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Placental Changes Found in Abortions 
A Contribution to Patho-Morphological Studies o/Disturbances o/ Placental Development 
Summary. We studied the placentas from 103 embryonal and 86 fetal abortions for 

abnormalities. Disturbances of placental development were divided into disorders of placental 
implantation and disorders of placental growth. Disorders of placental implantation were: 
abortive ova, hydatiform mole, partial mole, and vascular disturbances (Chorangiosis 
placentae). 

Disorders of placental growth (placentation) were generally found in abortions between 
the 4 th and 6 th month of gestation. We found disseminated persistence of embryonal villi, 
discordant maturity of villous structures and disorders of ramification; a special form was 
the intercalar defect of ramification. 

In abortions with retained products of conception secondary alterations of the villous 
structures were found. Three different stages could be defined. Among these stages the 
mole-like degeneration of the villi represent a special form of secondary alterations in 
embryonal abortion. 

Zusammen]assung. 1. Es wurden 103 embryonale Abortfglle sowie 86 fetale Abortf~lle 
unter dem Aspekt placentarer Entwicklungsst6rung untersucht. 

2. Placentare Entwicklungsst5rungen werden grunds~tzlich in Anlage- und Placentations- 
st6rung unterschieden. 

3. Bei den AnlagestSrungen sind solche des Chorionepithels (Abortivei mit ,,Trophoblast- 
schwEche", Mole und Partialmole) sowie solehe des Gef~Bsystems (Chorangiosis placentae) 
zu unterscheiden. 

4. PlacentationsstSrungen werden hauptsgchlich bei Aborten des 4.--6.1Konats in Form 
disseminierter Persistenz embryonaler Zottenstrukturcn, diskordant retardierter Zotten- 
strukturen sowie zentroperipher diskontinuierlicher VascularisationsstSrungen beobachtet. 

5. In Aborten mit untersehiedlich langdauernder Fruehtretention sind die Zottenstruk- 
turen sekundEr ver~ndert. Es lassen sich hierbei 3 t~etentionsstadien definieren. Eine Sender- 
form retentionsbedingtcr VerEnderungen lediglich beim embryonalen Abort stellt die molen- 
artige Degeneration der Zotten dar. 

Morphologisehe Befunde am Abortmaterial unter dem Aspekt einer systematisehen 
Analyse yon Anlage- und PlacentationsstSrungen sind bisher in der Litcratur nur vereinze]t 
mitgeteilt worden (HSRM)-W~ u. LEMTIS, 1965; THOI~ISEN, 1955). 

Anlages t6rungen k6nnen  sowohl das Bindegewebs-Gef~i~system der Zot~e ~ls 
auch das Chorionepithel betreffen. Insbesondere  bei le tzteren werden die Sehwan- 
gerschaftsprodukte sehon im ersten Sehw~ngersehaftstr imester  ausgestofien. 
P lacen ta t ionss t6rungen  wurden  dagegen bisher lediglich im Zus~mmenhang  mit  
Neugeborenenerkrankungen  bzw. -todesf~llen un te r such t  und klassifiziert 
(BEc~:E~ 1963 ; ESSBACtI, 1961 ; HOlCMANN, 1958; KLOOS u. VOGEL, 1968 ; VOGEL, 
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1967). Histologisches Bild einzelner Reifungsst6rungsformen sowie charakteristi- 
schc Korre]ationen zu besimmten miitterlichen Krankheiten (VOGEL, 1968) gaben 
zu der  H y p o t h e s e  Anlai~, dal~ z u m i n d e s t  e in  Tel l  de r  l~e i fungss t6 rungen  schon  zu 

e inem f r f ihe ren  S c h w a n g e r s c h a ~ t s z e i t p u n k t  a u f t r e t e n  k S n n t e n  u n d  gegebenenfa l l s  
auch  als U r s a c h e  eines  f r i i h f e t a l en  A b o r t s  (13 . - -24 .  S c h w a n g e r s c h a f t s w o c h e )  in 

B e t r a c h t  zu  z i ehen  waren .  

Material und Methode 
Es wurden 103 embryonale sowie 86 fetale Aborte (2. und 3. bzw. 4.--6. Schwanger- 

schaftsmonat) histologisch untersucht. 
Die F~lle entstammen dem Routinematerial zweier versehiedener Jahrg~nge (1965/66: 

embryonale Aborte und 1967/68: ~etale Aborte) unseres Institutes. Somit handelt es sich 
um ein unvollst~ndiges Material. Seine statistische l~epr~sentanz ist daher nur beschr~nkt 
und bezieht sich allenfalls auf die beiden Einzelgruppen. 

