~che, 
yon gelblichem F~rbton. Auf dem Schnitt erscheint die Rinde etwas verbreitert und verquol- 
len. Die Markkegel heben sich davon deutlich dunkelblaurot ab. Am Gehirn bis ~uf Hyper~mie 
der weichen Hirnh~ute und ~)dem keine Auff~lligkeiten. Im Hypophysenvorder]appen eine 
stecl~aadelkopfgroBe Blutung erkennbar. 

Auszugsweiaer Be/und der /eingeweblichen Untersuchung 

Leber. Landk~rtenartige, subtotale Lgppehennekrosen mit Fe~teinlagerungen, umgeben yon 
ausgedehnten Blu~seen. Fragmente des nekrotisehen Gewebes seheinen in diesen Blu~ansamm- 
lungen zu schwimmen. Stellenweise Fibrinausfgllungen in den Diss6sehen Rgumen, g~nz ver- 
einzelt auch innerhMb dot Sinusoide, die ab und zu l~iesenzellen yore ehorialen Typ enthalten. 
Nur in den Liil0pchenperipherien stellenweise noeh besser erhMtene, nieht verfettete Leberzell- 
bglkehen erkennbar (Abb. 1). 

Abb. 1.1 : 35, H.-E., Leber: Landkartenartige subto~ale Lgppehennekrose mit hgmorrhagiseher 
R~ndzone. Nut gegen den linken Bildrand zu besser erhMtene Leberzellbglkehen 
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Abb. 2. 1:100, H.-E., Niere: Im mittleren Bildabschnitt die Lichtung eines MarkkanElchens 
mit einem Erythrocytencylinder erfiillt 

Abb. 3. 1:250, H.-E., Kleinhirnm~rk: Die Lich~ung einer Venole durch einen myeloischen 
Thrombus erfiillt, welcher durch seine kompakte Zellanordnnng an deciduales Gewebe erinnert 

Niere. In den Glomerula eine Verbreiterung und Verklumpung der Schlingen mit Quellung 
und EiweiBdurchtrEnkung der Basalmembranen. Die Capillarschlingen erscheinen dabei blur- 
leer. In den K~pselrEumen stellenweise Fibrin und uusgelaugte Erythrocyten. Die Tubulus- 
epithelien stark geschwollen, z. T. fetthaltig, z. T. auch hyalintropfig entmischt. Die Tubulus- 
lichtungen d~durch vielf~ch stark eingeengt. In den Sammelr6hren immer wieder HEmoglobin-, 
Erythrocyten- und EiweiBcylinder (Abb. 2). In den C~pilluren der roten Milzpulpa und der 
Lungen ab und zu choriale Riesenzellen. 

Gehirn. In der Rinden- und Marksubst~nz sog. BlutsEulenstillstEnde. Nut vereinzelt Ver- 
quel]ung der Gef/~Bwandungen erkennb~r. Meist eine erhebliche periv~sculEre Gewebsauf- 
lockerung, 6rtlich auch feine Erythrocytenmanschctten um sons~ unauffEllige GefEBe. 

Kleinhirnmark. N~he dem Rand des Nucleus deatatus eine intravas~le Zellansammlung, 
bestehend aus unreifen myeloischen Zellelementea (Abb. 3), weitere Ehnliche Mikrogerinnsel 
in den Pi~venen der KleinhirnhemisphEren. 

Hypophysenvorderlappen. VergrSBer~. Eine symmetrische, teilweise hEmorrhagische Ne- 
krose der Seitenanteile, wobei nur ein mittlerer konischer Abschnitt intakten Hypophysen- 
gewebes ausgespart bleibt. Dieser besteht vorwiegend aus StrEngen sog. Schwangerscha.fts- 
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Abb. 4. Lupenvergr6Berung, H.-E., Hypophysenvorderlappen: Im mittleren Abschnitt ein 
keilfSrmiger l~est int~kten Gewebes, der durch eine landkartenartige, breite, hEmorrhagische 
l~andzone yon den beiden seitlichen nekrotischen Partien abgegrenzt ist. Die Form der 

h~morrhagischen Randzone entspricht jener in der Leber 

zellen mit bl~schenfSrmigen Kernen und einem feingranulierten, sehr hinfKlligen Protoplasma 
mit Vacuolenbildungen. Er weist eine erheb]iche capillare Stase auf. Gegen das nekrotisehe Ge- 
webe zu ist dieser Abschnitt durch einen breiter~ h~tmorrhagischen Saum abgegrenzt (Abb. 4). 
Capillarlichtungen irmerh~lb des erhMtenen Hypophysenrestes ab und zu mit Fibrinthromben 
erffi]lt. D~neben auch Capillaren mit Aasammluage~ unreifer weiSer Blutze]len. 

