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Angaben iiber akute entziindliche Veranderungen der Placenta
wihrend der Schwangerschaft sind bisher duBerst wenig im Schrifttum
zu finden. Es fallt dies um so mehr auf, als doch die Méglichkeit einer
Infektion derselben nicht so selten ist (akute Exacerbation chronischer
Endometritits in der Schwangerschaft, vorzeitiger Blasensprung mit
aufsteigender Infektion, h#dmatogene Infektion bei irgendwelcher
Bakteridmie).

Ich hatte Gelegenheit, einen von Prof. Rissle sezierten und mir
iiberlassenen Fall von subchorialer Placentarphlegmone in der Schwanger-
schaft zu untersuchen, bei dem die aufsteigende Infektion sicher nach-
weisbar, und der Weg, der nachfolgend zur Bakteridmie des mutterlichen
Kreislaufs fiihrte, eindeutig erkennbar war. Zu erwihnen ist, dal} dies
meines Wissens der einzig bisher beschriebene Fall von akuter entziind-
licher Placentarversnderung ist, der sowohl fiir die Mutter, als auch
fir das Kind tédlichen Ausgang nahm. Fir die Untersuchung war
von groBem Vorteil, daB die Sektion schon 2 Stunden nach dem Tode
vorgenommen und dabei die Placenta gleich in situ mit der Gebér-
mutter zusammen fixiert werden konnte. Kurze Zeit darauf konnte
ich bei der Sektion eines Neugeborenen eine durch die starke Gelbfarbung
ihrer Eih#ute auffallende Placenta, also einen zweiten Fall (aber ohne
die Mutter) untersuchen, dessen Ursache, klinischer Verlauf und histo-
logischer Befund weitgehend mit dem ersten Fall {ibereinstimmen.

Uber die Ursache akuter Endometritiden und Placentarentziindungen
wihrend der Schwangerschaft und iiber den Weg, auf dem die Placenta
infiziert wird, gehen tibrigens die Meinungen noch stark auseinander.

Ich beginne mit der Beschreibung des ersten obengenannten Ialles.
Wie ich der Krankengeschichte der Frauenklinik Basel, fir deren
Beniitzung ich Herrn Prof. Labhardt verbindlich danke, entnehmen
konnte, handelte es sich um eine 37 jihrige 2.-Gebérende.
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Als Kind Keuchhusten, spiter nie ernstlich krank; 1926 Strumektomie. 1918
Totgeburt eines 6!/, Monate alten Feten nach einem Unfall. 1924 und 1925 spon-
tane Fehlgeburten im 2. und 3. Monat. Jetzige Schwangerschaft: Letzte Periode
am 19. 1. 1927, wihrend 2 Monaten Hyperemesis; Appetitlosigkeit. AuBerordentliche
Vergroflerung der bestehenden Varicen. Am 3. X, 1927 um 18 Uhr Blasensprung
ohne voraufgegangene Wehen. Patientin blieb nicht zu Bett, sondern stand am
6. X. wieder auf, da sie sich véllig wohl filhlte. Am Abend desselben Tages hef-
tiger Schiittelfrost (Temperatur 39°). Beim Spitaleintritt fillt die iibelriechende,
jauchige Zersetzung des Fruchtwassers auf. Patientin ist munter. Temperatur
36,5°, Puls kriftig, etwas beschleunigt; weder Blausucht noch Atemnot; keine
Odeme, BewuBtsein frei. Aufnahmebefund: Kleine, maBig gendhrte Frau. Leichtes
systolisches Gerdusch iiber der Herzspitze. Sehr starke Varicen an beiden Beinen.
Strumektomienarbe. Harn: Ziemlich reichlich EiweiB, im Niederschlag massen-
haft Leukocyten und Gr. + kurze Stibchen. BeckenmaBe: 25,5:28,5:18,5 cm.

Verlouf. 7.X.1927: Um 22 Uhr kindliche Herztone nicht mehr zu héren.
Wehentitigkeit sehr schlecht. 8. X. 1927: Plétzliche Atemnot. Atmung ca. 50
pro Minute, oberflichlich. BewuBtsein erhalten, keine Blausucht. Temperatur unter
der Achsel 40,1°. Vermutung einer Embolie aus den stark entwickelten Varicen,
jedoch verspiirte Patientin keinerlei Stechen in der Lunge, sondern nur sehr be-
klemmende Atemnot. Puls klein, fliegend, nicht aussetzend. Leises systolisches
Gerausch tber der Mitralis. Rasches Erholen nach Camphereinspritzung, Digalen
und Sauverstoffeinatmung. Puls wieder kriftig, Atmung, rubig, tief. Sobald der
Muttermund kleinhandtellergroB ist, soll die Durchbohrung des toten Kindes vor-
genommen werden. Zur Beschleunigung der Eroffnung erhilt Patientin 2mal
0,5 Pituglandol. Um 5 Uhr Muttermund kaum fiinffrankenstiickgroB. 5 Uhr
30 Min. setzen sturmartig kriftige Wehen ein, keine Atemmnot. 6 Uhr 2. Er-
stickungsanfall. Patientin sebhr unruhig, Atmung angestrengt, ziehend, Puls
kaum fihlbar, leichtes Zittern der oberen GliedmaBen, BewuBtsein vollig klar.
Pupillen reagieren gnt, Temperatur in der Achsel 39,7°. Patientin ruft mehrmals,
sie miisse ersticken. Besserung nach therapeutischen Eingriffen in ca. 10 Minuten.
7 Uhr 30 Min. nach kurzen PreBwehen spontane Geburt eines toten reifen Mad-
chens aus erster H. H. L. Unmittelbar nach der Geburt (Placenta noch in utero)
3. und starkster Erstickungsanfall, von dem sich die Patientin trotz therapeutischer
MaBnahmen nicht mehr erholte. Tod um 9 Uhr 10 Min. bei vollig klarem Be-
wuBtsein.