Wir haben bei unseren F~llen speziell Ver~nderungen des fetalen Anteils der Placenta 
nach schon friiher auch yon anderer Seite ausgeffihrten Kriterien (BECKER, 1963; T~[OMSE~, 
1955; VOGnL, 1967) studiert. AuBerdem wurden die yon E~MRIc~ (1967), SADOVSK¥ U. 
LAV~ER (1961), T~OMSE~ (1955) u.a. beschriebenen Zeiehen ffir Abortretention beriick- 
sichtigt. 

Ergebnisse 
1. Embryonaler Abort 

Bei  17 dcr  103 e m b r y o n a l e n  A b o r t ~ l l e  f a n d e n  wi r  Anlagest6rungen (s. Tabe l le )  

d a r u n t e r  12real  A b o r t i v e i e r  m i t  , , T r o p h o b l a s t s c h w ~ c h e " ,  4 P a r t i a l m o l e n  u n d  

1 P l a c e n t a  m i t  e iner  d i f fusen  Chorangios is  p l acen tae .  Die  h i s to log i schen  M e r k m a l e  

Tabelle 
M orphologische Be/unde und Ausstofiungszeit bei 189 embryonalen und /etalen Aborten 

Gravidit~tsalter mens: Embryonaler Fetaler Abort 
Abort 
(103 F~lle) (86 F~tlle) 

I I  I I I  IV V VI 

Total 

Histologische Befunde: 
1. AnlagestSrung (23 F~lle) 

darunter: Abortivei mit ,,Trophoblastsehw~ehe" 2 l0 
Mole 
Partialmole 1 3 
Chorangiosis placentae - -  i 

2. Placentationsst5rung (43 F~lle) 
darunter: 
Peristenz embryonaler Zottenstrukturen 
Diskordant retardierte Zottenstrukturen - -  2 
Zentropheripher diskontinuierliche 
Vascularisationsstbrung 

3. Altersentsprechende Zottenstruktur (99 F~lle) 27 40 
darunter mit molenartiger Degeneration (4) (8) 

4. Totale Zottennekrose (16 F~lle) 5 4 

5. Kein Zottennachweis 4 4 

12 
- -  1 - -  1 

4 
1 2 2 6 

9 2 4 15 
2 9 2 15 
] 7 5 13 

10 16 6 99 
(12) 

5 2 - -  16 

8 

Gesamtmateria] 39 64 28 39 19 189 
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Abb. 1. Molenartige Zottendegenera~ion. EmbryonMer Abort, 11. Schw~ngerschaftswoche 
(1 : 50)  

des Abortiveies sowie der Molen sind wiederholt beschrieben wordon (BAYE~, 
1963; BEI~IESC~KE u. DlcISCOLL, 1967; E~M~IC]~, 1967/1; GRA~, 1957; tISR- 
MA~N, 1948; HORMA:NN U. LEMTIS, 1965; H~BE~, MELIN U. VELLIOS, 1957 u.a.), 
SO dal~ wir hinsichtlich der Einzelbefunde bei diesen Anlagest6rungen auf die 
Ergebnisse der genannten Autoren verweisen k6nnen. Ebenso sind die Verande- 
rungen bei der Chorangiosis placentae von anderer Seite ausffihrlich dargestellt 
worden (EssBAcH, 1961; HSaMAN~, 1958). 

Von diesen AnlagestSrungen mug die sog. molenartige Degeneration der Zotten 
(12 Falle) abgegrenzt werden. Molenartig degenerierte Zotten sind stark 6demat5s 
aufgetrieben. Die netzartige Struktur des Zottenstromas ist vorwiegend im 
Zentrum aufgelSst, in fortgeschrittenen Fallen bleiben lediglich subepithelial 
Gewebsreste noch erkennbar. Das Epithel dieser Zotten ist hochgradig atrophisch, 
Langhanszellen fehlen fast vollstiindig, die Kerne des Syncytiums sind stark 
pyknotisch (Abb. 1). Molenartig degenerierte Zotten wurden sowohl vereinzelt 
als auch herdf6rmig in Komplexen beobachtet. In der Halfte der Falle war 
klinischerseits eine Fruchtretention yon 1--4 Wochen, in 3 Fallen eine solche 
yon weniger als 1 Woche, bei den restlichen 3 Fallen keine Fruchtretention 
bekannt. 

