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Deject8 o/Placentation 
Histological Study o~ Disorders o/ 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. 

Zusammen/assung. 1. Systematische Analyse der l~eifungsstSrnngen der Placode an 
280 Placenten aus risikoreiehen Schwangerschaften. 

2. l~eifungsstSrungen der Placenta finden sich sehr h~ufig bei Placenten mit Implanta- 
tionsschaden; sic sind ebenfalls h~ufig mit einem pathologischen Placenta-Kind-Gewiehts- 
index kombiniert. 

3. Aul3er der (seltenen) Maturitas praecox sind 9 verschiedene Formen prim~rer dissozi- 
ierter ReifungsstSrnngen definierbar; 2 weitere sind lediglieh als Ausdruek yon Anpassungs- 
vorg~ngen aufzufassen. 

4. Unter den dissoziierten ReifungsstSrungen stehen solche mit einer durchgreifenden 
Blockiernng oder Retardierung der Ausreifungspotenz des Zottenmesenchyms (Reifungs- 
stSrung I - - I V  sowie VII) anderen mit partieller kompensatorischer Ausreifung der terminalen 
fetalen Strombahn gegeniiber (ReifungsstSrnng V I u n d  VIII). 

5. PlacentationsstSrnngen, mfitterliche Konstitutionsabweichungen und Erkrankungen 
in der Graviditat sowie perinatale Asphyxie und Frnchttod weisen charakteristisehe Zu- 
sammenh~nge auf. 

Die Pathologic  der  P lacen ta  ]/~13t sich gl iedern in :  Implan ta t ionssch~den ,  
P]acenta t ionss tSrungen,  Kreis]aufs tSrungen,  In fek t ionen  und  Tumoren  der  
P lacode ;  dabe i  ble iben die Fr f ihen twick lungss tSrungen  der  F r u c h t  (, ,Anlage- 
s tSrungen" ,  H6UMASN, 1958), wie Abor t ive ie r ,  Molen, Chorangiosis und  Chorion- 
epi thel iosis  der  Placode,  auger  Betrach~ 1. 

Die bei  his tologischen Rou t ineun te r suchungen  le icht  e rkennbaren  P lacen ta -  
t ionss tSrungen  s tehen im Mi t t e lpunk t  kyema topa tho log i sche r  Probleme.  So sind 

1 Bei einer Systematik der Placentapathologie kSnnte man auch ,,l%eifungsst6rungen" 
und ,,Implantationssch~den" unter dem Begriff ,,PlacentationsstSrungen" zusammenfassen. 
Diese Nomenklatur wtirde jedoeh nicht mit dem derzeit giiltigen Einteilungsprinzip der 
orthologisehen Placentaentwicklung (F. STRACSS, 1967) korrespondieren. 



246 K. Knoos undM. VOOEL: 

die meisten Varianten der Gestationszeit kombinier t  mit  Reifungsst6rungen der 
Placenta.  Die bei sog. Risikokindern bestehenden perinatalen Gefahrenmomente 
werden vorwiegend durch Analyse der Entwieklungsabart igkei t  dos Zotten- 
apparates  verst/indlieh. Bei einem grol~en Tefl der Placentat ionsstSrungen sind 
gleiehzeitig die Folgen einer fehlerhaften Implan ta t ion  zu beobachten.  Zu diesen 
Implantat ionssch/ iden rechnen wir die ebenfalls leicht erkennbare Schaumkellen- 
placenta, - -  eventuell kombinier t  mit  grS$eren Randnarben  - - ,  atypische Pla- 
eer~taformen, die Placenta  membranacea  und  die Placenta  extrachorialis. Hinzu 
kommen  die klinisch in Erseheinung t re tenden atypisehen Placentalokahsat ionen 
sowie die auch histologisch diagnostizierbare Placenta  acereta vel increta. 