Auszug aus dem Sektionsprotokoll (S.N. 665/27; Obducent: Prof. Réssle):
Bauchdecken weich, etwas vorgewdlbt. Aus der Vulva hingt ein Stiick Nabel-
schnur. Darme leicht geblaht, Serosa glatt und glinzend. Im Bauchraum reich-
lich gelbe Fliissigkeit mit gallertigen Beimengungen, Gebarmutter tiberragt in
kugeliger Form schwach zusammengezogen um fast Handbreite die Schamfuge.
Oberflache ohne Belag, Anhénge nicht geschwollen und frei. Die von der Gebér-
mutter wegziehenden Venen, insbesondere beidseits die Venae spermaticae, sind
zart und enthalten nur fliissiges sauberes Blut. Zellgewebe um die Bauchschlag-
ader eigenartig sulzig gelb, eiterartig durchtrinkt; solche gelbe Durchfeuchtung
.zieht sich auch lings der unteren Hohlvene gegen die Leberpforte und iber-
kleidet die dickwandige, sulzig anzufiihlende Gallenblase. Die Lage der Ein-
geweide richtig. Die Gebarmutter wird durch Lingsschnitt erdffnet und schon
in situ unter keimfreien Vorsichtsmafregeln Material fiir die bakteriologische Unter-
suchung entnommen. Scheide nur schwach gerunzelt, im Cervixteil die gewohnlichen
Geburtseinrisse in der gleichm#Big roten, sauberen, von Blutgerinnseln bedeckten
Schleimhaut. Beim Offnen der Gebérmutter entwickelt sich ein fauliger, fader,
am ehesten an Colieiter erinnernder Geruch. Die erheblich groBfe Gebarmutter
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erscheint von der méchtigen, griingelb gefarbten Placenta ganz ausgefiillt. Unfer
dem leicht abgehobenen Rand des Mutterkuchens flie3t etwas Eiter hervor. Form
der Placenta insofern ganz ungewchnlich, als sie hochgradig geschwulstartig
gehockert erscheint. Nabelschnur selbst unverandert, mitteldick, ohne Knoten.
Die wenigen, von der Placenta nicht bedeckten Teile des Corpus uteri zeigen
eine dicke, von Eiter durchsetzte Decidua, der sich auf die innerste Schicht be-
schrinkt, nirgends auf Durchschnitten der Gebiarmutterwand erscheinen ver-
anderte GefiBle oder sonst abnorme Gewebsbeimengungen. Die Wand ist rein
rotlich und von der gewdhnlichen Beschaffenheit einer eben entbundenen Gebér-
mutter. Herz rechts stark erweitert, Herzmuskulatur triitb und blutarm, am
inneren Mitralsegel eine kleine narbig verdickte Stelle, hochgradige Herzbeutel-
wassersucht. Lungen strangférmig verwachsen, blutiberfiillt und 6dematds. Starke
beiderseitige Brustwassersucht. Milz mittelstark vergréfert, halbfest, Pulpa
quellend, aber fast nicht abstreifbar, dunkelrot, Knétchen und Bélkchen nicht
sichtbar. Mikroskopisch: Sehr zellreiche Pulpa ohne pathologische Zellformen,
aber mit zahlreichen karyorrhektischen Figuren. Knotchen mit deutlichen Keim-
zentren. Leber sehr grofBf, plump, schwer, hochgradig gestaut und geschwollen.
Im Bereich der Aufhingebéinder und des Ligamentum teres hepatis sulzige gelbe
Durchtrinkung. Auf der Schnittfliche dunkelbraunrotes fettloses Gewebe, mit
feinen, schwarzroten, einsinkenden Bezirken. Im iibrigen Zeichnung fast nicht
erkennbar. Pfortader unverdndert: Mikroskopisch: An der Leber tritbe Schwellung,
auffallender Reichtum der Capillaren an weilen Blutkérperchen. Oxydasereaktion
suBerst stark positiv. Zahlreiche Leukocyten zwischen den Leberbalkchen, starke
fleckige Hyperamie; bei Sudanfirbung ganz geringe staubartig-fleckige Verfettung.
Gallenblase mikroskopisch: In der AuBenschicht hochgradig édematds mit Blu-
tungen, Odem zellfrei. Retroperitoneales Zellgewebe, Leberpforte und Leberbander
leicht eitrig durchsetzt, mikroskopisch im Bereich der unteren Hohlvene und der
Nebennieren hochgradiges zellarmes Odem. Paraaortale Lymphknoten in hoch-
gradigem entziindlichen Odem mit starker Cellulation der Sinus. Iliacale Lymph-
knoten weniger 6dematds, mit geringerer Sinusverinderung, dagegen mit hoch-
gradiger Periadenitis und im Zusammenhang damit Infiltration des Fettgewebes.
Nieren stark trib geschwollen.

Bakteriologischer Befund. Aus dem Cavum uteri: In Bouillon kurze Strepto-
kokken und Colibacillen, auf Agar reichlich kurze Streptokokken und Colibacillen.
Aus dem Herzblut: In Bouillon und auf Agar Streptokokken in kurzen Ketten.

Pathologisch-anatomische Diagnose: Schwere Phlegmone der subchorialen Teile
der Placenta und der Decidua parielalis, Zeichen eben stattgehabter Entbindung;
iberraschender septischer Herztod, Zeichen wvon Allgemeininfektion: akute hyper-
dmische Milzschwellung, hochgradige Stawung und Schwellung der Leber. Erysipel-
artige, leicht eitrige Infiltration des retroperitonealen Zellgewebes mit Fortsetzung auf
die Leberpforte und die Leberbinder. Lymphadenitis der retroperitonealen Lymph-
Tnoten. Starke akute Brweiterung der vechten Herzkammer und des Vorhofes. Sub-
akutes Odem und Hyperdmie der Lungen. Hochgradige Tribung wnd Blutarmul
der Herzmuskulatur, starke tribe Schwellung der Nieren, beidseitige Brust-, starke
Herzbeutel- und Bauchwassersucht. GQeringgradige Lungenverwachsungen. Gering-
gradige Riickstinde von Endokarditis der Mitralis. Leichte Hydronephrose. Odem,
der Darmwand. Varicen der Beine.

Makroskopische Beschreibung des Priparates.
Placenta sitzt noch an der durchschnittlich 2 cm dicken Gebidrmutterwand
fest; sie miBt, in der Liangsachse des Uterus gemessen, 16 cm, in der queren 19,5 em;
Entfernung  ihres unteren Randes 'bis zum suBeren Muttermund 7 cm, bis zum
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inneren Muttermund ca. 8 ¢cm; Mutterkuchen haftet zur Hauptsache an der Hinter-
wand des Uterus und greift besonders nach rechts noch auf die Kante und anf die
Vorderwand iiber. In horizontaler Richtung 148t die Placenta nur noch ca. 3 cm
Uteruswand frei, so daB sie die ziemlich gut zusammengezogene Gebirmutter
beinahe vollstindig ausfiillt. Die der Eihohle zugewandte Fliche nicht glatt,
sondern mit stark ins Uteruslumen héckerartig vorspringender Oberfliche. Auf-
fallend ferner die oberflachlich stark gelbe Farbe der Eihdute, die nur fleckweise
von mehr grauroten Stellen unterbrochen wird. Uber die durch tiefe Furchen von-
einander abgesetzten placentaren Lappen zichen die Gefifle mehr oder weniger
strahlig zu der oberhalb von der Mitte der Placenta ansetzenden Nabelschnur;
sie sind stark gefiillt und schimmern, unscharf begrenzt, blaulichrot durch. De-
cidua parietalis im Bereich des unteren Uterinsegmentes und der Cervix blutrot,
von zahlreichen kleinen gelben Fleckchen durchsetzt, im ganzen von samtartigem
Aussehen. Unmittelbar um die Placenta herum, besonders zu beiden Seiten,
Uterusinnenflache eigenartig gelb und schmutzig graurot gefirbt. Scheide gelb-
braun, ziemlich weit, kurz, mit zahlreichen quer verlaufenden Filtchen; Eileiter
zart, nirgends verwachsen. Eierstocke langlich, gut mandelgroB, weiBlich. Corpus
luteum im rechten Eierstock.

Mikroskopische Beschreibung.

Aus dem Rand der Placenta wurden an verschiedenen Stellen 3 Stiicke zur
histologischen Untersuchung herausgeschnitten und mit Himatoxylin-Eosin
und mit Methylenblau, ferner nach Gram und nach Unna-Pappenheim gefarbt.

