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Defects of Placentation
Histological Study of Disorders of Placental Maturity

Summary. Two hundred and eighty placentas from complicated pregnancies were analyzed
systematically for disorders of maturity. The disorders were often found in placentas with
implantation injuries; they were also very often associated with a pathological placenta-new-
born weight index. Except for the rare “‘maturitas praecox’, nine different groups of prime
dissociated disorders of maturity could be defined. Two other groups were interpreted as
expressions of processes of adaptation. Some disorders of placental maturity were characteri-
zed by a penetrant restriction of differentiation of the villous mesenchym (I-—IV, and VII);
other disorders revealed a partial compensatory differentiation of terminal fetal blood vessels.
Disorders of maturity of the placenta showed characteristic interrelationships with maternal
deviations of constitution and diseases of pregnancy, as well as with perinatal asphyxia and
perinatal death.

Zusammenfassung. 1. Systematische Analyse der Reifungsstérungen der Placode an
280 Placenten aus risikoreichen Schwangerschaften.

2. Reifungsstérungen der Placenta finden sich sehr héufig bei Placenten mit Implanta-
tionsschiiden; sie sind ebenfalls haufig mit einem pathologischen Placenta-Kind-Gewichts-
index kombiniert.

3. AuBer der (seltenen) Maturitas praecox sind 9 verschiedene Formen primérer dissozi-
ierter Reifungsstérungen definierbar; 2 weitere sind lediglich als Ausdruck von Anpassungs-
vorgéngen aufzufassen.

4. Unter den dissoziierten Reifungsstérungen stehen solche mit einer durchgreifenden
Blockierung oder Retardierung der Ausreifungspotenz des Zottenmesenchyms (Reifungs-
stérung I—IV sowie VII) anderen mit partieller kompensatorischer Ausreifung der terminalen
fetalen Strombahn gegeniiber (Reifungsstérung VI und VIII).

5. Placentationsstérungen, miitterliche Konstitutionsabweichungen und Erkrankungen
in der Graviditdt sowie perinatale Asphyxie und Fruchttod weisen charakteristische Zu-
sammenhinge auf.

Die Pathologie der Placenta liBt sich gliedern in: Implantationsschéiden,
Placentationsstérungen, Kreislaufstorungen, Infektionen und Tumoren der
Placode; dabei bleiben die Frihentwicklungsstérungen der Frucht (,,Anlage-
stérungen®’, HOrMANN, 1958), wie Abortiveier, Molen, Chorangiosis und Chorion-
epitheliosis der Placode, auller Betracht?.

Die bei histologischen Routineuntersuchungen leicht erkennbaren Placenta-
tionsstérungen stehen im Mittelpunkt kyematopathologischer Probleme. So sind

1 Bei einer Systematik der Placentapathologie kénnte man auch ,,Reifungsstérungen‘
und ,,Implantationsschiden® unter dem Begriff ,,Placentationsstérungen‘‘ zusammenfassen.

Diese Nomenklatur wiirde jedoch nicht mit dem derzeit giltigen Einteilungsprinzip der
orthologischen Placentaentwicklung (F. Stravuss, 1967) korrespondieren.
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die meisten Varianten der Gestationszeit kombiniert mit Reifungsstorungen der
Placenta. Die bei sog. Risikokindern bestehenden perinatalen Gefahrenmomente
werden vorwiegend durch Analyse der Entwicklungsabartigkeit des Zotten-
apparates verstdndlich. Bei einem grofien Teil der Placentationsstérungen sind
gleichzeitig die Folgen einer fehlerhaften Implantation zu beobachten. Zu diesen
Implantationsschéiden rechnen wir die ebenfalls leicht erkennbare Schaumkellen-
placenta, — eventuell kombiniert mit grofleren Randnarben —, atypische Pla-
centaformen, die Placenta membranacea und die Placenta extrachorialis. Hinzu
kommen die klinisch in Erscheinung tretenden atypischen Placentalokalisationen
sowie die auch histologisch diagnostizierbare Placenta acereta vel increta.