Placentationsst6rungen (KLOOS u. VOGEL, 1968) fanden wir bei Aborten des 
2. und 3. Monats nur in 2 Fallen. Einmal war klinisch eine floride Toxoplasmose 
nachgewiesen worden; morphologisch konnten in diesem Fall weder in der 
Decidua noch in den Secundinae Erreger nachgewiesen werden. Wit fanden 
lediglich eine feink6rnige Ze]lverkalkung im Bereich des Chorionepithels. 
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Abb. 2. Disseminierte Persistenz embryonaler Zottenstrukturen. 
Fetaler Abort, 22. Woche. (1:50) 

Altersentsprechende Zottenstrukturen beobachteten wir in den restlichen 67 
embryona]en Abortfi~llcn. In  der fiberwiegenden Mehrzahl (60 F/~lle) fanden wir 
dabei eine schwere Endometritis und/oder Placentitis sowie ausgedehnte Decidua- 
nekrosen mit  herdf6rmigen intervill6sen Durchb]utungsst6rungen der Placenta. 
In  7 F/~llen konnten wir keine wesentlichen pathologischen Ver~nderungen im 
Abortmaterial  erheben. 

Totale Zottennel~rosen als Ausdruck einer besonders langen Fruchtretention 
fanden wir 9real. Bei 8 weiteren Aborten lieB sich kein Zottengewebe nachweisen. 

2. Fetaler Abort 

Unter dan 86 Abortf/illen des 4.--6. Monats haben wir mit  Ausnahme 1 Mole 
keine sicher nachweisbaren Anlagest6rungen des Chorionepithels gefunden, da- 
gegen 5real eine solche des Gelatin- und Bindegewebssystems in Form der Chor- 
angiosis placentae. Bei 3 dieser F/~lle bestand neben einer Chorangiosis placentae 
circumscripta zus/~tzlich eine Reifungsst6rung der Placenta, und zwar 2mal in 
Form einer herdfSrmigen Persistenz embryonaler Zottenstrukturen und lmal  in 
Form diskordant retardierter Zottenstrukturcn. 

Placentationsst6rungen fanden wir in 41 Fi~llen. Ausgedehnte Areale dissemi- 
nierter Persistenz embryonaler Zottenstrulcturen fanden wir in 15 Placenten. Diese 
Zotten waren plump, ungleichm£Big locker wabenartig gebaut und enthielten 

15 Virchows Arch. Abt. A Path .  Anat. ,  Bd. 346 
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Abb. 3. Diskordant retardierte Zottenstrukturen. Fetaler Abort, 21. Woche. (1:200) 

reichlich Hofbauerzellen. Aul~er in den Trunci mit  centrovillSs entwickelten 
Gef/~l~en und paravasal  angedeuteter fibrill~rer Stroraadifferenzierung fanden 
wir in den fibrigen Zottenabsehnitten nut  gelegentlich kleinkalibrige Capillaren 
oder wenige wirbelartige Endothelsprossen. Das Chorionepithel war unregel- 
ra/~l~ig gebaut. Bei auff/~lliger Reduktion der syneytialen Kerndurchraesser wurden 
nur ganz vereinzelt Langhanszellen beobachtet  (Abb. 2). 

Die Fruchtausstol~ung war 9raal im 4. Schwangersehaftsraonat, 2raal ira 5. 
und 4raal ira 6. Monat erfolgt. Bei 3 Aborten war ein sehwer ausgepr/~gter Diabetes 
raellitus der Mutter bekannt. 

Lediglieh in 3 der 15 Placenten konnten Retentionszeiehen in Form einer 
unterschiedlieh stark ausgepr~gten Kondensation der Zottenstromagrundsub- 
stanz sowie einer Verminderung der Kernzahl, einer Abflachung des Syncytinras 
mit  Auftreten einze]ner Kernknoten beobachtet  werden. 

In  ]3 weiteren Plaeenten fanden wir dislsordant retardierte Zottenstru]cturen: 
Plurape, tatzenartig geformte Zotten rait sehr zellreiehera, teils priikollagenem 
und fast gefi~131osem Stroraa, und zwar bei altersentspreehend grol~kernigera 
Syncytiotrophoblasten mit  regelreeht unterschiedlieh weiten Liicken in der 
Langhansepithelsehieht (Abb. 3). 