1. Schnitt: Aus dem oberen, dem Fundus uteri zunichst liegendem Rand-
stiick der Placenta.

H.-E.-Firbung: Amnionenepithel ist nur noch in kleinen Buchten der Hi-
hiute vorhanden, Amnion selbst als kernlose, homogen erscheinende Binde-
gewebsschicht von der darunter liegenden Chorionplatte kaum zu trennen. Nur
auf eine kurze Strecke besteht zwischen jhnen ein feiner Spaltraum, in welchem
einige vielgestaltigkernige Leukoocyten liegen. In der Chorionmembran sind
neben spirlichen Bindegewebszellen nur stellenweise, besonders in Umgebung
von Gefilen, wenige weille Blutkorperchen sichtbar. Die im Chorion verlaufenden
GefiaBe sowie diejenigen der Chorionzotten ohne Vermehrung der weiBen Blut-
zellen. Unmittelbar unter der Membrana chorii liegen dichte Zellansammlungen,
die aus vielfach zerfallenden, polymorphkernigen Leukocyten und wenigen Lympho-
cyten bestehen; diese Durchsetzung ist so dicht, daB das Chorion an einzelnen
Stellen hdckerartig gegen die Eihohle hin vorgewdlbt wird. Begrenzung dieser
kleinen Kiterherde gegen das Ammnion hin ganz scharf, gegen die intervillssen
Raume dagegen weniger ausgesprochen, stellenweise dringen Leukocyten entlang
den Chorionzotten in die zunichst gelegenen Teile der placentaren Blutriume.
Im ibrigen weist deren Blut die gewdhnliche Zusammensetzung auf. Ganz
vereinzelt sind in den der Decidua basalis unmittelbar angrenzenden Blut-
raumen eben einsetzende Gerinnungsvorginge in Form von feinsten Fibrinfaden-
netzen, in denen weiBe und rote Blutkérperchen liegen, zu beobachten. Die Giftig-
keit der Spaltpilze scheint hier nicht besonders stark gewesen zu sein, da in der
nichsten Umgebung der subchorialen Eiterherde keine Nekrosen vorhanden sind.
Erst tiefer im Placentargewebe treten umschriebene, Kerntriimmer enthaltende
Nekrosen auf; die Chorionzotten unmittelbar unter den Eihiuten sind vollig
kernlos, eine tiefere Zone ohne Epithel mit erhaltener Kernfirbung des Geriists.
Syncytiale Grenzschicht nur an wenigen Zotten noch sichtbar, an den iibrigen
bildet die reichlich vorhandene fibrinoide Substanz die Begrenzung gegen die
intervillésen Raume. Die im Schnitt noch vorhandene Decidua parietalis hoch-
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gradig von stark zerfallenden Leukocyten durchsetzt, weder Driisenschliuche
noch Deciduazellen sichtbar. Die Leukocytenansammlung dringt hier auch in die
obersten Schichten des z. T. nekrotischen Myometriums ein. Besonders stark ist
die entziindliche Zellansammlung in der Decidua subchorialis. Hier dringen die
Leukooyten bis zu den lacuniren Blutrdumen (Randsinus) und treten auch in
sie iiber, so daB auf diese Weise die Verbindung mit dem miitterlichen Blut klar-
gestellt wird. Decidua basalis enthalt hier ebenfalls fleckenférmige Nekrosen.
Ganzes Myometrium stark aufgelockert, die der Decidua basalis benachbarten
Gefille lassen schon bei dieser Farbung kleine Bakterienhdufchen und darum
herum einige Leukocyten erkennen. In einer derselben findet sich auch ein das
Lumen nicht véllig verschlieBender gemischter Blutpfropf. In den tieferen Muskel-
schichten sind die GefédBe meist sauber, nur in einigen Venen kleine Thromben
und in vermehrter Zahl Leukocyten sichtbar.

Gramfirbung. In der Decidua parietalis sowie in der subchorialen Schicht
liegen zwischen den nekrotischen Zelltriimmern zahlreiche entweder zu Haufchen
angeordnete oder zerstreut zwischen Leukocyten liegende grampositive Diplokokken,
daneben noch zahlreiche kleinere, oft zu kurzen Ketten von 5—7 Gliedern an-
geordnete grampositive Einzelkokken sichtbar. Diese Spaltpilze nur in den ober-
flichlichen nekrotischen Schichten der Decidua auffindbar. In den zerfallenden
Schichten des Myometriums sind sie nur ganz spérlich, in den lacunéren Blutrdumen
des Placentarrandes und in den Chorionzotten, in ihren GefiBen und in den inter-
villssen Réaumen sowie in der Decidua basalis gar nicht vorhanden. Bemerkens-
wert ist das Vordringen der oben beschriebenen Diplokokken zwischen Amnion
und Chorion. Der schmale Spaltraum zwischen ibnen ist am Rand der Placenta
von zahlreichen ab und zu Ketten bildenden Diplokokken erfillt. Je weiter
man sich vom Rand der Placenta gegen ihre Mitte zu entfernt, um so mehr nimmt
ihre Zahl ab, bis schlieBlich keine mehr auffindbar sind. Sie dringen nirgends
ins Chorion ein; die darin verlaufenden GeféBe sind gleichfalls bakterienfrei,
ebenso die subchorial gelegenen Eiterherde. In den nekrotischen Resten des
Amnionepithels sind die gleichen Diplokokken und kurzen Streptokokkenketten
zahlreich vorbanden. Die Streptokokken dringen von hier auch in die subepithe-
lialen Lamellen des Amnions ein. Wichtig ist der Befund kleiner Haufchen von
Diplokokken in einer Vene des Myometriums, von denen kurze Kokkenketten
ausstrahlen. Dieselben kurzgliederigen Streptokokken fanden sich in Agar- und
Bouillonkulturen aus dem Herzblut der Leiche.

Methylenbloufirbung. Im wesentlichen der gleiche Befund wie im Gram-
priparat, nur findet man auBierdem im nekrotischen Amnionepithel und Amnion-
gewebe zahlreiche kurze, feine Stdbchen.

Unna- Pappenheimsche Firbung (modifiziert nach Ernst). Das Amnion und
dessen Epithelreste auch hier von kurzen roten Stabchen, die oft zu zweien hinter-
einanderliegen, durchsetzt. An der Amnion-Choriongrenze dieselben Diplokokken
und kurzen Streptokokken wie im Grampriparat; keine weiteren Mikroorganismen;
massenhafter, stellenweise zu Haufchen zusammengelagert, finden sich die oben
erwiahnten Spaltpilze in der Decidua parietalis, subchorialis und in Venen, die
von hier aus schrig in die Tiefe der Uterusmuskulatur fithren. Die ibrigen Pla-
centarteile wiederum bakterienfrei.

2. Schnitt. GroBeres Stiick aus dem Placentarrand in halber Hohe des Corpus
uteri: in Celloidin eingebettet und mit H.-E. gefarbt. Decidua parietalis in diesem
Schnitt noch hochgradiger von polymorphkernigen Leukocyten durchsetzt. De-
ciduazellen nur noch als nekrotische Triimmer zwischen den weilen Blutkérper-
chen erkennbar. In einigen dem Myometrium eng anliegenden uterinen Driisen-
schlauchen gleichfalls Haufen von Leukocyten. Die Zellansammlung im Bereich der
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Decidua subchorialis am Rand der Placenta am stirksten, dringt in die obersten
nekrotischen Muskelschichten ein und setzt sich dann noch eine Strecke weit
zwischen Myometrium und Decidua basalis unter der Placenta hin fort. Die
Blutriume des Placentarrandes enthalten Leukocyten in etwas vermehrter Zahl,
daneben findet sich an einer Stelle ein gemischter Blutpfropf. Das Ammion, dessen
Epithel fehlt, ist nicht, dagegen die subamniotische Schicht und die Membrana
chorii hochgradig von Leukocyten durchsetzt. Die entziindliche Zellansammlung in
diesem dem &uBeren Muttermund néher gelegenen Stiick der Placenta viel stirker
als im 1. Schnitt. Unter dem Chorionmembran auch hier wieder gut umschriebene,
gegen die intervillésen Raume durch eine Schicht der fibrinoiden Substanz (Lang-
hanssche Fibrinschicht) abgegrenzte Eiterherde. Die weiflen Blutkdrperchen auch

Abb. 1. Subchorialer Eiterherd am Rande der Placenta (aus mittlerer Hohe der Uterushéhle).

{(a) Phlegmone des Amnions (3) und des Chorions (¢) mit unverindertem Gefil (d), Chorion-

zotten (e), Blut (), S8eptum mit entziindetem miitterlichen GefiB (y). Zeiss, Comp. Ok. 4, Apo-
chromat 16 mm, Lifafilter Nr. 875.

hier in starkem Zerfall; an ganz vereinzelten Stellen wiederum einige Leukocyten
in die intervillssen Riume eingedrungen. Diese weisen aber im iibrigen Blut
von richtiger Zusammensetzung auf. In einem kleinen GefidB der Chorionplatte
ein gemischter Blutpfropf, im tbrigen aber alle darin verlaufenden GefiBe sowie
auch diejenigen der Chorionzotten sauber. Decidua basalis unverindert; Mus-
kulatur des Uterus ebenfalls stark gelockert, die darin verlaufenden Venen weisen
stellenweise zu reichlich weille Blutkdrperchen auf. In einer kleinen Vene ist ein
frei im Lumen liegender Blutpfropf sichtbar. Die Eihdute auBlerhalb der Placenta
zeigen keine Leukocytenansammlung (s. Mikrophotogramm).