2Yebennieren. Die Rindensubstanz iasgesamt verbreitert durch Vermehrang der Zona glo- 
merulosa mit erhShter Lipoidspeicherung in der Zona fascicul~ta. Die Marksubstanz un~uf- 
f~llig. 

Knochenmark. l~ege Myelo- und Erythropoese, mit ~berwiegen unreiferer weiger Blu~zellen 
und reichlich eingestreuten Megakaryocyten. 

Die Sektionsdiagnose lautet demnach: 

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

Diskussion 

Nach Nalbandian ist die Verbrauchscoagulopathie mit ihrer vielf/~l~igen ~tio- 
]ogle ,,a common mechanism of death" [5]. Ihre exakte Behsndlung 1/£Bt Zeit zur 
Diagnose und Therapie der Grundkrsnkheit gewinnen. MJ~ Besserung der Grund- 
krsnkheit sinkt such die Gef~hrdung dutch die Verbrsuchscoagulopsthie. Ist  je- 
doch die Grundkrsnkheit unbeeinflugbsr, kann such die exskte Behandlung der 
Verbrauchscosgulopsthie einen fstslen Ausgsng nicht sbwenden. 

Aus der Liste der Krsnkheitsbilder, die mit Verbrauchscosgulopsthie verge- 
sel]schsftet sein kSnnen, seien nur die ffir vorliegenden Fall interessierenden zi- 
tiert : Ssnarelli-Shwar~zmsn-Ph/tnomen; Fruchtwssserembolie; Eklsmpsie; sep- 
tischer Schock; Mmorrhsgischer Schock; Lebercirrhose; Hepatitis. 

Der konkrete Fall zeigt, wie w~hrend des drsmstischen Verlsufs einer Geburts- 
blutung Hinweise ffir deren Urssche verschleiert oder mil]deutet werden kSrmen: 
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Die am Tsge vor der Entbindung aufgetretene Somnolenz, z. B., wurde sls Effekt 
einer sedierenden medikamentSsert Therapie gedeutet, der Subikterus sls eine ver- 
mehrte, fiir eine Italienerin nicht ungewShnliche Pigmentierung der Haut. Lid- 
5deme wurden nicht registriert. Die B]utdruckmessung nsch einsetzender Blutung 
ergab niedrige Werte, was sowohl auf Blu~verlust als auch auf einsetzendes Leber- 
korea zuriickgef/ihrC werden kann. Friihere Mel3werte wurden nicht bekannt. 

Ein Ikterus kann in der Schwangerschaft dutch verschiedene Ursachea ausge- 
lSs~ werden. Man nnterscheidet Ik, terus in graviditate als zuf~lliges Zusammen- 
treffen yon Gelbsucht und Schwangerschaft (Ursache : Virus, toxisch, mechanisch) 
yore I/cteru.s e graviditate, der entweder dutch die Schwangerschaft bedingt ist, wo- 
zu einerseits die intrahepstische Schwsngerschsftscholostase, andererseits die mit 
ungiinstiger Prognose behaftete skute Schwsngerschsftsfettleber und der Ikterus 
bei Sp~tgestosen (Eclampsia sine eclampsia) z/~hlen. 