Wir hatten erstmalig auf verschiedene Formen der Reifungsdissoziation zwischen Placenta
und Frucht bei miitterlichem Diabetes aufmerksam gemacht (Kroos, 1952). Von BECKER und
seinem Arbeitskreis wurden typische Korrelationen zwischen Placentationsstérungen und
Tragezeitvarianten nachgewiesen (BECKER, 1963; BrLevL, 1963). Bereits die Ausarbeitung
charakteristischer Gewichtskorrelationen zwischen Placode und Frucht (Dérine und Kroos,
1964) lieB jedoch vermuten, dafl noch weitere Reifungsvarianten der Placenta existieren
miifiten. Einige wurden von uns bei anderer Gelegenheit definiert (Kroos, 1963). Extreme
Abartigkeit der Placentation bei Diabetes der Mutter (Voarr, 1967) und bei Spatgestose

(FrANK, 1967) zeigten dariiber hinaus Ansétze zu einer Systematik der Placentationsstérungen,
wie sie im folgenden zur Diskussion gestellt werden soll.

Material und Methode

Der vorliegenden Untersuchung liegen 280 Placenten zugrunde, die dem laufend unter-
suchten Routinematerial unseres Institutes vom 1. 1. bis zum 30. 6. 67 entnommen wurden.
Es wurden Placenten, die von komplizierten Schwangerschaften und Geburten stammten,
ferner jene, die makroskopisch erkennbare Abweichungen von der Norm hinsichtlich der Form,
bzw. des Gewichtes aufwiesen, untersucht. 116 der zugehorigen Kinder waren Frihgeborene
unter 2500 g (PoTrTER, 1957; EssBach, 1961). Die Geburt dieser Kinder erfolgte bei 12 in der
29.—32. Graviditdtswoche, bei 52 in der 33.—36. Woche, bei 57 in der 37.—39. Woche, bei
73 ad terminum, bei 23 in der 42. Woche und spéter, Bei 65 Kindern war klinisch das Ge-
stationsalter nicht bekannt.

Die makroskopische Untersuchung und Diagnostik der Placenten richtete sich nach den
iblichen Methoden (BENirscEKE, 1961). Die wmikroskopischen Préparate waren lediglich
routinem#Big mit Hamatoxylin und Eosin gefirbt.

Ergebnisse
A. Qualitative Verdnderungen

Reife Placenten bei Friihgeborenen im Sinne einer echten Maturitas praecox
(BEOKER, 1963 ; BLEYL, 1963), einer harmonischen Acceleration der Reifung aller
Zottenabschnitte mit gleichméBig verteilten Reifungszeichen: 1. regelrecht kon-
tinuierliche Verkleinerung der Zottendurchmesser, 2. durchgreifende Vasculari-
sation des Mesenchyms, 3. reichliche Ausbildung von Kernbriicken und Stoff-
wechselmembranen, 4. fibrése Versteifung der Truncusarterien, findet man selten.
In unserem Material gehorten 5 (= 1,8 % ) Placenten dieser Gruppe an. Die meisten
Placenten, deren histologische Strukturen eine vorzeitige Reifung aufweisen,
stellen Placenten mit einer lediglich in der Peripherie manifestierten Friihreife
dar, die in mehr oder minder starkem Gegensatz zu den unreifen Strukturen
des Zottenstammes, der Trunci und Rami I stehen. Diese Placenten unterscheiden
sich von einer Placenta mit harmonischer Friihreife durch ihren kleineren Pla-
centarquotienten. Die dissoziierte Frithreife der Zottenperipherie fihrt im End-
effekt zu einer Hypoplasie der Placenta.
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Auch die bei histologischer Untersuchung zunichst als Maturitas retardata
imponierenden histologischen Placentastrukturen sind bei niherer Betrachtung
unheitlicher Natur. Es handelt sich um die in Tabelle 1 unter Zitfer II—IV sowie
unter Ziffer VII aufgefilhrten Reifungsstérungen. Bei Berticksichtigung der von
VoeEL (1967) frither analysierten Reifungsstorungen der Diabetikerplacenta und
denen von Frawk (1967) dargestellten Reifungsstorungen bei Spitgestose,
kommen wir zu folgendem Schema der Placentationsstérungen (Tabelle 1).