3. Schnitt: Aus dem dem &duBeren Muttermund zunichst liegenden Placentar-
rand.

H.-E.-Firbung: Tm wesentlichen hier dieselben Verinderungen wie in den
beiden vorhergehenden Stiicken, nur Amnion selbst stirker von Leukocyten
durchsetzt, ebenso die subamniotischen Eiterherde gréfier, was wohl die makro-
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skopisch besonders auffallende Gelbfirbung der Placentaroberfliche in dieser
Gegend erklért. Membrana chorii weniger stark von segmentkernigen weiflen Blut-
korperchen durchsetzt, auch die subchorialen Abscesse kleiner. Die intervillosen
Réume, die chorialen GefiBe und die Decidua basalis auch in diesem Schnitte
frei von entziindlicher Infiltration. Ganz eindeutig 146t sich hier wieder der Weg
feststellen, auf dem der miitterliche Kreislauf infiziert wurde. Am Rand der
Placenta sind reichlich Leukocyten in die Decidua subchorialis und in die obersten
Muskelschichten eingedrungen; von hier setzt sich die Infiltration direkt in die
benachbarten venésen Blutriume des Myometriums fort; in mehreren GefiBen
Thromben und Blutpfropfe, die selbst in ihrer Mitte kleine Eiterherde aufweisen.
Fine kleine, in ihrem ganzen Verlauf vom Placentarrand schrig durch die Uterus-

Abb. 2. Leukocytenreicher Thrombus mit zahireichen Bakterienhaufen in einer vom Rand der

Placenta schrig durch die Uterusmuskulatur verlaufenden kleinen Vene (a); thrombosierte Venen

mit Eiterherden im Myometrium (3); Decidua basalis (¢); unveréinderte Vene (d). Zeiss. Obj.
Planar 35. Lifafilter Nr. 211.

muskulatur getroffene Vene von einem leukocytenreichen, massenhaft Bakterien-
haufen aufweisenden Thrombus ausgefilllt. Weiter gegen die UterusaufBlenfliche
zu noch mehrere Venen von leukocytenreichen Thromben erfullt. Jedoch die
kleinen, der Decidua basalis am nichsten liegenden Venen mit normalem Blut
gefiillt. Daraus 148t sich schlieBen, daB die Infektion der Mutter nicht diaplacentar
erfolgte, d. b. durch die Eihdute, die intervillosen Riume und die Decidua basalis
dann auf das Myometrium sich fortsetzend, sondern daf die Spaltpilze am Rande
der leicht abgelosten Placenta durch die Subchorialis geradeswegs in die Rand-
sinus und von hier unmittelbar in den Kreislauf der Mutter eindrangen (2. Mikro-
photogramm).

Gramfdérbung: Zwischen Amnion und Chorion sind auch hier dieselben gram-
positiven Diplokokken, die sich ebenfalls hier und da zu kurzen Ketten zusammen-
reihen; daneben aus kleineren, gleichfalls grampositiven Kokken bestehende
kurzgliedrige Kokkenketten und mnicht in Verbinden liegende Einzelkokken.
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Diese Spaltpilze sind hier wesentlich zahlreicher als im 1. Schnitt und wiederum
am Rand der Placenta am zahlreichsten. Zum Unterschied des Befundes im
1. Schnitt sind hier dieselben Bakterien auch in den dem Placentarrand zunichst
gelegenen Leukocyteninfiltrationen in der subamniotischen und der subchorialen
Schicht zu finden. Sehr reichlich, stellenweise zu Hdufchen zusammengelagert,
liegen diese Kokken in der vom Rand der Placenia schrig ins Myometrium ver-
laufenden Vene. Sie sind won der Decidua parietalis und subchorialis direkt in
diese Venen eingedrungen und fithrten so zur BakteriGmie des miitterlichen Kreis-
laufes.

Unna- Pappenheim.: Im Amnion und Chorion die gleichen Bakterien wie im
1. Schnitt, nur viel zahlreicher, in den subamniotischen und subchorialen Eiter-
herden ebenfalls Diplokokken und kleinere Streptokokken. Reich an obigen
Bakterien sind auch hier die Decidua parietalis sowie subchorialis. In der lings-
getroffenen Vene des Myometriums und in mehreren kleinen Venen daselbst
dichte Haufen derselben Spaltpilze, die iibrigen Placentarteile bakterienfrei.

Methylenblaufirbung wie bei der Unna-Pappenheimschen Farbung.

Oxydasereaktion stark positiv, besonders in der subamniotischen und sub-
chorialen Schicht.

Vagina (unmittelbar unterhalb des dufleren Muttermundes).

H.-E.-Firbung: Epithel unversebrt, unmittelbar darunter liegende Schicht
blutitberfiillt, in einer kleinen Vene eine beginnende Thrombose mit Bakterien-
haufen, keine entziindlichen Leukocytenansammlungen. Fine kleine Vene im
lockeren paravaginalen Fettgewebe gefiillt von Leukocyten.

Gramjirbung: In der kleinen thrombosierten Vene wohl Haufchen von zer-
fallenden Leukocyten, aber keine Spaltpilze nachzuweisen.

Eileiter: Nur in den Falten starke Hyperimie und Odem, sonst unveréindert.

Nabelschnur: Bei H.-E.-Firbung dichte Durchsetzung der GefiaBwinde von
Vena und Arteriae umbilicales mit Leukocyten, besonders starkes perivasculires
Infiltrat mit Nekrosen.

Gramfdrbung: Im Amnion zahlreiche grampositive Diplokokken und Diplo-
streptokokken, die nur in geringe Tiefe der Nabelschnur eindringen, GefiBe frei
von Spaltpilzen.

Auszug aus dem Sektionsprotokoll des Kindes (8. N. 666/27): Madchen, 47 cm
lang. Epidermis z. T. in Fetzen abziehbar, Nabelschnurstumpf nicht abgebunden,
25 em lang. Milz und Leber weich, schlaff anzufithlen. Herz: Ekchymosen im
Epikard. Keine MiBbildungen. Lungen: Ekchymosen der sonst glatten und
glinzenden Pleura, Schwimmprobe negativ, Schnitte dunkelrot., In Luftrshre und
Hauptbronchien weiBer, klebriger Schleim; Milz weich, schlaff, dunkelblutrot,
normal groB. Leber schlaff, dunkelrot, normal grof. Nebennieren: Rinde hell-
rosa, Mark dunkelrot. Nieren: schlaff, blutreich. Schidel: Geburtsgeschwulst
iber der kleinen Fontanelle und dem Hinterhauptsbein. Knorpelknochengrenze
im distalen Femurende scharf, Knochenkern vorhanden.

Milroskopisch. Leber: Starke Hyperimie, Odem, tropfige Entmischung;
kleine Blutbildungsherde, Blut schlecht firbbar. Oxydasereaktion: Zahlreiche,
im Parenchym ziemlich gleichmiaBig verteilte Gebilde mit positiver Reaktion.
Sehr viel stirkere Anhdufung solcher in der Glissonschen Kapsel, manchmal bis
zu dichtstehenden Infiltrationen ohne Bevorzugung der Wiande der Pfortader-
dste. Nabel: Arteriitis und Periarteriitis der NabelgefaBe. Nabelvene frei.