Wir hatten erstmalig auf verschiedene Formen der Reifungsdissoziation zwischen Placenta 
und Frueht bei miitteriichem Diabetes aufmerksam gemaeht (Kr.oos~ 1952). Von BECKEt~ und 
seinem Arbeitskreis wurden typische Korrelationen zwischen PlacentationsstSrungen lind 
Tragezeitvarianten nachgewiesen (BECKEI~, 1963; BLEYL, 1963). Bereits die Ausarbeitung 
charakteristiseher Gewichtskorrelationen zwischen Placode und Frueht (DORI~G und KLoos, 
1964) lieB jedoeh vermuten, dab noch weitere Reifungsvarianten der Placenta existieren 
miiBten. Einige wurden yon uns bei anderer Gelegenheit definiert (KLoos, 1963). Extreme 
Abartigkeit der Placentation bei Diabetes der Mutter (Vo(~EL, 1967) und bei Sp~tgestose 
(FRA~;K, 1967) zeigten dariiber hinaus Ans~tze zu einer Systematik der FlacentationsstSrungen, 
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 yore 1. 1. bis zum 30. 6. 67 entnommen wurden. 
Es wurden Placenten, die yon komplizierten Schwangerschaften und Geburten stammten, 
ferner j ene, die makroskopisch erkennbare Abweichungen yon der Norm hinsichtlich der Form, 
bzw. des Gewichtes aufwiesen, untersucht. 116 der zugehSrigen Kinder waren Friihgeborene 
unter 2500 g (I:)OTTER, 1957 ; ESSB~C~, 1961). Die Geburt dieser Kinder erfolgte bei 12 in der 
29.--32. Graviditgtswoche, 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 sparer. Bei 65 Kindern war klinisch das Ge- 
stationsalter nieht bekannt. 

Die makroskopisehe Untersuehung und Diagnostik der Placenten richtete sich nach den 
fibliehen Methoden (BE~I~SCm~E, 1961). Die mika'oskopischen Priiparate waren lediglieh 
routinem~l~ig mit Hi~matoxylin und Eosin gefgrbt. 

Ergebnisse 
A. Qualitative Veriinderungeu 

Reife Placenten bei Frfihgeborenen im Sinne einer echten Maturi tas praecox 
(BEcKIng, 1963; BLEYL, 1963), einer harmonischen Acceleration der t~eifung aller 
Zot tenabschni t te  mit  gleichmi~l~ig verteil ten Reihmgszeichen:  1. regelrecht kon- 
tinuierliche Verkleinerung der Zottendurchmesser ,  2. ditrchgreifende Vasculari- 
sation des Mesenchyms, 3. reichliche Ausbfldung yon  Kernbri icken and  Stoff- 
wechselmembranen,  4. fibrSse Versteiiung der Truncttsarterien, finder man  selten. 
I n  unserem Material geh6rten 5 ( =  1,8 % ) Placenten dieser Gruppe an. Die meisten 
Placenten,  deren histo]ogische St rukturen  eine vorzeitige l~eifung aufweisen, 
stellen Placenten mit  einer lediglich in der Peripherie manifestierten Fr/ihreife 
dar, die in mehr  oder minder s tarkem Gegensatz zu den unreifen St rukturen  
dos Zot tenstammes,  der Trunci  und  l%ami I stehen. Diese Placenten unterscheiden 
sich von einer Placenta  mit  harmonischer  Friihreife dutch  ihren kleineren Pla- 
centarquotienten.  Die dissoziierte Frfihreife der Zottenperipherie ffihrt im End- 
effekt zu einer Hypoplasie der Placenta.  
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Auch die bei histologischer Untersuchung zuni~chst als Maturi tas re tarda ta  
imponierenden histologischen Placentas t rukturen  sind bei n~herer Bet rachtung 
unheitlicher Natur .  Es handel t  sich um die in Tabelle 1 unter  Ziffer I I - - I V  sowie 
unter  Ziffer V I I  aufgeffihrten ReifungsstSrungen. Bei Ber/icksichtigung der yon  
VOGEL (1967) friiher analysierten l~effungsstSrungen der Diabetikerplacenta und 
denen yon  FRANK (1967) dargestellten Reifungsst6rungen bei Spi~tgestose, 
kommen  wir zu folgendem Schema der Placentat ionsst6rungen (Tabelle 1). 