Wéhrend die unter I—IX der Tabelle 1 genannten Verdnderungen als selb-
stindige und dominierende Strukturabweichungen der Placenta beobachtet
werden koénnen, finden sich die beiden letzteren, kompensatorisch angioblastischen
Formationen nur als Begleitverinderungen. Am héufigsten beobachtet werden
Reifungsstérungen der Gruppe III, VI und VIII, d. h. Placenten mit konkordant
retardierten Strukturen mit retikulirem Stroma, Placenten mit diskontinuier-
lichen Vascularisationsstorungen sowie solchen mit intercalarem Ramifikations-
defekt.

Die differentialdiagnostisch wichtigen histologischen Kriterien der einzelnen
Reifungsstirungen sind folgende:

1. Disseminierte Persistenz embryonaler Zottenstrukturen: In groBen Herden
angeordnete plumpe Rami mit weit retikuldrem, 6dematésem Stroma fast ohne

Tabelle 1. Placentationsstorungen, thre Hdaufigkeit und Kombinationen beir 280 Placenten aus
Risikoschwangerschaften. I: Disseminierte Persistenz embryonaler Zottenstrukturen. IT: Dis-
kordant retardierte Zottenstrukturen. ITI: Konkordant retardierte Zottenstrukturen, Typ A
(mit retikuldrem Stroma). IV: Konkordant retardierte Zottenstrukturen, Typ B (mit fibro-
blastischer Metaplasie des Mesenchyms). V: UnregelméBig fleckférmige, konkordant und
diskordant retardierte Zottenstrukturen mit partiell iiberschiefender Vascularisation (Rei-
fungsdissoziation I**). VI: Zentro-peripher diskontinuierliche Vascularisationsstérung (,,Rei-
fungsdissoziation II“). VII: Ramifikationsstorung, Typ A (,,Ramifikationsarrest*). VIII:
Ramifikationsstérung, Typ B (,interkalarer Ramifikationsdefekt*). IX: Chorangiomatosis
placentae. X: Kompensatorische Angiomatose, Typ A (der fetalen terminalen Strombahn).
XI: Kompensatorische Angiomatose, Typ B (des paravasalen Angioblastems der Trunci).

Zahl Isolierte

der Formen

I IT III IV V VI VII VIIT 1X X XI | Fille (%) (in%)®
I 1 1 1 1 4 (L4) 03
I 4 1 2 2 2 11 (3.9) 14
IIT 2 26 4 11 1 4 (1) 48 (17.2) 9,2
v 1 3 7 8 2 21 (7,5) 25
A4 5 2 5 12 (4,3) 1,8
VI 6 10 31 33 2 4 (2) 86 (30,7) 11,7
VII 4 1 3 6 1 15 (54) 21
VIIIL 2 13 8 33 11 @) 67 (23,9) 11,7
IX 1 1 1 2 3 8 (2,8 07
Maturitas praecox 5 (1,8) 1,8
Fruhgeborenenplacenta (mit synchroner Reifung) 3 (L1) 1,1
Gesamt | 280 (100,0) 44,3

a  Tsolierte Formen® entsprechen einheitlichen und dabei hiufig stark ausgeprigten
Verdinderungen mit klinischer Relevanz.
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Abb. 1. Placentationsstorungen (Erlduterungen s. Legende Tabelle 1 und Text)

Vascularisation, mit zahlreichen Hofbauer-Zellen und unregelméfiigem Chorion-
epithelitberzug (Abb. 1/I und Voesr, 1967, Abb. 1 u. 7).
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2. Diskordant retardierte Zottenstrukturen: Praevalenz plumper Rami mit
fibroblastischem gefiflarmen Stroma und kernreichem, teils mehr-, teils ein-
reihigem groBkernigen Chorionepithelitberzug. AuBlerdem finden sich regressive
Chorionepithelverdnderungen (Abb. 1/II und VoeErL, 1967, Abb. 3).

