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Plakopathia diabetica 
Ab~wrmalities o/the Placenta by Maternal JDiabetes mellitus 

Summary. Characteristic abnormalities of the placenta are brought about by the diabetic 
state (,,Plakopathia diabetica"). 

We have found 4 main forms of placental abnormalities: 
1. disseminated persistence of cmbryonal villi, 
2. discordant maturity of villous stm~ctures, 
3. disorders of ramification, 
4. ehorangiomatosis placentae. 
"Plakopathia diabetica" included especially the persistence of embryonal villi and the 

arrest of ramification. These are examples of embryonal or rather early fetal restriction of 
differentiation of the villous mesenchym with subsequent absence of vascularisation. 

"Plakopathia diabetica" leads to chronically progressive insufficiency of the placenta. 
I t  can be regarded as a secondary reason for the alterations of development and differentiation 
often seen in children ol women with diabetes mellitus. 

Zusammen[assung. Die diabetogene Dyshormonose der Mutter bedingt charakteristisehe 
VerEnderungen in der Placenta, die unter dem Begriff der ,,diabetogenen Plakopathie" zu- 
sammengefaBt werden: 

I. disseminier~e Persistenz embryonaler Zottenstrukturen, 
2. diskordant retardierte Zottcnstrukturen, 
3. lgamifikationsst6rungen, 
4. Chorangiomatosis placentae. 
Die fiir die diabetogene Plakopathie besonders charakteristische Persistenz embryonaler 

Zottcnstrukturen and der l~amifikationsarrest werden als embryonale, bzw. friihfetale 
Differenzierungshemmung des Zottenmesenchyms aufgefal~t. 

Die diabetogene Plakopathie ffihrt zu einer chronisch progredienteu Placentainsuffizienz 
und kann als Mitursache ffir die bei Kindern diabetischer 1VLtitter hgufig auftretenden Ent- 
wieklungs- und Differenzierungsschgden angesehen warden. 

His~ologische Unte r snehungen  der  P lacen ten  yon F r a u e n  mi t  Diabe tes  
mel l i tus  bzw. P rgd iabe t e s  haben  h~ufig uneinhei t l iehe  Befunde  ergeben.  Zwei 
ex t r eme  F o r m e n  yon Rei fungss t6rungen,  n/~mlich einerseits  die sot .  Ma tu r i t a s  
r e t a r d a t a  (BEcKEI~, 1963) und  andererse i t s  die sog. Matm' i t as  p raecox  ( B E c x ~ ,  
1963) wa rden  zusammen  mi t  airier auBerordent l ichen Vielfal t  der  Zo~ tens t ruk ta ren  
mi t  Verwfirfelung normaler ,  embryona le r ,  hype r t roph i sehe r  und  hydrop i sch  
degener ier te r  Zo t t en  besehrieben.  
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Material und Methode 
Wit  haben 107 Placenten yon  Frauen  mit  manifestem Diabetes histologiseh 

untersucht  1. 
In 11 F/illen (10,3%) war der Diabetes w~hrend der jetzigen Schwangersehaft entdeckt 

worden, bei 41 (38,3%) war er seit 1--5 Jahren, bei 29 (27,1%) 6--10 Jahre und bei 26 
(24,3%) Miittern 11--25 Jahre manifest. Die Frauen waren zum Zeitpunkt der Geburt des 
Kindes zwisehen 15 und 42 Jahre alt. Die Mehrzahl der Frauen stand unter st~ndiger Stoff- 
wechselkontrolle, bei 80% war der Diabetes insulinbediirftig. Die Geburt des Kindes erfolgte 
bei etwa 69% der Falle 3--4 Wochen ante terminum und bei etwa 14% zum erreehneten 
Terrain. Drei Kinder waren sehon im 8. Sehwangerschaftsmonat entbunden worden, vier 
weitere waren iibertragen. In 14% der F~lle hatten wir keine sieheren Angaben fiber den Zeit- 
punkt der letzten Regel bei diesen Frauen zur Verfiigung. 