Withrend die unter  I - - I X  der Tabelle 1 genannten Ver~nderungen als selb- 
st~ndige und dominierende St rukturabweichungen der Placenta  beobachtet  
werden k6nnen, finden sich die beiden letzteren, kompensatorisch angioblastischen 
Format ionen  nur  als Begleitver/indcrungen. Am hs beobachtet  warden 
ReifungsstSrungen der Gruppe I I I ,  VI  und  V I I I ,  d. h. Placenten mit  konkordan t  
retardierten St rukturen  mit  retikuli~rem Stroma, Placenten mit  diskon%inuier- 
lichen VascularisationsstSrungen sowie solchen mit  intercalarem Ramifikations- 
defekt. 

Die di//erentialdiagnostisch wichtigen histologischen Kriterien der einzelnen 
Rei/ungsstSrungen sind /olgende : 

1. Disseminierte Persistenz embryonaler  Zot tens t rukturen:  In  grol~en Herden 
angeordncte plumpe Rami  mit  welt retikuli~rem, 5dematSsem Stroma fast ohne 

Tabelle 1. Placentationsst6rungen, ihre Hdu/igkeit und Kombinationen bei 280 Placenten aus 
.Risikoschwangerscha/ten. I:  Disseminierte Persistenz embryonaler Zottenstrukturen. I I :  Dis- 
kordant retardierte Zottenstrukturen. I I I :  Konkordant retardierte Zottenstrukturen, Typ A 
(mit retikularem Stroma). IV: Konkordant retardierte Zottenstrukturen, Typ B (mit fibro- 
blastischer Metaplasie des Mesenchyms). V: UnregelmaBig fleckf5rmige, konkordant und 
diskordant retardierte Zottenstrukturen mit partiell iiberschiel~ender Vascu]arisation (Rei- 
fungsdissoziation I"). VI: Zentro-peripher diskontinuierliche Vascu]arisationsstSrung (,,Rei- 
fungsdissoziation II"). VII:  RamifikationsstSrung, Typ A (,,Ramifikationsarrest"). VIII :  
RamifikationsstSrung, 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). 

I 
II 
III 
IV 
V 
VI 
VII 
VIII 
IX 

I I I  I I I  IV V VI VII VIII  IX X XI 

1 1 1 1 
4 1 2 2 2 

2 26 4 11 1 4 (1) 
1 3 7 8 2 

5 2 5 
6 10 31 33 2 4 (2) 
4 1 3 6 1 
2 13 8 33 11 (4) 

1 1 3 

Zahl Isolierte 
der Formen 
F~lle ( % ) (in % ) a 

4 (1,4) 0,3 
11 (3,9) 1,4 
48 (17.2) 9,2 
2] (7,5) 2,5 
12 (4,3) 1,8 
86 (30,7) 11,7 
15 (5,4) 2,1 
67 (23,9) 11,7 

8 (2,8) 0,7 1 2 

Maturitas praecox 5 (1,8) 1,8 
Friihgeborenenplacenta (mit synchroner Reifung) 3 (1,1) 1,1 

Gesamt 280 (100,0) 44,3 

a ,,Isolierte Formen" entsprechen einheitlichen und dabei h~ufig stark ausgeprggten 
Ver~nderungen mit klinischer P~elevanz. 
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V~ 

1V 

Abb. 1. PlacentationsstSrungen (Erl~iuterungen s. Legende Tabelle 1 und Text) 

Vascularisation, mit  zahlreichen Hofbauer-Zellen und unregelm~ftigem Chorion- 
epitheltiberzug (Abb. ] / I  und  VOGEL, 1967, Abb.  1 u. 7). 
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2. Diskordant retardierte Zottenstrul#uren: Praevalenz plumper Rami mit 
fibroblastischem gef~l~armen Stroma und kernreiehem, teils mehr-, teils ein- 
reihigem groI]kernigen Chorionepithelfiberzug. AuBerdem linden sieh regressive 
Chorionepithelver~nderungen (Abb. 1/II und Voo~L, 1967, Abb. 3). 

3. Konlcordant retardierte Zottenstru]cturen, Typ A: Nicht genfigend im Durch- 
messer verkleinerte Zotten mit retikul/~rem, m~Big und ungleiehms vaseulari- 
siertem Strom~, mit ungenfigender Sinusoidbildung und kontinuierlieher Kern- 
bestfickung des einsehichtigen Plasmodium (Abb. 1/III und Bcse~, 1967, Abb. 2 3). 