3. Konkordant retardierte Zottenstrukturen, Typ A: Nicht gentigend im Durch-
messer verkleinerte Zotten mit retikuldrem, mafig und ungleichmiBig vasculari-
siertem Stroma, mit ungeniigender Sinusoidbildung und kontinuierlicher Kern-
bestiickung des einschichtigen Plasmodium (Abb. 1/I1T und Buscw, 1967, Abb. 22).

Abb. 2. Konkordant retardierte Zottenstrukturen, Typ B. (Fibroblastische Metaplasie des
Zottenstromas.) 1:40

4. Konkordant retardierte Zottenstruktur Typ B: Fibroblastische Metaplasie
des Zottenstromas bei adhnlichem Verhalten der Zottendurchmesser und des
Chorionepithels wie bei Typ A, doch mit noch stirkerer Hemmung der GefaB-
bildung (Abb. 1/IV und Abb. 2).

5. Reifungsdissoziation I: UnregelmafBiger Wechsel von reifungsgestorten
Zottenabschnitten im Sinne der bisher beschriebenen Formationen (1—4) mit
regelrecht gereiften Bezirken, teils mit kompensatorischer Angiomatose. Ent-
gegen den Feststellungen im vorliegenden Material kommen solche Stérungen auch
in Kombination mit dem unter (7) angefithrten Ramifikationsarrest vor (Abb. 1/V
und VoGEL, 1967, Abb. 4).

6. Reifungsdissoziation I1: Unreife retikulire Mesenchymstrukturen der
primaren Rami und (teilweise) der Trunci (Fehlen des IV. Reifezeichens nach
BrokEr, 1963) bei regelrechter Ramifikation und peripher-villéser Vasculari-
sation (Abb. 1/VI und Abb. 3).

7. Ramifikationsarrest: Plumpe, knospige oder kurzarmige Rami mit reti-
kuliertem Stroma, sehr wenig GefiBen sowie unreifem einschichtigen Chorion-
epithel (Abb. 1/VII und Voarr, 1967, Abb. 5b).

2 Beachte Erratum: Legende im Original vertauscht.
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Abb. 3. Reifungsdissoziation I1 mit zentro-peripher diskontinuierlicher Vascularisation der
Zotten. 1:40

Abb. 4. Intercalarer Ramifikationsfedekt mit Zeichen mangelnden Clearance-Effektes. 1:40
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Abb. 6. Kompensatorische Angiomatose, Typ B. 1:40

8. Intercalarer Ramifikationsdefekt: Reifungsdiskontinuitdt, dhnlich der bei
der Reifungsdissoziation (6), jedoch mit abrupter Verkleinerung des Zottendurch-
messers unmittelbar distal der Trunci (oder der Ramil). AuBerdem héaufig
Chorionepitheldysplasie mit regressiven Kernknoten und Persistenz intervilldser
Deciduareste und Fibrinklumpen (mangelnder Clearance-Effekt, Fraxk, 1967)
{Abb. 1/VIII und Abb. 4).

9. Chorangiomatose: Herdférmig oder diffus angeordnete angiomartige Hyper-
plasie der Zotten und Rami mit einschichtigem Chorionepitheliberzug ohne
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Stotfwechselmembranen (durchgehende Kernbestiickung) (Abb. 1/IX und Voezs,
1967, Abb. 6).

10. Kompensatorische Angiomatose, Typ A: Kleinherdige Bezirke mit angiom-
artiger Hyperplasie der peripheren fetalen Strombahn, jedoch mit gut ausge-
bildeten Stoffwechselmembranen (Abb. 5).

11. Kompensatorische Angiomatose, Typ B: Angiomartige Hyperplasie des
paravasalen Truncus-Angioblastems in herdférmiger, knospenartiger Manifesta-
tion oder in diffuser Anordnung mit Tendenz zur Ausbildung von Stoffwechsel-
membranen (Abb. 6).