Die histologisehen Pr~parate wurden in typischer Weise gewonnen und mit H~matoxylin- 
Eosin gef~rbt. Einzelne Schnitte wurden als repr~sentativ fiir das ganze Organ angenommen 
(DO~I~ca und KLOOS, 1964), wobei nur solche aus zentral oder intermedi~r gelegenen Kotyle- 
donen beriieksiehtigt wurden. 

Bei der Beurteilung der Zottenstruktur wurden folgende Kriterien (BECKER, 1963; 
ESSBAe~, 1966; TttOMSEI% 1955) beriicksichtigt: 

1. Die GrSBe der Zottendurchmesser, 
2. die Differenzierung des Zottenstromas, 
3. die Ausbildung der Allantoisgef~Be sowie die Ausbildung des autochthonen Capillar- 

systems, 
4. das Verhalten des Zottenepithels, 
5. die Ausbildung sog. Stoffwechselmembranen (ttSRMA~, 1953), 
6. die Gestalt des intervill5sen ,,Capillarspaltes" (H6RMA~, 1953). 

Ergebnisse 
Wir fanden vier Haup t fo rmen  placentarer  Entwicklungs-  und  Reifungs- 

stSrungen (Tabelle). 
Gruppe I. Sie umfaSte  49 Placenten,  yon denen die H/~lfte ein Gewieht yon  

fiber 650 g hat ten.  Der Nachgeburts-Kind-Gewichts index betrug in dieser Gruppe 
im Mittel 0,186. Die feingewebliehe Untersuchung der Plakode liel~ grol~e Areale 
plumper  Zot ten erkennen, deren Durchmesser  das Vielfaehe tier Endzo t t en  
reifer Placenten betrug. Das St roma besa6 alle Charakterist ica eines undifferen- 
zierten, embryonalen  Zottengewebes mit  Fehlen der orthologisehen Stroma- 
verdiehtung,  mit  mangelhafter  fibrill/~rer Differenzierung des Stromas sowie mit  
zahlreichen Hofbauerzellen (Abb. 1 und  7). Zus~tzlieh bes tand absehnittsweise 
eine besonders grobmaschige St ruktur  des primit iven Stromas als Ausdruck eines 
gesteigerten Wasserreichtums.  ZentroviilSs lagen wenige fetale Gef~$sprossen, 
das normalerweise subchorial entwiekelte autochthone Capillarsystem mit  Aus- 
bildung yon  Sinusoiden fehlte. Der Trophoblast  war meist einschichtig, abschnitts- 
weise kernfrei, die Persistenz yon  Langhansepi thel  wurde nu t  selten beobachtet .  
Die Kerndurchmesser  des Syneyt iums waren stellenweise deutlich vermindert .  
I n  der Mehrzahl der F/tlle fanden wir nur  wenige Kernknospen und sp~rlich 
Zottenbrfieken, so da6 zwischen den groSvolumigen Zotten h/~ufig s tark erweiterte 
und  blutgeffillte intervillSse R/~ume bestanden (,,intervillSses Aneu rysma" ;  
H S ~ M A ~ ,  1958). Auff/illig waren kurze und  sehraale, fingerfSrmige Zotten- 
astehen, die sich regellos aus dem embryonalen  St roma ausstiilpten und  stark 

1 Fiir die freundliche t~berlassung des Materials danken wit herzlich Herrn Che~arzt 
Dr. reed. BAVC~GA~TECr Karlsburg, jetzt Berlin. 
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Tabelle. Placentaveriinderungeu bei Diabetes mellitus der Mutter (107 Fiille) 
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Art der plaeentaren I. II. III.  IV. V. 
EntwiektungsstSrung Embryo- Diskordant Ramifika- Chorangio- Kombinier- 

nale Zot- retardierte tionsstS- ma.tose te Vergnde- 
tenstruk- Zotten- rungen rungen 
turen strukturen 

Zahl der F~lle Total: 49 24 13 4 17 
107 

Naehgeburt-Kind- 0,186 0,173 0,157 0,167 0,166 
gewiehts-Index 
(Mittelwert :- (~_0,042) (~:0,029) (• (• (• 
Standardabweiehung) 

ImI01ant~tionssehaden 51 28 6 6 2 9 
d~von schwere Formen (23) (10) (4) (3) (1) (5) 