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

4. Kon]cordant retardierte Zottenstruktur Typ B: Fibroblastische ~r 
des Zottenstromas bei s Verhalten der Zottendurchmesser und des 
Chorionepithels wie bei Typ A, doch mit noch st~rkerer Hemmang der Gef~B- 
bildung (Abb. 1/IV und Abb. 2). 

5. Rei/ungsdissoziationI: U~regelm~l~iger Wechsel yon reifungsgestSrten 
Zottenabsehnitten im Sinne der bisher besehriebenen Formationen (1--4) mit 
regelrecht gereiften Bezirken, teils mit kompensatoriseher Angiomatose. Ent- 
gegen den Feststellungen im vorliegenden Material kommen solehe StSrungen aueh 
in Kombination mit dem unter (7) angefiihrten Ramifikationsarrest vor (Abb. 1/V 
und VOGEL, 1967~ Abb. 4). 

6. Rei/ungsdissoziationII: Unreife retikul~tre Mesenchymstrukturen der 
prim~tren Rami und (teilweise) der Trunei (Fehlen des IV. Reifezeichens nach 
BECKER, 1963) bei regelrechter Ramifikation und peripher-villSser V~sculari- 
sation (Abb. I/VI und Abb. 3). 

7. Rami/il~ationsarrest: Plumpe, knospige oder kurzarmige Rami mit reti- 
kuliertem Stroma, sehr wenig Gef~Ben sowie unreifem einsehiehtigen Chorion- 
epithel (Abb. 1/VII und VooEL~ 1967, Abb. 5b). 

2 Beachte Erratum: Legende im Original vertauscht. 
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Abb. 3. Reifungsdissoziation I I m i t  zentro-peripher diskontinuierlicher Vascularisation der 
Zotten. 1:40 

Abb, 4. Intercalarer  l~amifikationsfedekt mit  Zeichen mangelnden Clearance-Effektes. 1 : 40 
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Abb. 5. Kompensatorische Angiomatose, Typ A. 1:40 

Abb. 6. Kompensatorische Angiomatose, Typ B. 1:40 

8. Intercalarer Rami]ikationsde]e]ct: Reifungsdiskontinuits ~hnlich der bei 
der Reifungsd~ssoziation (6), jedoch mit abrupter Verkleinerung des Zottendurch- 
messcrs unmittelbar distal der Trunci (oder der Rami I). AuI~erdem hs 
Chorionepitheldysplasie mit regressiven Kernknoten und Persistenz intervill5ser 
Deciduareste und Fibrinklumpen (mangelnder Clearance-Effekt, F~A~K, 1967) 
(Abb. 1/VIII und Abb. 4). 

9. Chorangiomatose: HerdiSrmig oder diffus angeordnete angiomartige Hyper- 
plasie der Zotten und Rami mit einschichtigem Chorionepitheliiberzug ohne 
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Stoffweehselmembranen (durehgehende Kernbestiiekung) (Abb. I/IX und VOeEL, 
1967, Abb. 6). 

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

11. Kompensatorische Angiomatose, Typ B: Angiomartige Hyperplasie des 
paravasalen Truneus-Angioblastems in herdf6rmiger, knospenartiger Manifesta- 
tion oder in diffuser Anordnung mit Tendenz zur Ausbildung yon Stoffweehsel- 
membranen (Abb. 6). 

B. Quantitative Analyse 
Bezogen auf die Gesamtzahl yon Placentea einer geburtshilflichen Klinik 

(St~dt. Krankenhaus Moabit, Prof. Dr. reed. G. HSRMA~N) ist die Hi~ufigkeit der 
Placenten mit makroskopisch erkemnbaren Bi]dungsst6rungen und sekund~ren 
Veriinderungen einschliei~lich der Placenten yon frfihgeborenen und iibertragenen 
Kindern, sowie der Placenten yon Mfittern mit SchwangerschaftsstSruugen und 
Geburtskomplikationen mit ca. 15% veranschlagt. In unserem negativ aus- 
gelesenen Material fanden wir 215real (=  76,4%) Implantationsschs der 
Placenta, Ierner 39ma] (=  13,9 %) makroskopisch sichtbare Infarkte, in 20 F~llen 
(=  7,1%) waren Implantationssch~den und Infarkte kombiniert zu linden. 