B. Quantitative Analyse

Bezogen auf die Gesamtzahl von Placenten einer geburtshilflichen Klinik
(Stadt. Krankenhaus Moabit, Prof. Dr. med. G. HorMANN) ist die Héufigkeit der
Placenten mit makroskopisch erkennbaren Bildungsstérungen und sekundéren
Veranderungen einschlieBlich der Placenten von frithgeborenen und ibertragenen
Kindern, sowie der Placenten von Miittern mit Schwangerschaftsstérungen und
Geburtskomplikationen mit ca. 15% veranschlagt. In unserem negativ aus-
gelesenen Material fanden wir 215mal (= 76,4%) Implantationsschiden der
Placenta, ferner 39mal (= 13,9% ) makroskopisch sichtbare Infarkte, in 20 Fallen
(= 17,1%) waren Implantationsschiden und Infarkte kombiniert zu finden.

Was die Implantationsstérungen im einzelnen betrifft, so sind in einem dem
Pathologen zur Untersuchung vorgelegten, negativ ausgewihlten Material wie
dem unsrigen, ungeachtet der Kombinationsformen, die Reifungsdissoziation 11
(Tabelle 1/VI) sowie der intercalare Ramifikationsdefekt (Tabelle 1/VIII) be-
sonders hiufig vertreten. Der intercalare Ramifikationsdefekt fand sich haupt-
sdchlich bei Frithgeborenen zwischen der 33. und 39. Woche (35 Fille), darunter
12 Frithgeborenen der 37. bis 39. Woche mit Ubergewicht. Die Reifungsdisso-
ziation 11 trafen wir ebenfalls bei Frithgeborenen der 33. bis 36. Woche (18 Fille)
und bei iibergewichtigen Frihgeborenen der 37. bis 39. Woche (14 Fille) an, ferner
jedoch auch bei Reifgeborenen bis zur 41. Woche (20 Fille) (Tabelle 2).

Beide Typen (A und B) konkordant retardierter Zottenstrukturen fanden sich
gehduft bei Placenten (17 und 12) von regelrecht gereiften Kindern mit termin-
gerechter Geburt. Diese Kinder waren Kklinisch auffillis geworden. Die Pla-
centaverdnderungen erkliren zwanglos die Funktionsstérungen bei diesen Kindern
unter Geburtsbelastung, wie sie auch von Busca (1967) an einem anderen, ver-
gleichbaren Material nachgewiesen wurden.

Die Reifungsdissoziation I der Placenta beobachteten wir fast ausschlieBlich
bei reifgeborenen und ibertragenen Neugeborenen (10 von 12 Féllen).

Placentationsstorungen I, 11, VII waren weder einem bestimmten Gestations-
alter noch einer besonderen Gewichtsklasse der Neugeborenen zugeordnet. Es
handelt sich bei thnen iiberwiegend um Auswirkungen miitterlicher Erkrankungen
in der Schwangerschaft. Von den 11 Fallen mit diskordant retardierten Placenta-
strukturen waren 5 auf Blutgruppeninkompatibilitdt und 2 aunf Diabetes der
Mutter zurtickzufithren.

Von den 4 Placenten mit Persistenz embryonaler Zottenstrukturen, die sonst
fir Diabetes oder Pridiabetes charakteristisch ist (VogrL, 1967), stammte eine
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Tabelle 2. Placentationsstorungen, Gestationsalter und Kindgewicht. (Erlduterungen s. Text
und Legende Tabelle 1.)