Diagnose: Geringe allgemeine Unreife, starke Hyperdmie der inneren Organe,
auffillige Dissoziation von Leber und Milz (fragliche Toxikimic oder Bakteridmie
bei subchorialer Placentarphlegmone).
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Epikrise:

Die aus verschieden weit vom #uBleren Muttermund entfernten
Stellen des Placentarrandes entnommenen Schnitte weisen ungleich
starke leukocytére Durchsetzung auf. Am dichtesten liegen die weillen
Blutkérperchen in dem im unteren Uterinsegment haftenden Placentar-
teil, in den dortigen Eih#uten, den nekrotischen Teilen der Decidua
subchorialis und des Myometriums. Weniger dicht ist die entziindliche
Zellansammlung der Eihdute im 2. Schnitt aus der mittleren Hohe
der Gebarmutterhhle und nur geringgradig in dem dem Fundusteil
entnommenen Placentarstiick. Die Decidua parietalis und die benach-
barten Randteile der Placenta sind in allen Schnitten am stirksten
leukocytdr durchsetzt, von hier aus 148t sich das unmittelbare Vor-
dringen der Leukocyten zwischen Ammnion und Chorion, unter der
Chorionplatte, in die Decidua subchorialis, in die Uterusmuskulatur
und in ihre Venen verfolgen. Die beschriebenen Spaltpilze finden sich
gleichfalls in dem dem #ufleren Muttermund zunichst gelegenen Teil
der Placenta am dichtesten, sind nur auf eine kurze Strecke hin vom
Rand der Placenta zwischen und unter den Eihduten vorgedrungen;
frei von Bakterien und entziindlicher Infiltration sind die intervilidsen
Raume und die Decidua basalis sowie die Chorionzotten. Aus diesen
Befunden geht deutlich hervor, daB die Spaltpilze aus dem unteren
Uterinsegment aufsteigend die Decidua parietalis und dann die Placenta
infizierten. Da die Patientin, die nur an Varicen, nicht aber an Thrombo-
phlebitis litt, bis zu dem 5 Tage vor ihrem Tode erfolgten frihzeitigen
Blasensprung eine véllig beschwerdefreie Schwangerschaft = durch-
machte; ist wohl mit Sicherheit anzunehmen, daB der frithzeitige Blasen-
sprung allein die Ursache zur nachherigen Infektion der Gebirmutter-
hohle darstellt. Der Selbstschutz der Sekrete im Sinne einer Heraus-
schaffung der Bakterien versagte, diejenigen Scheidenbakterien, die
besser im alkalischen Corpussekret als im sauren Scheidensekret gedeihen,
wie die dem Streptococcus pyogenes, dem Diplostreptokokkus, dem
Staphylokokkus und dem Bacterium coli dhnlichen Bakterien drangen
in die Uterushéhle, fiihrten zur eitrigen Entziindung der Decidua parie-
talis und der oben beschriebenen Placentarteile und nach dem Eindrin-
gen in die Venen des Myometriums durch Bakteridmie des miitterlichen
Kreislaufes zur Allgemeininfektion und zum iiberraschenden septischen
Herztod.

Bakteriologisch weder aus dem Blut nock der kindlichen Milz Spaltpilze ziichi-
bar (Bouillon- und Agarkuliuren). Der Tod des Kindes war somit in diesem Falle
wohl towisch bedingt.

Foll 2. Auszug ous der Krankengeschichte: 31jahrige Erstgebérende, die vor
2 Jahren eine Nierenbeckenentziindung durchmachte, sonst aber nicht krank war.

Aufnahmebefund: 157 cm groB, kriftig gebaut, guter Erndhrungszustand.
Herz und Lungen o.B. Varicen am linken Bein. Beckenmafe 26:29:20 cm,



Entziindung der Membrana chorii. 459

Bauchumfang 99 cm, lingsoval, straffe Bauchdecken; beim Spitaleintritt am
7.111. 1928 Abgang von wenig hellrotem Blut aus den Geschlechtsteilen.

Jelzige Schwangerschaft: Letzte Periode am 2. V. 1927 ; anfangs viel Erbrechen;
Verstopfung. Vor 3 Wochen Blutung aus den Geburtswegen. AuBere Unter-
suchung: IL H. H.L. Herztone rechts. Keine innere Untersuchung. Blasen-
sprung vor 8 Tagen. Wehenanfang nicht genau bekannt, daher Ersffnungszeit
nicht: genau festzustellen. Dauer der Austreibung 1 Stunde 25 Minuten. Nach-
geburtsperiode 30 Minuten. Temperatur vor der Geburt 36,6°, nach der Geburt
40,1°. Puls vor der Geburt 86, nach der Geburt 150. .

Beim Spitaleintritt keine Wehen, sondern nur ziehende Schmerzen im Unter-
leib. Kindsbewegungen kriftig; in voriger Nacht sei unbemerkt frisches Blut
abgegangen, dhnlich wie bei der Menstruation, daher Spitaleintritt. Patientin
bleibt 6 Tage im Bett, keine Wehen. Herztone seit dem 12. IIL. nicht mehr zu
horen, am 13. ITI. kriftige Wehen, Geburt eines méinnlichen, stark iibelriechenden
Maceratfetus. Fruchtwasser putrid. Placenta auf Bauchpressenersatz ausgestoBen,
stark ibelriechend. Uterus wird darauf hart, Fundus steht 3 Querfinger unter-
halb des Nabels; bald nach der Geburt heftiger Schiittelfrost. Temperatur 40,1°,
Puls 150. Puls und Temperatur sinken am gleichen Tag zur Norm ab.

Wochenbettsverlouf: Temperatur morgens meist normal, abends bis auf 39°
ansteigend. Lochien ibelriechend, flieBen gut ab; angelegte Blutplatten blieben
keimfrei; in den Labien nach einigen Tagen Abscesse, die eingeschnitten wurden;
im Blut nach der Geburt 5300, einige Tage spéter 17100 Leukocyten. Blutsenkung
nach Linzenmeser 17 Minuten. Hektisches Fieber dauert an. Katheterurin trib,
dunkelbraun, neutral; spez. Gewicht 1012; Eiweill leicht opal, Zucker = 0, Di-
azo = 0, Urobilinogen = Spur; sehr viel Leukocyten und Bakterien. 6 Tage
post part. frische Thrombophlebitis in den Varicen des linken Beines. Patientin
starb nach 4!/, Monaten Spitalaufenthalt an einer Meningitis, die im Anschlufl
an eine Pyelitis auftrat.

Auszug aus dem Sektionsprotokoll des Kindes (S. N. 170/28): Knabe,
52cm lang, Haut miBfarben griinlichgrau, nicht abgehoben. Xopfknochen
schlotternd, die Nabelschnur griinlich verfirbt, feucht, die Diinndarmschlingen
geblaht. In den Pleurahdhlen und im Herzbeutel sanguinolente Fliissigkeit, sub-
epikardiale Blutungen und Klappenhimatome der Tricus pidalis. Atelektase
beider Lungen. Die Milzpulpa etwas gequollen, dunkelrot; kleines Hamatom der
Nierenkapsel. Harte und weiche Hirnhaute sehr blutreich, ohne EinriB. Knochen-
kern in der distalen Femurepiphyse gut entwickelt, Knorpelknochengrenze schart.
Placenta: Insertio marginalis der Nabelschnur, EihautriB fast am Rand, Nabel-
schnur und amniale Fliche der Placenta sind gelbgriin verfarbt.

Nabelschnur. H.-E.-Firbung: Starke leukocytire Durchsetzung um die Nabel-
gefaBe mit Nekrosen und weniger dichte Herde in der Wand sowohl von Vena
als auch von Arteriae umbilicales. In ersterer ein frischer wandstandiger, flacher
Thrombus. Das Blut in sémtlichen Gefiflen sauber. Der Amnioniiberzug nicht
infiltriert, sein Epithel fehlt. Gramfirbung: Keine Bakterien nachweisbar.