Die Obduktion deckte eine sub~o~sle L/~ppchennekrose und Verfettung der 
Leber auf, welche f/Jr sich sllein betrachtet sllerdings noch keine Zuordnung zu 
einem bestimmten Krsnkheitsbild ermSglichte, da solche Ver/~nderungen such 
dnrch gewisse Gifte wie z. B. Tetrschlorkohlenstoff, Chloroform, Phosphor oder 
das Toxin des Knollenbl/~tterpilzes hervorgerufen werden kSnnen. Erst im Zu- 
s~mmenhang mit den iibrigen Organvergnderungen, wobei die eklamptische Glo- 
merulonephrose sowie die h~morrhagische Nekrose des Hypophysenvorderlappens 
besoaders imponierten, ergab sich die zwsnglose Einordnung in das Syndrom der 
hepatischen Eklampsie (Ecl~mpsia sine ecl~mpsia). Letz~ere seltene Schwanger~ 
schsftskomp]ik~tion ist charakterisiert dutch geringe Gelbsucht und sekund~re 
An~mie. Eine ausgedehnte Destruktion der Leberzellen 15st ein schweres Korea 
sns, d~s ohne Auftreten yon Kr~mpfen rasch zum Tode fiihrt. Anch die intensivste 
Therapie vermag eine Kstastrophe nicht ~bzuwenden. Die vorliegende ~kute 
Leberatrophie nnterschied sich yon der sog. skuten Schwangersch~ftsfe~tleber 
(Sheehansche Fettleber) dsdurch, dsl~ bei letzterer keine umf~nglichen Leber- 
nekrosen auftreten. Ebenso konnte morphologisch eine Virushep~titis und eine 
Okklusion der G~lleng/~nge ausgeschlossen werden. Weitere differenti~ldiagno- 
stische Erwggungen g~lten der ffir die Verbrauchsco~gulopathie verantwortlichen 
Grundkrankheit, wobei im Rahmen der Sp/itgestose 

a) der Fruchtwasserembolie und 

b) dem S~nsrelli-Shwsrtzmsn-Ph/~nomen (SSP) 

grol~e Bedentung zukommt. W/~hrend die Abgrenzung yon ersterer dureh d~s 
Fehlen yon Fruchtwasser in den Lungencapillaren verh/~ltnism~l~ig einfach war, 
bereitete die Unterscheidnng vom SSP Schwierigkeiten, well sich die Frage ergibt, 
ob nich~ ein Tell der F~lle yon Eklampsie als Ausdruck eines SSP angesehen werden 
kann. Ein Vergleich der Befunde bei Eclsmpsis sine eclampsis mit jenen beim 
SSP liegt vom klinischen und p~thologisch-sn~tomischen Stsndpunkt durchaus 
nshe. Sowohl bei der Eclsmpsi~ sine eclampsi~ als such beim SSP fehlen Zeichen 
yon Hochdruck und tonisch-klonischen Kr~mpfen. Disseminierte Mikrothromben 
in den terminalen Gef/~13en verschiedener Org~ne mit konsekntiver Nekrose sind 
beiden Kr~nkheitsbildern gemeinssm. Im referierten Fall fehlte jedoch die f/Jr die 
SSP sis ch~rakteristisch geltende, doppelseitige Nierenrindennekrose. Tro~zdem 
sind gewisse p~thogene~ische Beziehungen zwischen dem SSP und der Eklampsie 
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wohl nicht v611ig abzulehnen. Das Auf~reten des Ikterus  jedoch vor Beginn der 
Blutungen k6nnte ein ttinweis daf/ir sein, dal? die eklamp~isehe Lebernekrose f/it 
die Verbrauehseoagulopathie urs/iehlieh war. 

Die eapillaren Embolien chorialer Riesenzellen dagegen werden nieht als cha- 
rakteristiseh fiir eine Eklampsie angesehen, da sie sieh aueh bei normaler Sehwan- 
gersehaft einstellen k6nnen, anderersei~s abet wird vielleich~ damit  ein Eindringen 
yon Gewebs~hrombokinase in die Blu~bahn doknmentiert.  

Zur Frage des Meehanismus der Gerinnungsst6rung bei Verbrauehscoagulo- 
pathie und deren Erfassnng sei auf die einschl~gige Literatur verwiesen [1--5]. 
Dieser Meehanismus entsprieht in vieler I-Iinsich~ jenem, weleher friiher der 
hi~morrhagischen Diathese infolge Leberinsuffizienz zugrunde gelegC wurde [6]. 

Zweifellos kommen gerade bei schweren Schwangersehaftskomplikationen wie 
der Eclampsia sine eclampsia zur Zei~ prophylak~ischen lV[agnahmen gr6gere Be- 
deutung zu als therapeu~isehen. Selbstverstgndlieh lieg~ die Prophylaxe in einer 
sorgfgltigen Sehwangerenbetreuung, welehe allerdings gegenwgr~ig dnrch hgufigen 
Ortsweehsel, wie im referierten Fall bei der Fran eines italienischen Gastarbeiters, 
problemal,iseh sein kann. 
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