Was die Implantationsst6rungen im einzelnen betrifft, so sind in einem dem 
Pathologen zur Untersuchung vorge]egten, negativ ausgew~h]ten Material wie 
dem unsrigen, ungeachtet der Kombinationsformen, die l~effungsdissoziation II 
(Tabelle 1/VI) sowie der interealare I~amifikationsdefekt (Tabe]le 1/VIII) be- 
sonders hitufig vertreten. Der interealare Ramifikationsdefekt fand sich haupt- 
siichlich bei Frfihgeborenen zwischen der 33. und 39. Woche (35 Fi~lle), darunter 
12 Frfihgeborenen der 37. bis 39. Woehe mit ~bergewicht. Die Reifungsdisso- 
ziation II  trafen wir ebenfalls bei Frfihgeborenen der 33. bis 36. Woche (18 F~lle) 
und bei fibergewichtigen Frfihgeborenen der 37. bis 39. Woche (14 F~lle) an, ferner 
jedoch auch bei l~eifgeborenen bis zur 41. Woche (20 F~lle) (Tabelle 2). 

Beide Typen (A und B) konkordant retardierter Zottenstrukturen fanden sich 
geh~uft bei Placenten (17 und 12) yon regelreeht gereiften Kindern mit termin- 
gerechter Geburt. Diese Kinder waren klinisch auffiillig geworden. Die P]a- 
centavers erkl~ren zwanglos die Funktionsst6rungen bei diesen Kindern 
unter Geburtsbelastung, wie sie auch yon BusctI (1967) an einem anderen, ver- 
gleiehbaren Material nachgewiesen wurden. 

Die l~eifungsdissoziation I der Placenta beobachteten wit fast ausschlieglich 
bei reifgeborenen und fibertragenen Neugeborenen (10 yon 12 F~llen). 

PlacentationsstSrungen I, II, VII waren weder einem bestimmten Gestations- 
alter noch einer besonderen Gewichtsklasse der Neugeborenen zugeordnet. Es 
handelt sich bei ihnen fiberwiegend um Auswirkungen mfitterlicher Erkrankungen 
in der Schwangerschaft. Von den 11 F~llen mit diskordant retardierten Placenta- 
strukturen waren 5 auf Blutgruppeninkompatibilit~t und 2 auf Diabetes der 
Mutter zurfickzuffihren. 

Von den 4 Placenten mit Persistenz embryonaler Zottenstrukturen, die sonst 
ffir Diabetes oder Pr/~diabetes charakteristiseh ist (VoG]~L, 1967), stamlnte eine 
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Tabelle 2. PlacentationsstSrungen, Gestationsalter und Kindgewicht. (Erl~uterungen s. Text 
und Legende Tabelle 1.) 