Bouillon und Agar blieben nach 2mal 24 Stunden (nach Uberimpfung von
Material aus einem Wirbelkorper) keimfrei. Leber: Starkes Odem und Dissoziation.
Keine entziindliche Infiltration. Die GefdBe chne abnormen Inhalt. Bei Gram-
und Unna-Pappenheimscher Firbung keine Bakterien nachweisbar.

Lunge: Das fetal atelektatisché Lungengewebe an einzelnen Stellen durch
Fiulnisblasen auseinandergedringt. Fleckweise starkes Odem. In subpleuralen
Teilen dichte blaue Bakterienhaufen, die sich im Gram-Priparat als aus Staphylo-
und Diplokokken bestehend erweisen. In tieferen Lungenteilen liegen sie weniger
dicht, z. T. vereinzelt in den Alveolen und in Alveolarsepten.
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Diagnose: Forigeschritiene Fdulnis. Faulnisemphysem der Lungen und fotale
Atelektase, Erweichung von Milz und Leber. Blutige Imbibition der Gefdfhdute,
subchoriale Biterung der Placenia.

Makroskopische Beschreibung der Placenta.

Vollstindige Placenta an ihrer amnialen Fliche auffallend gelb geféirbt. MaBe:
18,5:18,5:3 cm; amniale Flache flach, mit deutlich vorspringenden, stark ge-
fillten GefaBen im Chorion, die strahlenférmig zu der am Rande ansetzenden
dicken, graugelb gefirbten Nabelschnur zusammenlaufen. Uterine Fliche ziemlich
glatt, von seichten Furchen durchzogen, die die einzelnen Cotyledonen voneinander
abgrenzen., In der Hauptsache blaBgelb, mit ganz vereinzelten kleinen gelben
Flecken, stellenweise noch von kleinen Blutgerinnseln bedeckt.

Mikroskopische Beschreibung.
Es wurden an drei verschiedenen Stellen Stiicke aus dem Placentar-
rand herausgeschnitten, in Paraffin eingebettet und mit H.-E., Me-
thylenblau und nach Gram und Unna-Pappenheim gefirbt.

1. Schnits. H.-E.-Firbung: Nur stellenweise ist die homogene duferste Schicht
des Amnions noch vorhanden; dieses fast durchweg stark aufgelockert, sein
Epithel fehlt fast vollkommen. An dessen Stelle nekrotische Zellmassen mit
dichten blauen Bakterienhaufen. Unter dem Amnion und in den duflersten Schich-
ten des Chorions sehr zahlreich vielgestaltickernige Leukocyten mit reichlichen
Zerfallsformen; auffallend stark die Leukocytendurchsetzung an mehreren Stellen
in der Wand von chorialen Gefifen. Die weifflen Blutkorperchen liegen hier
ganz dicht in der verbreiterten Gefdfiwand, sind z. T. perlschnurartig angeordnet
und lassen sich bis in die im Lumen fast aller dieser GefdBe liegenden Thromben
verfolgen. Membrana chorii z. T. 6dematds gelockert, auch in ijhrem den inter-
villssen Raumen naher gelegenen Teil diffus verstreut Leukocyten. Unmittelbar
unter dem Chorion kleine Abscesse, von denen aus Leukocyten auch in die schmale
Schicht fibrinoider Substanz, die das Chorion vom intervillssen Raum trennt,
eindringen, teilweise sind sie noch in den duBersten Teilen der intervillosen Riume
zu finden. Diese aber im iibrigen frei von jeder entziindlichen Einlagerung. Chorion-
zotten, insbesondere ihre GefaBe, unverindert, die fibrinocide Substanz nur in
geringer Menge vorhanden; in einigen decidualen Septen Kalkablagerungen.
Decidua basalis noch in diinner Schicht vorhanden, weist nur stellenweise ver-
eingelte weiBe Blutkérperchen auf, ihre Zellen gut farbbar, unverindert. Nur
am Rand der Placenta im Bereich der Decidua subchorialis eine dichte leuko-
cytire Durchsetzung mit Untergang der Deciduazellen. Das Zellirifiltrat besonders
dicht in der fibrinoiden Substanz des Nitabuchschen Randstreifens, und setzt sich
von hier aus subchorial fast ununterbrochen bis zu den oben beschriebenen kleinen
Eiterherden fort. Auch in den der Decidua subchorialis zunichst gelegenen inter-
villssen Rdumen nur ganz wenige Leukocyten.

Gramfirbung: Die dichten, schon bei H.-E.-Firbung sichtbaren Bakterien-
haufen liegen hauptsichlich in dem stark gelockerten Amnion. In den Leuko-
cytenansammlungen des Placentarrandes, in der Decidua subchorialis und in den
suBersten Teilen der Decidua basalis finden sie sich viel seltener, auch in den sub-
chorialen Eiterherden sind sie vereinzelt aufzufinden. Diese Bakterienhaufen
bestehen aus ziemlich groBen Kokken, teilweise deutlich sich ab und zu zu ganz
kurzen Ketten lagernde Diplokokken. Die Thromben der chorialen Gefafle weisen
ebenfalls wenig solcher Einzel- und Diplokokken auf. Ubrige Teile der Placenta
ohne Mikroorganismen.
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Methylenblau- und Unna- Pappenheimsche Firbung zeigen dieselben Staphylo-
und Diplokokken, gleich lokalisiert wie im Grampréparat, die im Amnion und
in der nekrotischen Decidua subchorialis in besonders dichten Haufen legen.

2. Schnitt. H.-E.-Fdrbung: Amnion und Chorion hier noch starker leukocytar
durchsetzt; in der der Eihohle zunéchst liegenden Schicht des Amnions wiederum
dichte Bakterienhaufen. Die kleinen subchorialen Eiterherde auch hier vor-
handen, Randteil der Placenta wiederum besonders stark infiltriert, weist zwischen
den Leukocyten einzelne kleine Nekroseherde auf. In den spirlichen Resten von
Decidua basalis nur wenige Leukocyten. Ein groBeres Zottengefa mit leuko-
cytér infiltrierter Wand und einem ebenfalls von zahlreichen weiBen Blutkérperchen
durchsetzten Blutpfropf. Placenta im tibrigen unverindert.

Gramfirbung: Gleiche Haufen von Diplokokken und Staphylokokken im
Amnion wie im ersten Schnitt. Weniger zahlreich liegen dieselben in den In-
filtraten der Decidua subchorialis und in den kleinen Eiterherden unter dem
Chorion. Auch in chorialen GefaBlen einzelne Diplokokken. Intervilldser Raum
und Chorionzotten bakterienfrei.

Methylenblau- und Unna- Pappenheimsche Firbung zeigen gleich lokalisiert
dieselben Kokken und Diplokokken.

3. Schwitt. H.-B.-Farbung: Leukocytendurchsetzung im Bereich des Placentar-
randes etwas dichter, Subchorialis und die fibrinoide Substanz daselbst nekrotisch;
aus der subchorialen Schicht dringen hier mehr Leukocyten in die benachbarten
Teile des intervillssen Raumes ein, bleiben aber immerhin doch nur auf die der
Chorionplatte zunichst liegenden Teile lokalisiert. Im iibrigen in diesem Schnitt
die gleichen Veranderungen wie in den beiden ersten, auch dieselben Bakterien
auffindbar.