(Gestations- 29.—32. 33.—36. 37.—39. 40.—41. iber 42. unbe-
alter Woche Woche Woche Woche Woche kannt
Gewicht der | bis tiber | bis itber | bis iiber | bis iitber | bis itber
Kinder in g 2499 2500 | 2499 2500 | 2499 2500 | 2499 2500 | 2499 2500
I 0 0 1 0 0 1 1 0 0 0 1
IT 1 0 0 1 1 1 0 3 0 2 2
III 2 0 5 1 1 4 1 17 0 5 12
v 0 0 1 0 1 0 0 12 0 2 5
v 0 0 0 2 0 0 0 6 2 2 0
VI 3 0 18 3 5 14 0 20 0 5 18
VII 1 0 3 0 1 2 0 3 1 1 3
VIII 4 0 11 2 10 12 2 7 0 3 16
IX 0 0 0 0 0 2 0 1 0 0 5
Maturitas 0 0 3 0 2 0 0 0 0 0
praecox
Frihgeb.- 1 0 1 0 0 0 0 0 0 0 1
Placenta

Gesamt | 12 0 43 9 21 36 4 69 3 20 63

Placode aus einer Schwangerschaft mit Rh-Blutgruppeninkompatibilitdt. Gleich-
zeitig bestand ein Implantationsschaden mit Vas aberrans. Das 2. Kind war
ibertragen (Sectio caesarea wegen Asphyxie). In diesem Fall war es an der
Peripherie des Zottenapparates bereits zu einer stirkeren Vascularisation (Rei-
fungsdissoziation II), teilweise sogar vom Bilde der kompensatorischen Angio-
matose, Typ A gekommen. Im 3. Fall handelte es sich um eine intrauterine
Dystrophie bei gleichzeitigem Ramifikationsarrest der Placenta, bei dem 4. Kind
um eine Frihgeburt der 35. Woche mit durchgreifender Hypoplasie des Gefél-
apparates und konkordant retardierten Zottenstrukturen, Typ A.

Ramifikationsarrest lag 1mal bei Diabetes der Mutter, 3mal bei Spédtgestose
und lmal bei Ubertragung vor.

Unter den 8 Féllen mit Chorangiomatosis placentae wurden 2 Kinder mit
trigerischer Reife (MESTWERDT, 1960) bei Diabetes mellitus der Mutter geboren.
Diese Fille mit herdférmiger Chorangiomatosis sind differentialdiagnostisch von
der Haemangiosis diffusa (v. MEYENBURG, 1922), bzw. der Chorangiosis (EssBacH,
1961 ; Hormany, 1958) abzugrenzen (Abb. 7).

Unter den 280 Kindern der hier untersuchten Placenten waren 29 verstorben,
darunter 23 (= 8,2%) in der Neugeborenenperiode, 6 intrauterin (= 2,1%).
Vier der Totgeburten ereigneten sich ad terminum, darunter befand sich eine
Mangelgeburt von 43 cm. Die beiden anderen Kinder wurden in der 38. Woche
geboren. In den sechs zugehdérigen Placoden fanden wir 3mal einen Ramifikations-
arrest, 2mal eine konkordante Reifungsretardierung mit retikuldren Strukturen
und nur lmal, bei einem intrauterin abgestorbenen Zwillings-Friihgeborenen von
47 em Linge, einen intercalaren Ramifikationsdefekt.

Unter den Neugeborenen-Todesféllen fanden sich 20 Frithgeborene, darunter
12 des VIII. Monats, 3 des IX. sowie 4 des X. Monats. Die Todesfélle ereigneten

18 Virchows Arch. path. Anaf., Bd. 343
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sich 7mal in den ersten 6 Std post partum, 13mal innerhalb des Dihemeron nach
6 Std, 4mal vom 3. bis zum 10. Lebenstag post partum. Wie unter den zu den
Totgeburten gehorenden Placenten, so fanden wir auch bei den Placoden unserer
Neugeborenen-Todesfélle haufig Placentationsstorungen mit einer mangelnden
Vascularisation des Zottenapparates (dmal konkordante Reifungsretardierung
mit retikuldren Strukturen, 4mal Ramifikationsarrest, Imal disseminierte Per-
sistenz embryonaler Zottenstrukturen, lmal diskordant retardierter Zottenstuk-
turen). In einem Fall fanden wir neben den retardierten Zottenstrukturen eine