Gestations- 
alter 

Gewieht der 
Kinder in g 

I 
I I  
I I I  
IV 
V 
VI 
VII 
VIII  
IX 

29.--32. 
Woehe 

bis fiber 
2499 2500 

I 
33.--36. [ 37.--39. 40.--41. 
Woche I Woche Woche 

bis fiber bis fiber bis fiber 
2499 2500 2499 2500 2499 2500 

1 0 
0 1 
5 1 
1 0 
0 2 

18 3 
3 0 

11 2 
0 0 

0 1 
1 1 
1 4 
1 0 
0 0 
5 14 
I 2 

10 12 
0 2 

1 0 
0 3 
1 17 
0 12 
0 6 
0 20 
0 3 
2 7 
0 1 

fiber 42. 
Woehe 

bis 
2499 

0 0 
l 0 
2 0 
0 0 
0 0 
3 0 
1 0 
4 0 
0 0 

fiber 
2500 

0 0 
0 2 
0 5 
0 2 
2 2 
0 5 
1 1 
0 3 
0 0 

unbe- 
kannt 

1 
2 

12 
5 
0 

18 
3 

16 
5 

Maturitas 0 0 3 0 2 0 0 0 0 0 0 
praecox 

Frfihgeb.- 1 0 1 0 0 0 0 0 0 0 i 
Placenta 

Gesamt 12 0 43 9 2l 36 4 69 3 20 63 

Placode  aus einer Sehwangerschaf t  mi t  Rh-Blu tg ruppen inkompa t ib i l i t / i t .  Gleieh- 
zeit ig bes t and  ein I m p l a n t a t i o n s s c h a d e n  mi t  Vas aberrans .  Das 2. K i n d  war  
f iber t ragen (Seetio eaesarea  wegen Asphyxie) .  I n  d iesem Fa l l  war  es an  der  
Per ipher ie  des Z o t t e n a p p a r a t e s  berei ts  zu einer s t / i rkeren Vasenlar i sa t ion  (Rei- 
fungsdissozia t ion I I ) ,  tei lweise sogar  vom Bilde der  kompensa to r i schen  Angio- 
matose ,  T y p  A gekommen.  I m  3. Fa l l  hande l te  es sieh u m  eine in t r au te r ine  
Dys t roph ie  bei  gleiehzei t igem Rami f ika t ionsa r r e s t  der  P lacen ta ,  bei  dem 4. K i n d  
u m  eine F r i i hgebu r t  der  35. Woche  mi t  durehgre i fender  Hypop las i e  des Gef~B- 
a p p a r a t e s  und  k o n k o r d a n t  r e t a rd i e r t en  Zo t t ens t ruk tu ren ,  T y p  A. 

Rami f ika t ionsa r r e s t  lag l m a l  bei  Diabe tes  der  Mut ter ,  3real bei  Sp~tgestose 
und  l m a l  bei  U b e r t r a g u n g  vor. 

Un te r  den 8 F~l len mi t  Chorangiomatos is  p lacen tae  wurden  2 K i n d e r  mi t  
t r f iger ischer  Reife (MEsTWV.~DT, 1960) bei  Diabe tes  mel l i tus  der  Mut t e r  geboren.  
Diese F/~lle mi t  herdf6rmiger  Chorangiomatos is  s ind d i f ferent ia ld iagnost i sch  yon 
der  Haemangios i s  diffusa (v. MEYENBURG, 1922), bzw. der  Chorangiosis (EsssACH, 
1961; HSR~AN~, 1958) abzugrenzen (Abb. 7). 

U n t e r  den 280 K i n d e r n  der  bier  un te r such ten  P lacen ten  waren  29 vers torben,  
d a r u n t e r  23 ( ~  8,2%) in der  Neugeborenenper iode ,  6 i n t r au t e r in  ( ~  2,1%). 
Vier der  To tgebur t en  ere igneten  sieh ad  t e rminum,  d a r u n t e r  befand sieh eine 
Mangelgebur t  yon  43 em. Die be iden  anderen  K i n d e r  wurden  in der  38. Woche  
geboren.  I n  den seehs zugeh6rigen P laeoden  fanden  wir 3real einen Ramif ika t ions -  
arrest ,  2mal  eine k o n k o r d a n t e  Re i fungs re ta rd ie rung  mi t  retikuli~ren S t ruk tu r e n  
und  nur  l m a l ,  bei  e inem in t r au t e r i n  abges to rbenen  Zwil l ings-Fr t ihgeborenen yon 
47 em L/~nge, einen in te rca la ren  Ramif ika t ionsdefek t .  

U n t e r  den Neugeborenen-Todesf~l len  fanden  sieh 20 Fr i ihgeborene ,  da run t e r  
12 des V I I I .  Monats ,  3 des I X .  sowie 4 des X. Monats .  Die Todesfiille ere igneten 

lS Virchows Arch. path. Anat., Bd. 343 
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sieh 7mal in den ersten 6 Std post partum, 13mal innerhalb des Dihemeron nach 
6 Std, 4real voln 3. bis zum 10. Lebenstag post partum. Wie unter den zu den 
Totgeburten gehSrenden Plaeenten, so fanden wit aueh bei den Plaeoden unserer 
Neugeborenen-Todesf/~lle b/~ufig Plaeentationsst6rungen mit einer mangelnden 
Vaseularisation des Zottenapparates (5mal konkordan.te Reifungsretardierung 
mit retikul/~ren Strukturea, 4mal I~amifikationsarrest, lmal disseminierte Per- 
sistenz embryonaler Zottenstmlkturen, lmal diskordant retardierter Zottenstuk- 
turen). In einem Fall fanden wit neben den retardierten Zottenstrukturen eine 

Abb. 7. Teils gemmangiomatSse tt~mangiosis circumscripta. 1 : 40 

Ileekf6rmig ausgebreitete, fibersehiegende Vaseularisation anderer Zottenab- 
sehnitte (Reifungsdissoziation I), in 4 weiteren Plaeenten eine zentroperipher 
diskontinuierliehe Vaseularisationsst6rung (Reifungsdissoziation II). Ein inter- 
ealarer Ramifikationsdefekt wurde in 5 F/tllen beobaehtet. Bei den restliehen 
2 Todesfgllen fanden wit lmal Maturitas praeeox, lmal altersentspreehende Frfih- 
geborenenstrukturen mit Zeiehen einer Infektion der Fruehth6hle. 