Epikrise:

Diese histologischen Bilder stimmen weitgehend mit den Befunden in
den Placentarsticken des 1. Falles itberein, auch hier sind vorwiegend der
Placentarrand, die Decidua subchorialis, der Nitabuchsche Randstreifen
und die Eihdute (in diesem Falle besonders stark das Amnion) von
der Leukocyten- und Spaltpilzansammlung befallen. Allerdings zeigen
die Decidua basalis und die der Chorionplatte zunsichst gelegenen Teile
derintervillésen Rédume ebenfalls geringgradige Leukocytendurchsetzung.
Auffallend ist jedoch, dal in beiden Fillen der weitaus groBte Teil der
placentaren Blutrdume frei von jeder entziindlichen Erscheinung ist.
Auch hier, wo der Mutterkuchen nicht in Zusammenhang mit der Gebéar-
mutter untersucht werden konnte, scheint mir der von den Bakterien
eingeschlagene Weg derselbe zu sein, namlich 1. das Vordringen vom
Rand der Placenta in und unter die Eibdute und 2. das direkte Durch-
dringen des Amnions von der Eihohle her.

Die beiden Fille stimmen auch in bezug auf die Ursache der Infektion
der Placenta iiberein. Im 2. Fall erfolgte der Blasensprung ebenfalls
frithzeitig, und zwar 14 Tage vor der Geburt. Fiir das Eindringen der
Scheidenbakterien in das Placentargewebe mogen in diesem Falle die
Blutungen, die wohl durch geringgradige Ablésungen der Placenta
verursacht waren, begiinstigend gewirkt haben. Ob die geringgradigen

Virchows Archiv. Bd. 271, 30
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leukocytéren Infiltrate in den periphersten Teilen der intervillssen
Réume und an einzelnen Stellen der Decidua basalis mit diesen Blut-
abgéngen und dem dadurch méglicherweise bedingten leichteren Ein-
dringen der Bakterien zusammenhingen, oder ob sie im Sinne Ikedas
als (auf einen chemotaktischen Reiz von der Eihéhle her) angelockte
Blutzellen zu deuten sind, 148t sich nicht entscheiden. Wesentlich
ist nur, in beiden Féllen zeigen zu kénnen, daf die aufsteigenden Scheiden-
keime in erster Linie vom Rande der Placenta her zwischen und unter die
Eihdute vorgedrungen sind und hier die ausgedehnten Eiterungen ver-
anlafiter, dafs ferner Mikroorganismen auch direkt von der Eihihle her in
das Ammnion eingedrungen sind, wenn auch nur in die obersten Schichien,
daf} aber weder die Decidua basalis noch die intervillisen Rdume an der
Entziindung beteiligt sind. Eine hdmatogene Infektion der Placenta oder
eine akute Verschlimmerunyg einer chronischen Endometritis kénnen somit
wohl ausgeschlossen werden.

Von élteren Forschern wurden die verschiedensten Veradnderungen
in der Placenta: Infarktbildungen, GefédB8erkrankungen usw. als Pla-
centitis angesprochen. Von Frangie bezeichnet nur jene Hrkrankung
als eigentliche Placentitis, bei der samtliche Bestandteile der Placenta,
die Decidua basalis, die Chorionzotten, Chorionplatte und Amnion,
gleichzeitig Entzindungsprozesse aufweisen. H. Hinselmann unter-
scheidet 3 verschiedene Arten der Entstehung echter Placentitis wahrend
der Schwangerschaft: 1. der bakteriimische Weg, 2. die ascendierende
Infektion von der Eihohle her, 3. die akute Verschlimmerung einer
schon bestehenden chronischen Endometritis.

Zur Yeststellung von Ursache und Entstehungsweise der leukocytéren
Infiltration der Eihdute von normalen Placenten (bei AusschluBl von
Lues und anderen Infektionskrankheiten) untersuchte Ikeda zahlreiche
frische Placenten.- Er fand, daB die Leukocyteninfiltration an der
Nabelschnur-Placentargrenze sowie in der Chorionmembran weder
von der Liange der Wehendauer noch von stirkeren Kontraktionen
abhiingig ist. Sie kommt hiufig bei Tot- bzw. Zangengeburten zustande,
jedoch findet sie sich auch nach normal verlaufenden Schwanger-
schaften und Geburten; sie ist insbesondere nicht spezifisch fiir Lues.
Die Leukocytendurchsetzung findet sich viel hdufiger an der Nabelschnur-
Placentargrenze als entfernt davon in der Chorionmembran. Die Leuko-
cyten entstammen 2 Quellen: 1. den fetalen GefdBen des Chorions,
2. dem miitterlichen Blut der intervillssen Raume. Eine chemische
und toxische Anderung der Beschaffenheit des Fruchtwassers ruft
die Leukocytenansammlung in den peripheren intervillssen Réumen
und Leukocytenauswanderung aus den fetalen Gefdfen in das umliegende
Gewebe hervor. Griff hatte schon frither als Grund der Leukocyten-
ansammlung einen chemo-physikalischen Reiz seitens des Frucht-
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wassers angenommen, dabei sollen die Leukocyten zu dem Orte erh6hter
‘Wasserstoffionen-Konzentrationen wandern.

Eine den zwei oben beschriebenen Fillen dhnliche Erkrankung der
fetalen Eihdute in der Schwangerschaft beschrieb Walthard.

28jiahrige IV-para, Fehlgeburt im 4. Monat. Ausrdumung der retinierten
Placenta. Amnion, Chorion und die Chorionzotten dicht von Leukocyten durch-
setzt; in diesen fetalen Anteilen zahlreiche Diplokokken. Decidua basalis bakterien-
frei. Durch Diplostreptokokken verursachte starke Entziindung der Eihdute
und der Placenta, in der das Exsudat hauptsichlich aus mehrkernigen Leuko-
cyten und Fibrin bestand, welche zu ausgedehnter Nekrose von Chorion und Chorion-
zotten gefithrt hatte. Walthard nimmt an, daB die Bakterien zuerst die Eihaute
und dann, weiter vordringend, die Placenta infizierten.

H. Hoefl berichtet iiber einen Fall, bei dem sich neben der Eiter-
ansammlung massenhaft Bakterien in den fetalen Eihduten, namentlich
in der Membrana chorii, fanden.

Fehlgeburt vor 3 Wochen; Frau wegen Blutungen eingeliefert. Temperatur
37,0°, Puls 70. Zuriickgebliebene Placentarreste vermutet; Ausrdumung des
Uterus. Befund: Etwa kleinfaustgrofle, vollig retinierte Placenta des 3. Schwanger-
schaftsmonats. Temperatur nach der Operation 38,5°, bald wieder zur Norm
sinkend. Wochenbett normal. In Placenta auf der fetalen Seite eine ca. walnuB3-
grofle, mit Hiter gefillte Hohlung. Mikroskopisch Amnionepithel nur stellen-
weise sichtbar, Membrana chorii dicht von neutrophilen Leukocyten durchsetzt;
diese entziindliche Infiltration gegen die intervillosen Rdume zu abnehmend, in
diesen nicht mehr festzustellen. Zwischen den Rundzellen in der Membrana chorii
deutliche Nekrosen. Daneben thrombosierte Gefafle mit verdickten Wandungen.
Die Chorionzotten unveréindert. Neben den Leukocyten massenhaft grampositive
Strepto- und Staphylokokken vorhanden. In einer einzigen Zotte des Chorions
ebenfalls Streptokokken, die einen dort liegenden Blutpfropf infiziert hatten.

Hoefl erachtet 2 Infektionswege als moglich, namlich aufsteigende
oder hamatogene Infektion, kann aber dariiber nichts Bestimmtes
aussagen, da ihm Angaben tiber die Frucht fehlten. J. Donat beschrieb
einen Fall von Endometritis purulenta nach Frithgeburt im 9. Monat.