(CP N
o R sy

Abb. 7. Teils gemmangiomatsse Hamangiosis circumscripta. 1:40

fleckformig ausgebreitete, liberschieBende Vascularisation anderer Zottenab-
schnitte (Reifungsdissoziation I), in 4 weiteren Placenten eine zentroperipher
diskontinuierliche Vascularisationsstorung (Reifungsdissoziation 1I). Ein inter-
calarer Ramifikationsdefekt wurde in 5 Féllen beobachtet. Bei den restlichen
2 Todesfallen fanden wir 1mal Maturitas praecox, lmal altersentsprechende Friih-
geborenenstrukturen mit Zeichen einer Infektion der Fruchthohle.

Aufler bei den perinatal verstorbenen Kindern wurden klinischerseits bei
50 weiteren Féllen (17,9%) Zeichen einer perinatalen Asphyxie registriert. 30%
dieser Placenten (= 15 Félle) wiesen einen intercalaren Ramifikationsdefekt auf,
30% (= 15 Falle) eine Reifungsdissoziation IT, 20% (= 10 Fille) eine konkor-
dante Reifungsretardierung, Typ A, 10% (== 5 Félle) eine konkordante Reifungs-
retardierung, Typ B. Die {ibrigen 5 Fille betrafen seltene Placentationsstérungen
und zwar 3mal diskordant retardierte Zottenstrukturen und 3mal Reifungsdisso-
ziation I.
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Besprechung

Bei der Mehrzahl der Placenten von Risikokindern und bei Schwangerschafts-
komplikationen lassen sich untferschiedlich stark ausgeprigte Placentations-
storungen nachweisen. Sie stellen in Féllen mit perinatalem Tod und mit peri-
nataler Asphyxie das morphologische Aquivalent einer Placentainsuffizienz dar,
deren wesentliche pathogenetische Bedeutung fiir letale Atemstérung des Neu-
geborenen erst jungst von uns dargestellt wurde (Kroos, LuckscHus und VogEL,
1967). Dartuber hinaus fanden DoriNg und Kroos (1964) unter 627 Placenten von
Spontangeburten in gut 50% der Placenten Reifungsstérungen. Placentations-
storungen sind daher sehr hdufig. Ihr Nachweis ist bei Spontangeburten nurdann
kennzeichnend fiir eine latente Placentainsuffizienz, wenn gleichzeitig die Pla-
centa-Kindgewicht-Korrelationen von der Norm abweichen. Im vorliegenden
Material wurden vor allem bei diskontinuierlichen Placentationsstérungen (inter-
calarer Ramifikationsdefekt, Reifungsdissoziation IT) ein pathologisch niedriger
Placenta-Kind-Gewichtsindex gefunden und zwar bei Kindern unter 2500 g ein
solcher von 0,15—0,13, bei Kindern tber 2500 g ein solcher von 0,11—0,09.
Bemerkenswerterweise sind diese Fille mit einer starken (kompensatorischen)
Vascularisation des peripheren Zottenapparates kombiniert. Die relative Kleinheit
des Mutterkuchens spricht fir die pathogenetische Bedeutung konstitutioneller
Faktoren, wie z. B. fiir das Vorhandensein kleiner, rigider Fruchthalter mit unter-
wertiger Schleimhaut und/oder Blutversorgung, Bedingungen, die von RArmAi
(1963) als wesentlich fiir die Frithgeburtlichkeit erkannt wurden. Ahnlich wie
bei umschriebener Durchblutungsstérung des Intervillosums im akuten Zotten-
kollaps kommt es auch bei frithfetaler Placentahypoplasie zur Weitstellung der
peripheren Gefdle und zur kompensatorischen Blutraumgewinnung mit Ver-
mehrung der peripheren Capillaren und Sinusoide mit regelrechten Basalmembra-
nen, kombiniert mit Reifung des Chorionepithels, Ausbildung von Stoffwechsel-
membranen und reichlich Kernknospen. Dies entspricht der VergréBerung des
Stoffwechselbedarfes des Feten der 2. Schwangerschaftshilfte. Im Gegensatz
hierzu werden bei den Reifungsstorungen I, II, TII und IV ebenso wie bei der
Chorangiomatosis und der echten Haemangiosis diffusa vel circumscripta placentae
(von MEYENBURG, 1922) Basalmembranen an den fetalen Capillaren vermif3t.
Thr Fehlen beweist, dafl diesen Entwicklungsstérungen der Placode tiefgreifende
Bildungsabartigkeit des Zottenapparates zugrunde liegen.

