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1Vfit 5 Textabbi ldungen 
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I m  Kaufmannschen Lehrbuch der speziellen Pathologic - -  der letzten, yon 
EDUARD KAUF~A~N selbst und in der yon MARTI~ STA~MMLW~ besorgten Auflage 
yon 1959 - -  finder man eine Abbildnng einer luischen Placenta. Als Kennzeichen 
werden Gefs dargestellt, die wohl die Ursaehe abgeben fiir den 
intrauterinen Frueht tod im VI. Schwangerschaftsmonat. Dieser Zeitpunkt gilt 
als typisch fiir die angeborene Lues. 

Eine Placenta mit  typisehen luischen Vergnderungen gehSrt heute zu den 
Seltenheiten. In  einem ausgesuchten Untersuchungsgut von fiber 800 Placenten 
besitzen wir drei Mutterknchen yon Patientinnen, die eine Lues batten. In  zwei 
F~llen, in denen die Wassermannsehe Reaktion wghrend der Sehwangerschaft 
positiv und Veranlassung zu einer energischen antiluischen Behandlung gewesen 
ist, bog das Kind keine eharakteristisehen Befunde. In  beiden F~llen waren die 
im folgenden zu beschreibenden Gefs in der Placenta vorhanden. 
In  dem dritten Fall fanden sich weder beim Kind noch in der Placenta Anzeichen 
f/ir eine Lues, obwohl die Wassermannsche ]~eaktion positiv gewesen ist. 

Wir fanden dagegen obliterierte Gefiifie in unserem Material in eincr derartigen 
H/tufigkeit, dag wit versuchten, dem Ph~nomen dcr Gef~Bobliteration in der 
Placenta dureh Erforsehung der Anamnese n~therzukommen. 

Untersuchungsgut 
Als AusgangsrnateriM fiir unsere Untersuchungen dienten uns 835 Placenten. Diese 

waren insofern ausgew~ihltes Material, als nur I01 Placenten yon Kindern stammten, die 
lebend geboren wurden und bei denen dig Geburt, der Schwangerschaftsverlauf und die 
Anamnese keine l-Iinweise fiir eine ]~esonderheit ergaben. Diese 3/iutterkuchen konnten als 
,,Normalplacenten" gelten. Alle iibrigen stammten yon Kindern, die entweder tot zur Welt 
kamen oder die Gebur t  nu t  unwesentlich iiber]ebten. In  diesem Falle liegt nns der Befund 
der Placenta und  der vollst~ndige Obduktionsbefund der F ruch t  vor. 

Ferner  finder sich in unserem Beobaehtungsgut  eine grote  Zahl  yon Nut terkuchen,  bei 
denen dem Geburtshelfer in der Schwangerschaft eine Besonderheit  aufgefallen war, so dab 
er nach gliicldicher oder katast rophaler  Geburt  der F ruch t  und der Placenta diese zur histo- 
logischen Untersuchung einsandte. 

Bei den 835 Plaeenten fanden wir in den grogen Stammzotten (Gef/~Be der 
Chorionplatte und Zotten I. Ordnung) folgende in der Tabelle 1 zusammengestellte 
GefgBvergnderungen. 

* Durehgeftihrt mit dankenswerter Unterstiitzung dureh dig Deutsche Forschungsgemein- 
schalt. 
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Tabelle 1 

rotale Gefggverschliisse.. 
Multiple Teilverschliisse 

und Rekanalisation . . 
Einseitige Teilverschliisse . 