AuBer bei den perinatal verstorbenen Kindern wurden kliniseherseits bei 
50 weiteren Fs (17,9 %) Zeiehen einer perinatalen Asphyxie registriert. 30% 
dieser Plaeenten ( =  15 Fs wiesen einen interealaren Ramifikationsdefekt auf, 
30% ( =  15 Fglle) eine Reifungsdissoziation II, 20% ( =  10 Fglle) eine konkor- 
dante Reifungsretardierung, Typ A, I0% (-- 5 Fglle) eine konkordante l~eifungs- 
retardierung, Typ B. Die fibrigen 5 Fglle betrafen seltene Plaeentationsst6rungen 
und zwar 3mal diskordant retardierte Zottenstrukturen und 3mal Reifungsdisso- 
ziation I. 
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Besprechung 
Bei der Mehrzahl der Placenten yon Risikokindern und bei Schwangersehafts- 

komplikationen lassen sich unterschicdlich stark ausgepragte Placentations- 
stSrungen nachweisen. Sic stellen in Fallen mit perinatalem Tod und mit peri- 
nataler Asphyxie das morphologische Xquivalent einer Placentainsuffizienz dar, 
deren wesentliche pathogenetische Bedeutung ffir letale AtemstSrung des Keu- 
geborenen erst j/ingst yon uns dargestellt wurde (KLoos, LucxscHus und VOGEL, 
1967). Dartiber hinaus fanden DS~Ic,-G und KLoos (1964) unter 627 Placenten yon 
Spontangeburten in gut 50% tier Placenten geifungsstSrungen. Placentations- 
stSrungen sind daher sehr haufig, lhr Nachweis ist bei Spontangeburten nurdann 
kennzeichncnd ffir einc latente Placentainsuffizienz, wenn gleichzeitig die Pla- 
centa-Kindgewicht-Korrelationen yon der Norm abweichen. Im vorliegenden 
Material wurden vor allem bei diskontinuierlichen PlacentationsstSrungen (inter- 
calarer Ramifikationsdefekt, l~eifungsdissoziation II) ein pathologisch nicdriger 
Placenta-Kind-Gewichtsindex gefunden und zwar bei Kindern unter 2500 g ein 
solcher yon 0,15--0,13, bei Kindern fiber 2500 g ein solcher yon 0,ll--0,09. 
Bemerkenswerterweise sind diese Falle mit einer starken (kompensatorischen) 
Vascularisation des periphercn Zottenapparates kombiniert. Die relative Kleinheit 
des Mutterkuchens spricht ffir die pathogenetische Bedeutung konstitutioneller 
Faktoren, wie z.B. ffir das Vorhandensein klehler, rigider Fruchthalter mit unter- 
wertiger Schleimhaut and/odor Blutvcrsorgung, Bedingungen, die yon RXIHX 
(1963) als wesentlieh fiir die Friihgeburtlichkeit erkannt wurden. Ahnlich wie 
bei umschriebener DurehblutungsstSrung des Intervillosums im akuten Zotten- 
kollaps kommt es auch bei frfihfetaler Placentahypoplasie zur Weitstellnng der 
peripheren Gefage und zur kompensatorischen Blutraumgewinnung mit Ver- 
mehrung tier peripheren Capillaren und Sinusoide mit regelrechten Basalmembra- 
nen, kombiniert mit Reifung des Chorionepithels, Ausbildung yon Stoffwechsel- 
membranen und reichlich Kernknospen. Dies entspricht der VergrSl~erung des 
Stoffwechselbedarfes des Feten der 2. Schwangerschaftshalfte. Im Gegensatz 
hierzu werden bei den RcifungsstSrungen I, II, III  and IV ebenso wie bei der 
Chorangiomatosis und der echten I-Iaemangiosis diffusa vel circumscripta placentae 
(yon M~u 1922) Basalmembranen an den fetalen Capillaren vermil~t. 
Ihr Fehlen beweist, da$ diesen EntwicklnngsstSrungen der Placode tiefgreifende 
Bildungsabartigkeit des Zottenapparates zugrunde liegen. 