Seit Jahren an Fluor leidende Mehrgebarende ohne Zeichen von Lues, spon-
tane Entbindung, nachdem vor 3 Tagen schon das Fruchtwasser abgegangen war.
Dieses griingelb verfarbt, eiterhaltig. Wochenbettsverlauf gut, Temperatur nur
unmittelbar nach und am 3. Tage post part. etwas iiber 38°. Placenta vollstéandig,
14:15 cm im Durchmesser und 2,5 cm dick. Thre uterine Fliache wies eine diinne
gelb gefarbte Schicht auf, die sich von der Decidua basalis gut abhob. Amnion
und Chorion undurchsichtig, fest verklebt, zwischen ihnen Eiter. Mikroskopisch
in der Decidua basalis eine dichte Eiterzellansammlung, die entlang den Haft-
scheiben bis zu den Chorionzotten vordrang.

Donat glaubt, daB es sich um eine primére Entziindung der Decidua
basalis und parietalis handelte, die Eiterung habe moglicherweise schon
vor der Vereinigung von Decidua parietalis und capsularis bestanden.
Zeichen eitriger Entziindung des Myometriums fehlten, die Erkrankung
war auf die Schleimhaut beschrinkt. Donat glaubt, daf ursichlich eine
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Gonorrhoe in Frage komme, trotzdem Genokokken nicht nachzuweisen
waren. Moglicherweise spielt auch hier der vorzeitige Blasensprung
firr die Infektion des Endometriums eine Rolle.

Donat hat als erster auf die Méglichkeit, daB3 bei der akuten Endo-
metritis in der Schwangerschaft Bakterien, die bei der chronischen Endo-
metritis nie nachgewiesen werden konnten, eine ursidchliche Rolle
spielen kénnten, hingewiesen, obwohl er im obigen Fall keine Mikro-
organismen nachweisen konnte.

R. Emanuel hat danach als erster den sicheren Bakteriennachweis
bei Endometritis in der Schwangerschaft erbracht. Er wies darauf hin,
dafl verschiedene Mikroorganismen urséchlich in Betracht kommen
und beschrieb 2 Falle akuter Endometritis.

Beim ersten wurde die Placenta nach einem Abort ausgerdumt; auffallend
war dabei die ungewdhnliche Dicke der Decidua parietalis; die Patientin war fieber-
los. Makroskopisch zahlreiche scharf begrenzte, gelbweille, erhabene Herde an
der Oberflache der Decidua parietalis. Mikroskopisch diesen Herden entsprechend
starke Anhdufung kleiner Rundzellen, die so dicht war, daf3 von Deciduazellen
nichts mehr zu sehen war. In ihnen zahlreiche gonokokkenihnliche, z. T. auch
intracelluldr gelagerte grampositive Diplokokken. Sie waren an der Oberfliche
der Decidua in dichten Haufen, in der Tiefe um die uterinen Driisen herum jedoch
viel sparlicher zu finden. Im 2. Fall fand Emanuel eine mehr diffuse Leukocyten-
infiltration in der Decidua parietalis, in der er ebenfalls reichlich Diplokokken
nachweisen konnte. In der Decidua basalis dieselben Infiltrate von ein- und mehr-
kernigen Leukocyten. Nach dem intervillossen Raume zu die Infiltration viel
geringer. Ubrige Teile der Placenta vollstindig frei von Entziindungserscheinungen.
Die grampositiven Diplokokken auch in der Decidua basalis bis nahe an den inter-
villssen Raum heran.

Emonuel stimmt mit der Ansicht J. Veits iiberein, daB die Endo-
metritis graviditatis acuta sich aus einer bereits vorher bestehenden
chronischen Endometritis entwickle.

Santi berichtet iiber einen Fall mit ca. funffrankenstiickgroBem
tiefen Abscel der Placenta.

Frau im 8. Schwangerschaftsmonat mit leichtem Fieber und Schmerzen
im Unterleib erkrankt. Nach wenigen Tagen Geburt eines anscheinend gesunden,
2300 g schweren Kindes. Placenta von selbst ausgestoBen, Wochenbett fieberfrei.
Die Placenta wies auf ihrer uterinen Fliche eine runde, ca. fiinffrankenstiickgroB3e,
eitergefiillte Hohle auf, die sich durch die ganze Placenta hindurch erstreckte
und von richtiger AbsceBwand begrenzt war. Bakteriologisch kleine Strepto-
kokken nachweisbar.

Santi gibt 2 Entstehungsmoglichkeiten dieses Abscesses an, ent-
weder waren die Keime schon vorher in der Schleimhaut und sind
durch geringgradige Placentarablésung virulent geworden, oder sie sind
auf dem Blutwege in die Placenta gewandert. Allerdings konnte in
diesem Tall ein Ursprungsherd bei der Patientin nicht gefunden werden.

0. von Frangué beschreibt einen Fall von entziindlicher Exsudation
von der Decidua her in die Eihdohle.
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36jshrige VI-para, die seit der letzten Geburt an starkem Fluor litt und
wegen Cervixkatarrh ofters mit Ausschabungen und Spiilungen behandelt wurde.
7 Tage nach dem frithzeitigen Blasensprung spontane Geburt. Temperatur 4 Tage
lang nach der Geburt 39°. Kind starb am 4. Tag. Xeine Sektion. Placenta 450 g,
Eibdute dick, Amnion gelblich. Mikroskopisch das Amnionepithel erhalten, ebenso
die homogene Grenzschicht desselben unverindert, darunter fand sich eine dichte
Kleinzellige Infiltration, die gegen das Cherion zu abnahm. Letzteres wies zwischen
den Bindegewebsfasern ebenfalls diffuse kleinzellige Durchsetzung auf.

Von Frangué nimmt an, dab der groBte Teil der Leukocyten aus
der Subchorialis stammt und von dort ins Chorion eingewandert ist.
Die Decidua basalis und parietalis sowie der intervillose Raum waren
gleichfalls von weilen Blutkorperchen durchsetzt. Von Frangué faBt
den Fall als entziindliche Exsudation von der Decidua her in die Ei-
hohle auf. Die Entziindungszellen sollen aus Veven und Capillaren
in die Decidua basalis und parietalis einwandern, von da in die inter-
villosen Raume, die Zotten und in die Chorionmembran, darauf ins
Amnion und schlieBlich in die Eibohle eindringen. Den frithzeitigen
Blasensprung fafit er nicht als Ursache der Infektion auf, da er es als
undenkbar halt, dafl sich so weitgehende entziindliche Verinderungen
im Inneren des graviden Uterus in so kurzer Zeit ausbilden konnten,
ohne Storung des Allgemeinbefindens zu verursachen. Ein Zerfall von
Gewebe konnte nicht festgestel.t werden, daher lag auch keine eigentliche
Eiterung vor. Urséchlich komme eine Verschlimmerung alter entziind-
licher Uterusverdnderungen wahrend der Schwangerschaft in Betracht.
Die chronisch entziindete Schleimhaut zeige eine Veranlagung zu akuten
und subakuten Stdrungen.

Zusammenfassunyg.

Die akute Endometritis parietalis und eitrige Entziindung der
fetalen Teile der Placenta wihrend der Schwangerschaft hingt in den
beiden beschriebenen Fillen, und wahrscheinlich auch in einigen im
Schrifttum niedergelegten Féllen, ursichlich mit dem friihzeitig erfolgten
Blasensprung zusammen, der den Scheidenkeimen die aufsteigende
Infektion der Uterushohle erméglicht. Dabei kommen verschiedene
Bakterien (Streptokokken, Diplostreptokokken, Staphylokokken und
Bacterium coli) als Infektionserreger in Betracht. Im 1. Fall, bei dem
die Infektion einen ganz tiberraschenden Tod der Mutter zur Folge hatte,
lieB sich an Hand der Schnitte nachweisen, daf die Mikroorganismen
nicht durch die Eih#ute hindurch in den intervilldsen Raum und von
hier aus in den wmiitterlichen Kreislauf gelangten, sondern daB sie
am Rande der Placenta geradeswegs in miitterliche Venen eindrangen
und so die Allgemeininfektion verursachten.
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