Gesamt-  
zahl 

47 

46 
73 

166 

Lebendgeborene Kinder  

unreife reife 

1 3 

5 
2 15 

3 23 

To~geborene Kinde r  

unreife 

23 

25 
38 

reife 

8 

10 
12 

30 

Keine Angabe  
fiber das  K i n d  

12 

6 
6 

24 

Es ergibt sieh aus der Tabelle 1, dal3 die hier znr Rede stehenden gefggver- 
sehlieBenden Prozesse in den Stammzotten als pathologisch anznsehen sind, 
wenn auch die Tatsaehe, dab trotz dieser pathologisehen Obliterationen lebende 
Kinder geboren werden konnten, den Krankheitswert offenbar versehieden 
benrteilen 1/Lgt. Dennoeh ist die Zahl der Kinder, die tot zur Welt kamen, so 
augenf/~llig, dal3 der SehlnB naheliegt, die Gef/iBobliterationen seien fiir den 
intrauterinen Fruehttod verantwortlieh zu maehen. Werden die (24) Kinder, 
fiber die wit keine Angaben erhalten konnten, aus der Gesamtzahl ausgesehlossen, 
dann bleiben noeh 142 Kinder /ibrig, von denen 116 tot znr Welt kamen. Der 
/iberwiegende Anteil der morphologisehen Ph~nomene, die wir bier besehreiben 
wollen, ist Mso bei Totgeborenen beobaehtet worden. Bei einer Gesamtzahl 
yon 381 Totgeborenen betr/igt der Prozentsatz der beobaehteten Gef/~gver- 
/~nderungen 30 %. 

Bei knapp einem Drittel aller totgeborenen Frtiehte lassen sieh in der Placenta 
obliterative Prozesse versehiedenen AusmaBes in den Gef/~gen naehweisen. 

Noch eindrueksvoller ist die nmgekehrte Betraehtungsweise: Bei 35 Fallen 
mit Totalversehlfissen in den Stammzottengef~gen handelt es sieh 32mal um 
Tot- oder Friihgeborene. Bei 40 Beobaehtnngen yon Teilversehltissen mit 
Rekanalisation handelt es sieh 35mal um diese Kategorie. Bei 67 Beobaehtungen 
yon pilzartigen Lnmeneinengnngen waren 56mal die zugeh6rigen Kinder tot- 
oder frtihgeboren. 

Bei der Obliteration der Stammzottengef/~ge handelt es sieh nm diehte Plomben 
aus loekerem bis straffem Bindegewebe (Abb. 1). Derartige Versehliisse kommen 
immer gehiiu]t in einer Placenta vor. Einen einzelnen Versehlul3 in der Placenta 
haben wir nie gesehen - -  h/s ihn aber anch nieht bewertet. Um vor Ver- 
weehs]ungen sieherzngehen, ist es wiehtig, darauf hinznweisen, dab wir hierbei 
nieht die lumenengen, nahezu versehlossenen Stammzottengef/~Be beschreiben, 
wie diese ffir die reifen gesunden Plaeenten so eharakteristiseh sind [B]~cKE~ (1), 
(2)]. Wit meinen hier nur diejenigen Gef/ige, die auf dem Qnersehnitt in ihrem 
konzentrischen, stets diekwandigen RandwM1 eine streifige Plombe yon Binde- 
gewebsfasern besitzen, ohne wesentliche Zellaktivierungen in diesen binde- 
gewebigen Massen zu zeigen. Die Lumina der so verstopften Gefgge miissen vor 
der Plombiernng eher welt gewesen sein, da die Gefggwgnde dutch die einsprossen- 
den Bindegewebsmassen gedehnt erscheinen. In einer Stammzotte sind derartige 
GefaBversehliisse zumeist in allen Gef~Ben anzutreffen (Abb. 2). Ihre Erkennung 
ist bei der It~matoxylin-Eosinfgrbung nieht einfaeh, doeh m6glieh; sic gelingt 
bei einer Triehromiernng naeh MASSoN-GoLDNER ohne Sehwierigkeiten. 
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Abb. 1. ]~N 620:950  g schweres, 36,5 cm langes mgnnliehes Totgeborenes. Hyperemesis in der Schwanger- 
schaft. Placenta : Totale Obliteration vieler Stammzottengefftl~e, mangelhafte Ausreifung des zugehSrigen Zotten- 

gebietes. Formalin, 1)araffin, Masson-Goldner-Triehrom, ~ikrophotogramm, Vergr. 1:120 

Abb. 2. ]~N 308:4460 g schweres~ 58 cm langes weibliehes Totgeborenes bei Diabetes menitus tier ~iutter.  
Placenta: Totale Obliteratione~ der Gefii~e in einer Stammzotte durch mesenchymaleProliferationsplomben. 