Stammzottenge~g- 60 27 14 8 0 11 
ver~nderungen 

IntervillSse 78 37 17 9 2 13 
Aneurysmen 

vaseularisiert waren, in ihrem Zentrum allerdings h/tufig noeh loekeres jugend- 
liehes Stroma aufwiesen (Abb. 1). Darfiber hinaus fanden wit verstreut zwisehen 
den gef/~l~armen Verbgnden aueh stark hyper~misiert.e Zotten, deren Stoffweehsel- 
membranen zmn groBen Teil eine unvollst/~ndige Differenzierung aufwiesen. Der 
normalerweise liehtoptiseh kaum naehweisbare Spalt zwisehen dem eytoplasti- 
sehen Saum des Syney~iums und dem Endothel der Capillaren (KEMNITZ, 1966; 
WISnOCKI U. B ~ T T ,  1943) war erheblieh verbreitert  (LIs~R,  1965) (Abb. 2). 

Gruppe I I .  Eine weitere Form der Zottenreifungshemmung mit  diskordant 
entwiekelten Zottenstrukturen fanden wit bei 24 Plaeenten. Zwei Drittel dieser 
Plakoden hat ten ein Gewieht unter 650 g, der Naehgeburt-Kind-Gewiehtsindex 
betrug bei ihnen im Mittel 0,173. I m  histologisehen Bild fielen augerordentlieh 
mesenehym- und zellreiehe Zottenkomplexe mi~ untersehiedlieher Reduzierung 
der Zottendurehmesser auf. I m  Stroma dieser Zotten fanden wit neben einzelnen 
Capillarsprossen zahlreiehe fibroblastisehe EIemente, daneben, absehnittsweise, 
eine stark ausgepr~gte 0demsklerose der Zwisehensubstanzen. Der Trophoblast  
war etwas h/~ufiger als in den Plaeenten der Gruppe I zweisehiehtig, besal3 grote,  
helle Kerne und bildete tells verklumpte Kernknospen (Abb. 3). 

Entspreehend den stark vaseularisierten Zottenarealen in Plaeenten mit  
embryonalen Strukturen sahen wit aueh bier neben den gefggarmen Zotten mit 
kompaktem Stroma, solehe mit  Verdr~ngung des villSsen Mesenehyms und 
reiehlieher Ausbildung autoehthoner Capillaren. Diese Bilder entspraehen weit- 
gehend denen bei einer Reifungsdissoziation Typ I (KLoos, 1965), die aueh in 
Fr/ihgeborenenplaeenten und in den Plakoden bei IJbertragung beobaehtet  werden 
kSnnen (Abb. 4). 

Gruppe I l l .  In  13 Plaeenten beobaehteten wir eine stark diskontinuierliehe 
Entwieklungs- und Reifungsabartigkeit des Zottenapparates in Form sog. 
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Ramifikationsst5rungen. Die regelrechte Verzweigung des Zottenbaumes in 
Trunci, Rami und Endzotten war gestSrt. Wir fanden 2 Untertypen:  

1. Beim ,,intercalaren Ramifikationsdefekt" bestand neben fetalisierten 
Trunci und einigen wenigen t~ami I ein relatives Uberwiegen der Endzotten 
gegeniiber der verminderten Zahl yon Rami I I  und I I I  (Reifungsdissoziation 
Typ II, KLoos). Wir sprechen in diesen Fs yon einem ,,Hiatus villorum" 
(Abb. 5a). 

Abb. 1. Disseminierte Persistenz embryonaler Zottenstrukturen mit angiom~t6ser ,,Poly- 
pose" (kompensutorische Blutraumgewinnung). 1:200 

2. Umgekehrt lagen die Verh•ltnisse beim ,,Ramifikationsarrest". Neben weir 
auseinander liegenden l~ami mit reticuls zellreichem Stroma und geringer 
Vascularisation fanden sich nur wenige Resorptionszotten (Abb. 5b). 

Die Placenten mit l~amifikationsstSrungen waren kleiner als jene der beiden 
ersten Gruppen. Uber 50% der Plakoden hatten ein Gewicht unter 500 g, der 
• betrug bei ihnen im Mittel nur 0,157. 