Kausalgenetisch kommt bei allen Yormen der dissoziierten geifungsstSrung 
mit kompcnsatorischer Blutraumgewinnung dcm Sanerstoffmangel eine wesent- 
liche Rolle zu, wie die Acceleration yon Gefal3-Nen- und-Ausbildung unter 
protrahiertem Sauerstoffmangel auch an anderen Beispielen zeigt (HO~MAN~, 
1967). Bei den PlacentationsstSrungen ohne entsprechende Gefal~ausbildung kann 
infolge der primar durchgreifenden geifungshemmung ein Sauerstoffmangel 
im Sinne der Anrcgung angioblastischer Potenzen nicht wirksam werden. Die 
erhcblich verminderte Dfffnsionsleistung tier Einzelzotte fSrdert daher die Ent- 
stehung yon 0dem und 0demsklerose des Stromas. Die Wachstumspotenz des 
Oewebes unter vorwiegend anaeroben Stoffwechselbedingungen kommt in einer 
metaplastisch-fibroblastischen Proliferationstendenz zum Ausdruck. 

Das histologische Bild der Placenta ist im wesentliehen yon drei Faktoren 
abhangig : 

18" 
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1. Von den pr imer einer Placode innewohnenden DifferenziertmgsmSglich- 
keiten. 

2. Von StS, rke und Dauer fetalisierend wirkender Einfliisse. 
3. Vom Alter der Placenta zum Zeitpunkt der Entbindung. 
Umgekehrt  gehen PlacentationsstSrungen auf Ardagest6rungen, einschliel31ich 

ihrer mildesten Form der Chorionepitheldysplasie sowie auf Implantations- 
sch/~den, abh/~ngig yon Eibettanomalien zurfick. Das Ausbleiben einer durch- 
greifenden Fetalisation weist zudem Zusammenh/~nge mit einer Beeintr/ichtigung 
der Stoffwechselumstellung der Frucht  mit  Bevorzugung der Verbrennungsvor- 
g/~nge dutch besondere Hormonkonstellationen auf, die den Energiehaushalt 
w/~hrend der fetalen Wachstumsperiode steuern. 

Kombinationsformen yon PlacentationsstSrungen erkl~ren sich zwanglos aus 
einer unterschiedlichen Reifungspotenz einzelner Kotyledonen. 

Das histologische Bild kann ferner - -  herdf6rmig - -  kompliziert werden dureh 
Perfusionsst6rungen in Form yon intervillSsen Thromben, Zottenkollapsbezirken, 
Infarkten sowie Zirkulationsst6rungen im fetalen Gef/~Ssystem. 

Fiir die Belange routinemdfiiger Untersuchungen yon Placenten /c6nnen ]olgende 
Schliisse gezogen werden: 

1. Die schon bei makroskopischer Untersuchung erkennbaren Zeichen f/ir 
Implantationsschgden sowie das Verhalten des Placentarquotienten geben erste 
Anhaltspunkte tiir eine mSglicherweise vorausgegangene Insuffizienz der Placenta 
unter der Geburt. 

2. Der I~eifezustand der Placenta sowie StSrungen der t~eifung sind mit ttilfe 
histologischer Untersuchungen yon Gewebsscheiben aus einem zentralen sowie 
einem intermedi~ren Kotyledo mit  einer fiir die Bclange der Praxis genfigenden 
Sicherheit zu beurteilen. Die ReifungsstSrungen sind hgufig als morphologische 
Xquivalentbilder einer plaeentaren Insuffizienz anzusehen. 

3. Schwerwiegende DurchblutungsstSrungen im Intervillosum und im fetalen 
Kreislaufsystem sind durch histologische Untersuchungen weiterer, makroskopisch 
auff/~lliger Plaeentaabschnitte,  zu beurteflen. 
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