Formalin, Paraffin, l~r ~ikroI)hotogramm, Yergr. 1 : 120 

Eine zweite Veriinderung, die offensichtlich zu den eben beschriebenen Oblitera- 
t ionen der Gefi~ge Beziehungen hat, ist die Netzbildung in den Gef~glumina 
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Abb. 3. ]3N 34:1300 g schweres, 35 em langes weibliehes Totgeborenes mit )~[aceration II .  Grades. Serologisch 
aaehgewiesene Toxoplasmose der Mutter. Placenta: l~ekanalisierte Stammzottengef~13e mit 7 Lumina in eiaem 

Gef~tI~. Formalin, Paraffin, ~iasson-Goldner-Trichrom, Mikrophotogramm, Vergr. 1:180 

Abb. 4. BN 848:12 Tage vor dem errechnetea Terrain erfolgte Totgeburt. P/acenta: Tangentialer Sehr~gsehaitt 
dutch ein rekaaalisiertes StammzottengefftlL Formalin, Paraffin, Masson-Goldner-Triehrom, Mikrophotogramm, 

Vergr. 1 : 120 

(Abb. 3). Auch diese Bilduag ist stets in der Vielzah] in einer Placenta in den 
grol3en Gef~13en der Stammzotten anzutreffen, gelegentlieh aber aueh noch 
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peripherer als die oben besehriebenen Plomben. Zuweilen - -  15mal von unseren 
46 Beobaehtungen - -  kommen beide Vergnderungen in einer Placenta vor. 

Diese reeht h~ufige Beobaehtung kann am ehesten vergliehen werden mit  dan 
Befunden an den Lungengef~gen naeh tiberstandener Lungenarterienembolie und 
naeh Rekanalisation dieser Gefaggversehlfisse, wie sic z.B. KBN~ als septen- 
fSrmige Intimaproliferation oder als Gef/~Bnarbe besehrieben hat. 

Bei den netzartigen Gebilden in den Gef~13en der Placenta handelt es sieh 
um eine Unterteilung der Gef/~glumina dureh Septula, die gelegentlieh in einer 

Abb.  5. B N  9 5 5 : 4 3  cm langes,  1760 g schweres m~innliehes Totgeborenes.  Toxoplasmose t i tc r  bei der  l~Iutter 
1:1000. P lacen ta :  PilzfBrmige mescnchymale  Prol i fera t ion in  das  L m n e n  eines chorialen Geffiges. tPormalin, 

Paraf f in ,  iVlasson-Goldner-Trichrom, 3 I ik ropho togramm,  Vergr .  1 : 120 

erheblichen Dieke und in der Mitte knopfartig miteinander verkntipft  zu finden 
sind. Sic lassen sich tiber l~tngere Strecken in Serienschnitten oder in L~tngs- 
sehnitten verfolgen (Abb. 4). Ihre hgmodynamische Wirkung ist offenbar gering, 
da das Lumen in drei bis ftinf kleinere Lumina unterteilt, aber der Blutflug 
offensichtlich nicht wesentlieh behindert wird. 

Bei der dritten Erscheinung an dam Gef~tBsystem der Placenta trafen wir auf 
eine pilzartige einseitige Vorsttilpnng der Int ima,  die racist nnr in den Gef/~Ben 
der Chorionplatte zu beobachten ist (Abb. 5). Sic kommt  jedoch much gelegent- 
lich einmal in den Stammzottengef~tl~en vor. Die ursprtingliche Circumferenz der 
Gef~tl3e lggt sich deutlich erkennen. Von einer Seite sttilpt sieh die In t ima vor, 
ohne dab hier eine besondere zellige Aktivierung erkennbar w~re. Das Lumen 
ist durch diese Intimavorst t i lpung hMbmondI6rmig eingeengt. 