Gruppe IV. Im Gegensatz zur Vascularisationshemmung der ersten drei Grup- 
pen fanden wir selten, n~mlich in vier F/~llen, Plakoden, bei denen der Zotten- 
apparat fiberwiegend hs vascularisiert war. Das Mesenchym war 
weitgehend aufgebraucht, nur einzelne Zotten besaBen noch kompaktes Stroma, 
teilweise von wenigen englumigen Capillarsprossen durchzogen. Der epitheliale 
Zotteniiberzug war einfSrmig, durchgehend einschichtig, syncytiocapill~re Mem- 
branen fanden wir demgem~G nur selten. Infolge der disparaten StoffwechseL 
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Abb. 2. Verbreiterung der Diffusionsstrecke an Stoffwechselmembranen. 1 : 500 

Abb. 3. Diskordante l~eifungsretardierung mi t  fibroblastiseher Stromametalol~sie der P~ami. 
l : 200 
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membranenentwicklung haben wit diese F/tile Ms Chorangiomatosis placentae 
(HS~A~N, 1958) angesehen (Abb. 6). 

17 yon 107 Placenten konnten wir in keine dieser vier Gruppen einordnen. 
Bei ihnen fanden wit zwar absehnittsweise die oben dargestellten Entwieklungs- 
und Reifungsst6rungen, jedoeh iiberwog keine yon ihnen. Am h~ufigsten waren 
Kombinationen yon zellreiehen Zottcn mit stark vascularisierten Absehnitten 
und kleinen Komplexen embryonMer Zotten, welehe hs als kompensatorisehe 

Abb. 4. Kompensatorisehe angiomat6se Ityperplasie bei diskordanter Reifungsretardierung 
der Placenta. (Reifungsdissoziation I). 1 : 200 

Regenerate aufgefagt werden (BnEvL u. 8TE~EK, 1965; Ess~AcH, 1966; H6R- 
MAXN, 1950; HO~Ku 1965; KLoos, 1958 u. 1965; T~o~sE~ u. LI]~SO~KE, 1958). 

Weite, blutgeftillte intervill6se Rgume fandcn wit in 78 Plakoden (73 % ), meist 
umgeben yon auffallend plumpen Zotten (Abb. 7). Der Zusammenhang derartiger 
intervill6scr ,,Aneurysmen" (H6~MA~lv, 1958) mit den hier beobachteten starken 
EntwicklungsstSrungen der Placenta erklgrt ihre Hgufigkeit in unserem Unter- 
suchungsmaterial. Info]ge der mangelnden l~cduzierung der Zottcndurchmesser 
muB zwangslgufig auch die Ausbildung eines intervill6scn capillgren SpMtsystems 
(BECKEI~, 1963 ; H51~MANN, 1953) ausbleiben. Eine besondere Hgufung placentarer 
Durchblutungsst6rungen bei den mit Gestose komplizierten Fallen konnten wir 
im Gegensatz zu T~o~sE~ und LIEsc~K~ (1958) nieht linden. Nur knapp 20% 
der Frauen hatten zusgtzlich eine Sehwangersehaftstoxikose. 

An den StammzottengefgBen werden Endothe]schwellnng, -proliferation mit 
VersctiluB des GefgBlumens vielerorts ats charakteristisch bei Diabetes mellitus 
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Abb. 5a  u. b. RamifikationsstSrungen. a Intercalarer  Ramifikationsdefekt  (I:[ia~us villorum, 
Rcifungsdissoziation II), 1:50; b Ramifikationsarrest .  1 : 50 

Abb. 6. Chorangiomatosis placentae. 1 : 200 
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beschrieben (Bugsw~I~ u. Mitarb. 1957; HOl~KY, 1965; RATI~ u. THALItAMMER, 
1965 ; HOLZNEI~ u. THALItAMMER, 1965 u. a.). Wir sahen in fiber der Hi~ifte unserer 
Fs Sehwel]ung und meist geringe Proliferation der Endothelien sowie Odem- 
sklerose der fibrigen Gef~Bwandschichten, in einigen F~llen mit VersehluB des 
Lumens. Die Vers waren bei allen Entwieklungsst6rungen, mit Aus- 
nahme der Chorangiomatose, gleieh h~ufig. 