Kausalgenetisch kommt bei allen Formen der dissoziierten Reifungsstorung
mit kompensatorischer Blutraumgewinnung dem Sauerstoffmangel eine wesent-
liche Rolle zu, wie die Acceleration von Gefd3- Neu- und -Ausbildung unter
protrahiertem Sauerstoffmangel auch an anderen Beispielen zeigt (HORMANN,
1967). Bei den Placentationsstorungen ohne entsprechende Gefaflausbildung kann
infolge der primér durchgreifenden Reifungshemmung ein Sauerstoffmangel
im Sinne der Anregung angioblastischer Potenzen nicht wirksam werden. Die
erheblich verminderte Diffusionsleistung der Einzelzotte foérdert daher die Ent-
stehung von Odem und Odemsklerose des Stromas. Die Wachstumspotenz des
Gewebes unter vorwiegend anaeroben Stoffwechselbedingungen kommt in einer
metaplastisch-fibroblastischen Proliferationstendenz zum Ausdruck.

Das histologische Bild der Placenta ist im wesentlichen von drei Faktoren
abhéngig:
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1. Von den primér einer Placode innewohnenden Differenzierungsmaoglich-
keiten.

2. Von Starke und Dauer fetalisierend wirkender Einfliisse.

3. Vom Alter der Placenta zum Zeitpunkt der Entbindung.

Umgekehrt gehen Placentationsstorungen auf Anlagestorungen, einschlieBlich
ihrer mildesten Form der Chorionepitheldysplasie sowie auf Implantations-
schidden, abhéngig von Eibettanomalien zuriick. Das Ausbleiben einer durch-
greifenden Fetalisation weist zudem Zusammenhinge mit einer Beeintrichtigung
der Stofiwechselumstellung der ¥rucht mit Bevorzugung der Verbrennungsvor-
ginge durch besondere Hormonkonstellationen auf, die den Energiehaushalt
wihrend der fetalen Wachstumsperiode steuern.

Kombinationsformen von Placentationsstorungen erkliren sich zwanglos aus
einer unterschiedlichen Reifungspotenz einzelner Kotyledonen.

Das histologische Bild kann ferner — herdférmig — kompliziert werden durch
Perfusionsstorungen in Form von intervillosen Thromben, Zottenkollapsbezirken,
Infarkten sowie Zirkulationsstorungen im fetalen GefaBsystem.

Fiir die Belange routinemdfiger Untersuchungen von Placenten kinnen folgende
Schliisse gezogen werden:

1. Die schon bei makroskopischer Untersuchung erkennbaren Zeichen fiir
Implantationsschéden sowie das Verhalten des Placentarquotienten geben erste
Anhaltspunkte fiir eine moglicherweise vorausgegangene Insuffizienz der Placenta
unter der Geburt.

2. Der Reifezustand der Placenta sowie Stérungen der Reifung sind mit Hilfe
histologischer Untersuchungen von Gewebsscheiben aus einem zentralen sowie
einem intermedidren Kotyledo mit einer fiir die Belange der Praxis geniigenden
Sicherheit zu beurteilen. Die Reifungsstérungen sind héufig als morphologische
Aquivalentbilder einer placentaren Insuffizienz anzusehen.

3. Schwerwiegende Durchblutungsstorungen im Intervillosum und im fetalen
Kreislaufsystem sind durch histologische Untersuchungen weiterer, makroskopisch
auffalliger Placentaabschnitte, zu beurteilen.
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