Besprechung 
Die yon uns im vorstehenden beschriebenen GefgBobliterationen sind sehon 

frtiher beobaehtet  worden (M~RTTE~S, V. Ft~ANQU]~, KAUFMANN). Zumeist 
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handelt es sieh dabei aber um Einzelbeobaehtungen oder um die Zuordnung 
dieser Obliterationen zu best immten Krankhei ten der Mutter. BU~STEIN und 
BL~MENT~AL haben diese GefaBversehliisse in Fallen yon Embryopathia  diabetiea 
und bei der fetalen Erythroblastose besehrieben. Demgegeniiber mfissen wir 
sagen, dab wit bei unseren Fallen yon Embryopathia  diabetiea und bei fetaler 
Erythroblastose nur selten Obliterationen gesehen haben. Wit reehnen aueh nicht 
die subtotale Verengerung dureh eine Endothelverquellung zu diesem Formen- 
kreis, wie sie in reifen Placenten sehr haufig zu sehen ist und die auch bei Bus-  
STEIN und BLUM~N~AL abgebildet wird. Dagegen stimmen die Beobaehtungen 
von FUJIKU~A und BENSON v611ig mit  den unseren iiberein. Diese Autoren haben 
in 42 % bei 73 Placenten yon totgeborenen unreifen Kindern Gefagobliterationen 
besehrieben. Einen Hinweis fiber die Entstehung geben die Autoren jedoch 
nicht, wohl aber sehen sie in diesen GefaBversehlfissen die Ursaehe ffir den Frucht- 
rod. Wie aus unserer Tabelle 1 hervorgeht, finden sich in unserem Material der 
Totgeborenen die einzelnen Veranderungen in rund einem Drittel aller Falle. 

1. Bedeutung ftir die 0rganleistung. Dis Durehblutung der Zottenperipherie 
ist dutch die Gefagobliterationen in den Stammzot ten erheblich beeintraehtigt. 
Nach dem morphologisehen Befund ffihren jedoch die Teilversehlfisse kaum zu 
einer l%eduzierung des peripheren Blutflusses. DaB aber die Durehblutung der 
Peripherie ungfinstiger ist, geht aus der besonderen Haufung dieser Einengungen 
bei Tod- und Frfihgeborenen hervor. 

MEBTTENS hat  die rekanalisierten Gefagversehlfisse wohl als erster besehrieben, 
sie aber als naeh dem Tode der Frucht  entstandene Narbenbfldnng gedeutet. 
O. YON FRANQV]~ sieht in den sternf6rmigen restierenden Bindegewebszfigen im 
Innern des Gefages sin wirkliches Narbengewebe, so dab der eigentliche Gefag- 
umbau welt zurfiek - -  vom Augenbliek der Geburt an - -  datiert  werden miisse. 

Die frfihzeitige Beeintraehtigung der Durehblutung der Zottenperipherie dutch 
die Gefagverschl/isse ist an der nahezu fehlenden oder aueh nut  sehr unvollstan- 
digen Fetalisation (im Sinne yon HSR~ANN) erkennbar, an der Tatsaehe, dab 
die Zottencapillaren nicht oder nur geringffigig in Sinusoide umgewandelt  sind 
und dag die Ansbildung der sog. syncytio-sinusoidalen Stoffweehselmembranen 
(II. geifezeichen) fehlt. Der Mangel an den Stoffweehselmembranen dfirfte ffir 
den verminderten, ungeniigenden Austausch zwisehen Mutter und Kind und 
damit  fiir den Frucht tod verantwortlieh gemacht werden miissen. 

Die Folge derartiger Verschl/isse ist eine Placentarinsuffizienz in dem Augen- 
blick, in dem das Organ nicht mehr gr6ger wird, vielmehr seine Kapazi ta t  (des 
Austausches) durch die innere Entwicklung neuer Austauschflaehen erhShen muB. 

Die innere Oberflaehenvergr6gerung geht vor sieh dutch die Fetalisation, d.h. 
dureh die Verdrangung des intervillSsen Stroma dureh Sinusoide und dutch 
Ausbildung von Stoffwechselmembranen. I m  Falle der Gefagobliteration yon 
groBkalibrigen GefaBen dureh die beschriebenen Phanomene ist diese ,,innere 
Ausgestaltung" nicht mehr m6glich, aueh nieht sinnvoll, da ja yon den oblite- 
rierten GefaBen der Blutflug nieht mehr bef6rdert werden kann. Hieraus ergibt 
sieh die Frage, ob der geordnete Blutflug, also die vis a tergo, eine Voraussetzung 
fiir die Fetalisation ist, ein Problem, das hier nur angedeutet werden kann. 
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Die Folge der nicht mehr m6glichen Kapazit~tssteigerung ist der intrauterine 
Frueht tod in dem Augenblick, in dem die Placenta auf die Ausgestaltung gerade 
dieser Bezirke, die nieht durchblutet werden, angewiesen ist. 