Abb. 7. ,,IntervillSse Aneurysmen" mit embryonalen Zottenstrukturen in Trunci und Rami. 
1:50. • HerdfSrmige Erweiterung des intervillSsen I~aumes [,,intervfll6se Aneurysmen", 
H6R~A~ (1958)] ; X X plumpe, embryona]e Zotten; X X X embryonales Truncusstroma 

Auf das geh~ufte Vorkommen yon Implantationssch~den der Plakode bei 
Risikokindern haben wir jfingst hingewiesen. In fast 60% der 49 Placenten der 
Gruppe I mit embryonalen Strukturen fanden wir sog. Implantationsschaden 
(KLOOS, LUCKSCtlUS U. VOGEL, 1967), weniger hs waren sie bei Placenten 
mit RamifikationsstSrungen (6 yon 13) vertreten. Bei Plakoden mit Reifungs- 
retardierung hingegen fanden wir Implantationssch~den nur selten, n~mlich 
in 25%. 

Besprechung der Ergebnisse 

Entsprechend den Angaben in der Weltliteratur sind auch unsere Befunde in 
der Diabetikerplacenta vielgestaltig. Die Abgrenzung yon vier verschiedenen 
Formen placentarer EntwicklungsstSrungen bei manifestem Diabetes an einem 
daffir besonders geeigneten Material ergab jedoeh zugleieh Hinweise auf die 
formale Pathogenese dieser Vergnderungen. 

Die wesentliehen morphologischen Kriterien in dell Placenten der Gruppe I 
wiesen auf eine frfih einsetzende mesenchymale Differenzierungshemmung hin. 
Im Stroma dieser Zotten wurden nur einzelne Endothelzellen und wenige klein- 
kalibrige Capillarschls gefunden, so dal3 der Entwieklungsstand des peri- 
pheren Gefal3systems dem zu Beginn des 2. Gestationsmonates entsprach. Die 
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Entwicklungsst6rung beeintrgchtigt auBer der angioblastischen auch die fibro- 
blastisohe Potenz des Zottenstromas. Es fehlte sowohl die Ausbildung yon Fibre- 
blasten als aueh die fibrfllgre Stromadifferenzierung. Die in diesen Zotten vor- 
handenen zahlreiehen Hofbauerzellen k6nnen als eine auch normalerweise frtih 
auftretende histioeytgre Differenzierungsform embryonaler Mesenchymzellen 
angesehen werden. 

Diese Entwicklungshemmung betrifft untersehiedlioh grol3e Areale. Die yon 
der Ausreifungshemmung nieht oder nur weniger stark betroffenen Bezirke 
reifen entspreehend der prospektiven Bedeutung mehr oder minder aus. Da ein 
8ehwangersehaftserfolg yon der Relation der plaeentaren Austausehflgehe zur 
8toffweehselgr613e des Kindes abhgngt, stellt die klinisehe Auswirkung der unter- 
sehiedliehen Differenzierungs- und Reifungshemmung des Zottenapparates 
demnach eha quantitatives Problem dar. Inwieweit bier auch lokale Ursaehen, 
die das Implantationsbett betreffen, mit eine l~olle spielen, mul3 ellen bleiben. 
Wir mSchten jedoeh in diesem Zusammenhang an die in dieser Gruppe besonders 
hgufig zu beobaehtenden Implantationssohgden erinnern. 

In der Gruppe II  fanden wir ein fibroblastenreiehes Zottenstroma und darin 
einzelne Capillaren. Die mesenehymale Differenzierung IgI~t somit die Arretierung 
auf einer ,,Mittelstufe" erkennen. Regelreeht entwiekel~e Gefgl~e und Sinusoide 
waren selten zu sehen, andererseits unterblieb auch die endgtiltige Ausreifung 
der zu Fibroblasten umgewandelten Mesenehymzellen zu Fibrocyten. Der stgndig 
wh'ksam werdende Waehstumsimpuls kann dabei zur Proliferation dieser relativ 
unreifen Zellen Anla3 geben, der Regel zufolge, dal~ Differenzierung und Aus- 
reifung in umgekehrter Relation zur Proliferationstendenz stehen. 

Als Folge der bei beiden bisher besproehenen Formen der Entwieklungs- 
st6rung etablierten mangelhaften Mesenchymdifferenzierung mit abortiver 
Capillarisierung der Zotten fanden wir einerseits eine Durchsaftungsst6rung mit 
zusgtzlieher 6demat6ser Aufquellung der embryonalen Zotten, bzw. mit 0dem- 
sklerose der kompakten, fibroblastenreiehen Villi, andererseits ein abwegiges 
Zustandsbild des Trophoblasten; bei persistierenden embryonalen Zottenstruk- 
turen (Gruppe I) bestand ein regdloser Weehsel zwisehen grof3kernigem, ein- 
reihigem und kernfreiem 8yneytium, in den Plakoden der Gruppe I I m i t  dis- 
kordanter Reifungsretardierung wurden hauptsgehlieh Ein- und Mehrreihigkeit 
sowie regressive Vergnderungen des Plasmodiums gefunden. Inwieweit derartige 
Zustandsbilder des Trophobla.sten mit der Hormonaktivitgt der Placenta, ins- 
besondere mit der bei Diabetikern gesteigerten Choriongonadotropinproduktion 
in Beziehung zu setzen sind, kann mit den uns zur Verf~gung stehenden Mitteln 
nietlt entschieden werden. 

Eine Sonderstellung im Rahmen der plaeentaren Reifungsst6rungen nahmen 
die Ramifikationsst6rungen und die Chorangiomatose ein. 

lZamifikationsstSrungen sind Ausdruek yon EntwicklungsstSrungen der 
Placenta, die in den bereits angelanfenen Fetalisationsprozel~ eingreifen. Es ent- 
stehen Fetalisationsdefekte, die emf einen unvollstgndigen Zusammenschhal~ der 
AllantoisgefgBsprossen mit dem autoehthonen Capillarsystem zurtiekzuftihren 
shad. Beim ,,intercalaren lZamifikationsdefekt" manifestiert sich die Entwiek- 
lungsst6rung in Form eines quantitativen Mangels an Rami II  und III  infolge 
einer kompensatoriseh tibersttirzten ,,Peripherisierung" des Zottenbaumes. In 
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den im Durchmesser erheblieh verkleinerten Endzotten war die periphere Strom- 
bahn meist sinusoidal ausgebildet. Beim ,,R~mifikationsarrest" wurde hingegen 
diese fiberstfirzte und erweiterte Vascularisation vermi~t, man beob~chtete viel- 
mehr vorwiegend Rami, die relativ wenige und englumige Gefi~e im retikularen 
Stroma besa~en. Nur die hier auffallend sparliehen, welt verstreut liegenden 
Endzotten hatten ebenfalls sinusoidal ausgereifte autoehthone Capfllaren. 

Bei unseren vier Fallen mit Chorangiomatose handelte es sigh um eine areal- 
weise auftretende hyperplastisehe Vascularisation mit disparater Stoffweehsel- 
membranenentwicklung. Diese Bflder erinnerten stark an dig Chorangiosis 
(EssBAc~, 1961; HSRMANS, 1958), die zu den Vaseularisationsanomalien der 
Zottencapillaren zu reehnen ist (PLIESS, 1966). Die wenigen Fglle lassen keine 
schlfissige Aussage hinsiehtlieh ihrer histogenetisehen und pathogenetisehen 
Bedeutung zu. Am ehesten w/~re an eine herdfSrmige Hyperplasie des Angio- 
blastems, mit der eine Hemmung der sinusoida]en Differenzierung tier peripheren 
Zottenstrombahn gekoppelt ist, zu denken. 