2. Formale Genese nnd Pathomechanik. Bei unvoreingenommener Betrach- 
tung werden die Gef/~i~verschliisse auch in der Literatur als Endarterfitis obliterans 
der Placenta besehrieben. KI,. GOEI~TTLn~ hat sich mit  der Frage besch~ftigt, 
an welchen Kriterien wir eine , ,Entziindung" ira embryonalen Gewebe erkennen 
k6nnen und den Versuch gemacht, die krankhaften Aui~erungen des embryonalen 
Gewebes zu ordnen. Danach kann erst im zweiten Trimenon die ser6se und 
prims chronisch-produktive Entziindung erwartet werden, vielleieht die eine 
als Folge der anderen. Gewebs~ui3erungen in dem ersten Schwangerschaftsdrittel 
sind 0dem und Blutung (bei sehr viel mannigfaltigeren Zellver/inderungen); 
dann um die Wende des ersten und zweiten Schwangerschaftsdrittels setzt erst 
die Fghigkeit zu einer ser6sen Entziindung ein. Unabhgngig yon der Gewebsgul3e- 
rung miissen wir aber das ,,Angehen" einer intrauterinen Fruchtschiidigung 
schon frtiher ansetzen (Do~m~). 

I m  Falle der Placenta steht aber eine gewebliche Reaktion ganz im Vorder- 
grund, n~mlieh die mesenchymale Proli/eration. Bei der Placenta, die in ihrer 
gesamten physiologischen geweblichen t%eaktionsweise auf Proliferation, Ober- 
fl~tchenvergr6f~erung, Sprossung und Knospung hinarbeitet, ist die mesenchymale 
Proliferation als Abwehr unter pathologischen Verh~ltnissen denkbar und ver- 
stgndlich. Beim Fehlen ]eder anderen geweblichen Reaktion ist also die rues- 
enchymale Proliferation - -  als Uberschiel~en der physiologischen Reaktionsweise, 
als ,,entgleiste N o r m " - -  als erstes Zeiehen der Abwehr und als Indiz der biologi- 
schen Entztindungsvorgi~nge im Bereich der Placenta anzusehen. 

Der Verschlu3 der Stammzottengefi~Be in Form yon Gefai~plomben wird 
durch die Eigenheit des Terrains begfinstigt. Die Gef~Be der Placenta besitzen 
ja keine elastischen Lamellen. Die dickwandige Media besteht aus kollagenen 
und muskuls Fasern, ohne durch eine Schieht elastischer Lamellen yon der 
Adventitia oder yon der In t ima getrennt zu sein. Eine Intimaproliferation ist 
daher mittels einer Pannusbildung yon Gef~tl3sprossen aus der Adventitia ohne 
weiteres durch die Media hindureh his zur In t ima m6glieh. Ja,  bei dieser mes- 
enchymalen Proliferation der Gefai~wand k6nnen alle Schichten gleiehermal3en 
befallen sein, weft die Wandschiehten nur quantitativ,  nieht wesentlich qualitativ 
in ihren Bauelementen untersehieden sind. Die Besonderheit der placentaren 
Angiologie begfinstigt also die gewebliche Abwehrmanifestation, die mesenchymale 
Proliferation. 

Zusammenfassend sehen wir die halbmondf6rmige Einengung dureh einen 
Intimapilz als Vorstufe der Obliteration an, die sternf6rmige Lumenunterteilung 
in mehrere Lumina als Rekanalisation eines Verschlusses. Auch FUJII{URA und 
BENSO~ deuten die Lumenunterteilung in dem gleiehen Sinne. 