Eine sieh regelrecht entwiekelnde Plakode besitzt bis zum Ende der Schwanger- 
schaft die M5glichkeit zu einer endgiiltigen Ausdifferenzierung ihrer Einzelstruk- 
turen. Zum Zeitpunkt der Geburt ist die ,,Ausreifung der Placenta auf eine ttShe 
getrieben, die nicht fiberboten werden kann" (BEcKER, 1963). Zeichen fiir solche 
Reifungspotenz fanden wir auch in der differenzierungsgehemmten Diabetiker- 
placenta. Die yon den grol~volumigen, primitiven Zotten abrupt abzweigenden 
Zottengstehen mit starker Vascularisation sind ebenso wit die verstreut ]iegenden 
hypers Zottenareale in Placenten mit kompaktem Stroma Ausdruek 
einer w~hrend der zweiten Sehwangerschaftshs in der Zottenperipherie ab- 
laufenden kompensatorisehen ,,Blutraumgewinnung", urn eine ]eweils ent- 
spreehende funktionelle Anpassung des Organs an die steigenden Bedfirfnisse des 
fetalen Stoffweehsels zu erreiehen. Diesem Ziel dient auch eine in der Diabetiker- 
placenta allerdings nieht regelm~f3ig naehzuweisende angiomartige Hyperp]asie 
des paravasculs Gefs des h~ufig ebenfal]s fehldifferenzierten I~and- 
mesenchyms der Stammzotten. Eine derartige hyperplastische Vaseularisation 
des paravaseul~ren Gefs wird h~ufig in Placenten Frfihgeborener 
(KLoos, 1965) und bei Gestose der Matter (FRANK, 1967) geiunden. 

Besonders in den letzten Sehwangersehaitsmonaten kann die diabetogene 
Plakopathie, je nach der quantit~tiv untersehiedlichen Ausdehnung der Ent- 
wieklungshemmung, Ursaehe einer ehronisehen Placentainsuifizienz sein. Dies 
wird dureh das weitgehende Ausbleiben ,,einer st/~ndigen VergrSBerung der Aus- 
tauschfl/iehe" (B~cxE~, 1963) in den reifungsgehemmten Zottenbezirken ver- 
sti~ndlieh. BOTELLA-LLUSIA und CASANOVA (1963) haben planometriseh trotz der 
teflweise starken VergrSi~erung dieser Plakoden-- der Naehgeburt-Kind-Gewiehts- 
index ]left bei ihnen fiber dem Durehschnitt der bei synehron gereiften Plaeenten 
gefundenen Indices (DS~ING u. KLOOS, 1964)--, insgesamt eine Verringerung der 
Mutterkuchenoberfl/~ehe naehgewiesen. 

Die klinische Bedeutung der quantitativ unterschiedliehen Ausdehnung der 
Placentaveri~nderungen wird einerseits darch die erhShte perinatale Sterbliehkeit 
der Kinder diabetiseher Mfitter (KADE U. D~T~L, 1952; KATSC~, 1957; P~D~R- 
S]~, 1959; I~UST, 1965; WOR~, 1959), andererseits dureh die bei diesen Kindern 
hgufigen Entwicklungs- und DifferenzierungsstSrungen evident. Etwa 50% der 
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Austauschfl~che, die einer syuchron gerefften Placenta zur Verffigung steht, soll 
ffir das ~berleben der Frucht noch ausreichen (RusT, 1965). Mit I-Iilfe der anaero- 
ben Energiegewinnung kann der Poet zwar 1/ingere hypox/s Perioden fiber- 
brficken, insbesondere dann, wenn, wie beiln mfitterlichen Diabetes infolge einer 
,,Zuckermast" des Kindes gr6Bere fetale Glykogenvorr/ite vorhanden sind, jedoch 
kann eine chronische Hypoxie tiefgreifende Sch/~digungen zur Folge haben 
(J. B. MaYEr, 1965). 

Die perinatale Sterblichkeit betrug in unserem Material 10,2%. Von sieben 
Totgeburten wies die Placenta dreimal diskordant retardierte Strukturen und 
viermal disseminierte embryonale Zotten auf. Letztere beobachteten wit auch bei 
den vier postpartal verstorbenen Kindern. Bei der Obduktion dieser Neuge- 
borenen wurden zweimal pulmonale hyaline Membranen, einmal intrakranielle 
Blutungen und einmal eine Mekorriumperitonitis nach Operation einer Rectum- 
atresie gefunden 2. 

Noch bei vier weiteren Kindern bestanden leichte Formen yon Migbildungen, 
die zweimal das Genitalsystem, einmal den Darmtrakt und einmal die Extremi- 
tgten betrafen. In den zugeh6rigen Placenten fanden wir ausnahmslos Persistenz 
embryonaler Zottenstrukturen. 

Die dargestellten Placentaver~nderungen werden in der Literatur h/~ufig als 
ffir Diabetes der Mutter unspezifisch und wenig charakteristisch angesehen 
(Hol~KY, 1965; KNo~P, 1955; TI~O~SEN und LIESOIt~E, 1958). HSI~MA~N (1957) 
sieht ill ihnen, ebenso wie in den Ver/~nderungen der Placenten bei Rh-inkom- 
patibilitKt Beispiele einer exogen bedingten Fehlentwicklung des placentaren 
Gef/~Bsystems. Wit haben in vergleichenden Untersuchungen yon Placenten bei 
anderen Erkrankungen der Mutter (Blutgruppenunvertr/iglichkeit, spezifische 
Infektionen, Toxikose) ebenfalls/~hnliche Befunde erhoben. Dies gilt insbesondere 
ffir die Zottenstrukturen mit zellreichem, fibroblastischem Mesenchym, ffir die 
hyperplastische Vascularisation sowie fiir den intercalaren Ramifikationsdefekt. 
Charakteristisch ftir die diabetogene Plakopathie, d.h. geh/iuft und besonders 
ausgepr/igt sind dagegen Reifungsst6rungen in Form der Persistenz embryonaler 
Zottenstrukturen und des Ramifikationsarrestes. Beide Entwicklungsst6rungen 
sind ]3eispiele einer embryonalen bzw. frfihfetalen und besonders stark ausge- 
prKgten Hemmung der Mesenehymdifferenzierung des Zottenstromas Init nach- 
folgender Vascularisationshemmung und sekund/s Fehldifferenzierung des 
gesamten Zottenapparates. Grunds/itzlich kann diese Entwicklungshemmung 
unterschiedlich groBe Placentaareale betreffen, worauf einerseits die in der 
Literatur uneinheitliche Darstellung der Befunde zurtickzuffihren ist, anderer- 
seits die Schwierigkeit, aus dem an sich charakteristischen Placentabild die 
Diagnose der mfitterlichen Kohlenhydratstoffwechselst6rung zu stellen. 

Als Ursache der Fehldifferenzierung des Zottenapparates muB eine quantitativ 
unterschiedliche funktionelle bzw. morphologisch faSbare Minderwertigkeit des 
Endometrinms verantwortlich gemacht werden (FlscgEn, 1957; K ~ o ~ ,  1967). 
StSrungen der Ovarialfunktion sowie Sch/idigungen des Implantationsbettes sind 
im l~ahmen einer pluriglandul/~r-hormonalen FunktionsstSrung - -  und als solche 

Die Obduktion der Kinder wurde im Pathologischen Institut Greifswald durchgeffihrt. 
Eine eingehende Analyse der kindlichen Organvergnderungen, insbesondere der Ver/~nde- 
rungen am ,,Inlcretorium", mug weiteren Untersuchungen vorbehalten bleiben. 
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mu$ der bei unseren  F r a u e n  aufgetretene Diabetes aufgefal~t werden (2NAPI', 1956), 
bekannt .  I n  diesem Zusammenhang  erscheinen uns  auch t ierexperimentel le  
Befunde von  COURIER u n d  G~os (zit. bei PLIESS, 1966) interessant ,  denen  es 
gelang, durch  Ovar ia lexst i rpat ion am 15.--17. Tag der Schwangerschaft  bei 
K a n i n c h e n  eine entscheidende H e m m u n g  der vfllSsen Gef/~l~entwieklung zu er- 
reichen. Inwiewei t  das Zusamment re f fen  grol~fl/iehiger Areale embryonaler  Zot ten  
mi t  einem Implan ta t ionssehaden  der betreffenden Plakode auf anamnest i seh  
fal~bare Stoffweehseldekompensation oder auf eine minderwert ige Eierstoeks- 
funk t ion  zuriiekztffiihren ist, mu$  einer weiteren kl inischen Analyse dieses 
Materials vorbehal ten  bleiben. 
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