3. ~.tiologie. Die Ursache dieses entztindliehen Gefgfiversehlusses ist ungewiB. 
Schon die gltere Darstellung dieser Gefi~Bvers durch vow F~aIvqu~ 
ordnet nur eine Gruppe der Lues, eine andere Gruppe der, ,Nephri t is"  (Schwanger- 
schaftsniere) der Mutter zu. Ein grol~er Antei] der Vergnderungen kann s 
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nicht  eingeordnet werden, ein Sachverhalt ,  der bis heute sich nicht  gegndert  hat. 
Eine Gestose, eine Stoffweehselkrankheit  oder die fetale Erythroblas tose  scheiden 
nach unseren Erfahrungen - -  im Gegensatz zu den Beobachtungen yon  BURSTEIN 
und  BLUMENTtIAL - -  &ls alleinige Ursache aus. Es gibt einige Hinweise daftir, 
daB In/elctionen der Mutter  in der Wende vom ersten zum zweiten Trimenon zur 
Obliteration der Stammzottengef/~Be ffihren kSnnen. 

Das crete Indiz ist der Hinweis auf das Lehrbuehbild,  dab der Gef~BverschluB 
in den S tammzot ten  charakteristisch ffir eine luische Infekt ion der Mutter  sei. 
Einschls Beobachtungen sind framer wieder gemaeht  worden (KAUFMANN, 
HSRMAN~). Da es erwiesen ist, dab unter  unseren zahlreichen Beobaehtungen 
nur  zwei sichere Luesf~lle vorkommen,  kann  die luische Infekt ion mit  Best immt-  
h e r  nicht  allein zu diesen Versehlfissen ffihren. Wir  haben vcrsucht,  katamnest isch 

an unserem Untersu- 
T~belle 2. H~iu/ig]ceit der Gefdiflverschli~sse bei verschiedenen chungsgut fiber die In- 

Er]cran]cun( en der Mutter fektion der Mutter  in der 

Gef~a- t~ekanMi- Teil- frfihen Schwangersehaft  
Er k rankungen  der m u t t e r  obli terat ionen sat ion verschltisse etwas z u  erfahren. Zu- 

Infektionen n~chst dachten wir an 
Lues . . . . . . . . .  1 2 2 die Listeriose und Toxo- 
Toxoplasmose . . . . .  6 2 1 plasmose. I n  der Ta t  
Listeriose . . . . . . .  2 ? 1 - -  ist in unserem Untersu- 
Grippaler Infekt . . . .  2 2 1 

ehungsgut ein relativ 
St~ groger Prozentsatz  von 

Diabetes mellitus . . . .  2 - -  - -  
Nephropathie (i.w.S.) . �9 5 5 9 Fgllen mit  Toxoplas- 
Rh-Inkompatibilit~t . . 3 2 4 mose zu finden (Ta- 

belle 2). Abet  aus der 
Tabelle geht auch eindeutig hervor, dab die GefgBobliterationen nieht ohne weiteres 
als charakteristisches Kennzeichen ffir die Toxoplasmose angesprochen werden 
dfirfen, zumal wir auch in unserem fibrigen Material Toxoplasmosefalle ohne diese 
Gef/~gverschlfisse antreffen konnten.  Eine Unterseheidung in behandelte oder 
unbehandel te  Falle von Toxoplasmose war uns katamnest iseh nieht mSglieh. 

Die a r e  Beobachtung dieser Gef/~Bversehlfisse bei Lues, der hohe Prozentsatz  
yon Toxoplasmosef/~llen und die forma]e Genese einer mesenchymalen Proliferation 
sprechen durchaus ffir eine Infektion,  die vom mfitterlichen Blur auf die Placenta  
fibertragen worden ist. Aus dieser Auffassung geht aueh hervor, dab der Schutz 
der Placenta  gegenfiber dem Infekt  der Mutter  nicht  so vorzfiglieh ausgebildet 
ist, wie man  dies frfiher angenommen hat,  dab vielmehr zumindest  das , ,embryo- 
nale Organ auf vorgeschobenem Posten"  mit  dem Infekt  sich auseinandersetzen 
muB. Frfiher hielt m a n  fast nur  das luische Agens fiir f/thig, durch das placentare 
Filter hindurchzugelangen. Diese Vorstellung ist durch die Entdeckung  der 
l~ubeolenembryopathie bereits erschfittert worden (s. T6NDU~u Wh" haben an 
H a n d  unserer Befunde Grund dazu, das Vertrauen in den placentaren Sehutz 
gegeniiber Viren und  anderen Infektionserregern welter zu erschiittern, zum 
mindesten derart,  dab die Placenta  selbst erkranken kann  und  dann erst sparer 
insuffizient wird. 

Die Placenta  reagiert mit  einer mesenchymalen Proliferation als tibersehieBende 
physiologische Reakt ion auf die Infektion,  ohne dag, soweit wit wissen, das Kind  
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in diesem Stadium akut  erkrankt ware. Erst  Monate sp/~ter, wenn die innere 
Ausgestaltung der Placenta die yon dem obliterierten Gefiig versorgte Provinz 
des Mutterkuchens ersehlieBen sollte, kommt  es zu einem Absterben des Kindes, 
zu einem frfihkindlichen intrauterinen Frucht tod aus placentarer Insuffizienz. 

Unsere Vorstellungen fiber die ~tiologie, die formale Genese und die Folgen 
ffir die Frueht  dieser Obliteration der Stammzottengef/ige fassen wir in folgendem 
Schema zusammen: 

Infektion der Mutter 

Endotheldesquamation 
und -proliferation 

(TOm)m~Y) 

Mesenchymale Proliferation 

Obliteration 

Totgeburt 

der Gefi~Bwand 
I 

Intimaproliferation 

Ilekanalisation> 

7 
J 

J 

t /  Sternf6rmige Intimanarbe 

Friihgeburt reife Frucht 

Zusammcnfassung 
Bei einem Drittel aller Placenten von totgeborenen Kindern fanden sich 

Obliterationen oder Teilverschlfisse der Gef/ige in der Chorionplatte und in den 
Stammzotten.  Sie mfissen a]s Ursaehe des intrauterinen Fruehttodes angesehen 
werden, well ausgedehnte Zottenbezirke sehleeht durchblutet und dementspre- 
ehend nicht altersgem~g vascularisiert sind. Die Placenta wird aber erst dann 
insuffizient, wenn die Kapazi t~t  des ursprfinglich mit  groBer Leistungsbreite 
angelegten Organs ffir die Erhaltung der Frueht  nicht mehr ansreieht. 

Als Ursaehe der Gef/~gobliterationen werden Infekte der Mutter in einem 
frfihen Stadium der Schwangersehaft, etwa um die Grenze yon zweitem und 
dri t tem Trimenon, angenommen. Die Gewebs/~uBerung (Entzfindung) in dem 
embryonalen Organ kann zu dem Zeitpunkt  nur dureh eine mesenchymale 
Proliferation erfolgen, die dureh die Besonderheit der Placentargef/~ge, das Fehlen 
einer elastischen Membran, begfinstigt wird. 

Vascular Occlusions in the Placentas of Stillborn Infants 
Summary 

Obliterative or partial occlusions of the vessels of the chorionic plate and stem 
villi are to be found in a third of all placentas of stillborn infants. These occlusions 
should be regarded as the cause of the intrauterine fetal death because extensive 
regions of villi are poorly perfused with blood and consequently are not vaseu- 
larized according to age. The placenta first becomes insufficient when the capacity 
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of this  organ, which or iginal ly  develops wi th  b road  funct ional  capabil i t ies ,  does not  
suffice anymore  for the  main tenance  of the  fetus. Infec t ions  of the  mo the r  in an 
ear ly  s tage of pregnancy ,  somet ime be tween the  second or th i rd  t r imes ter ,  are 
assumed to be the  cause of the  vascular  obl i tera t ion.  The  reac t ion  of the  t issue 
( inf lammation)  in the  embryonic  organ can occur a t  this  t ime  only b y  means  
of a mesenchymal  prol i ferat ion.  This is favored  b y  the  pecu l ia r i ty  of the  p lacen ta l  
vessels - -  the  absence of an elast ic  membrane .  
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