Der Abort  t ra t  in diesen F/~llen 2real im 4. Monat, 9raal ira 5. sowie 2raal 
ira 6. Monat auf. Unter  den 9 F/~llen aus dera 5. Monat fanden wir 2 F/~lle mit  
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Abb. 4. Interkal~rer Ramifikationsdefekt. Fetaler Abort, 22. Woche. (1:50) 

Aplasie einer Nabelsehnurarterie sowie lmal  eine disseminierte Plaeentitis bei 
kliniseh bekannter florider Toxoplasmose. 

3 Aborte hat ten eine Retentionszeit yon wenigen Tagen aufgewiesen. Itierbei 
fanden sieh lediglieh Zottenkomplexe mit  Stromagrundsubstanzkondensation 
ohne Epithelveri~nderung. 

Bei Aborten jenseits der 16. Woehe fanden wir 13mal eine vorzeitige Vas- 
eularisation des Zottenbaumes, wobei eharakteristiseherweise die peripheren 
Zottenabsehnitte bzw. die Endzotten bevorzugt betroffen waren, somit eine 
diffus ausgepr/tgte, centroperipher diskontinuierliche VascularisationsstSrung. 6mal 
war dabei das typisehe Bild eines interkalaren Ramifikationsdefektes ausgebildet 
(Abb. 4). Diese Form der Placentationsst6rung war auffallend h~ufig mit  inter- 
mittierenden Durchblutungsst6rungen des intervill6sen Capil]arspaltes, Ent-  
zfindungen oder teils ausgedehnten Deciduanekrosen vergesellschaftet. 

Diesen bisher erw£hnten 43 F/~]]en mit  typisehen Placentationsst6rungen 
standen 32 F/~lle ohne wesentliche Zottenveriinderungen sowie 7 mit  ausgedehnten 
Zottennekrosen gegeniiber. Bei ihnen wurde eine tells herdf6rmige, teils diffus 
ausgedehnte h/imorrhagisch-eitrige Entzfindung der Decidua, schwere Formen 
herdf6rmiger P]acentitis mit  leukocytenreichen Thromben im Intervi]losum sowie 
besonders bei Aborten des 5. und 6. Monats eine teils phlegmon6se Chorionamnitis 
gefunden. Au$erdem wurden grogfl~chige Plaeentainfarkte gehiiuft beobachtet. 
Der in all diesen F/illen prim£r regelrecht entwiekelte Zot tenbaum zeigte ]ediglieh 
retentionsbedingte Veriinderungen. Dabei waren, wie auch yon EMM~ICH (1967/II), 
SADOVSK¥ U. LAUFEI~ (1961) beschrieben, drei Stadien erkennbar: 

15" 
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Stadium I (entsprechend einer Retentionszeit yon weniger als 1 Woche): 
M/~13ig ausgepr~gte Kondensation der Zottengrundsubstanz ohne wesentliche 
Chorionepithelverhnderungen. 

Stadium I I  (1--4 Wochen) : Ausgepr/~gte Grundsubstanzkondensation mit 
Faserverque]lung und tells leichter Bindegewebszellvermehrung, Schwund der 
Langhansepithelsehicht, Auftreten syncytialer Knospen mit regressiven Kern- 
ver~nderungen; an den Gefi~13en 0demsk]erose der Wandschichten mit Endothel- 
absehilferung. 

Stadium I I I  (ab 5. Woche): Weitgehender Verlust typiseher Chorionepithel- 
strukturen, mucoide und hyaline Umwandlung des Zottenstromas mit Zellverlust 
und Sehwund der Gef~13e bis zur vollst~ndigen Coagulationsnekrose. Verkleine- 
rung der Zottendurehmesser, Obturation des intervillSsen Capillarspaltes mit 
Blutgerinnseln und Fibrinmassen. 

Mifibildungen des Kindes fanden wir bei 7 der 189 Abortfi~lle. Unter den 
Aborten des 2. und 3. Monats beobachteten wir 2real schwere dysraphische 
StSrungen des Kindes, die zugehSrigen Placenten wiesen eine Partialmole auf. 
Eine 3. Frucht  mit schweren Skeletmil3bildungen (rudiment/~ren Extremit/iten- 
anlagen und WirbelkSrperdefekten) zeigte eine Chorionentwicklungsst6rung im 
Sinne des Abortiveies. 

~Tierenmil3bildungen bestanden bei 2 Feten des 5. Monats. In den Placenten 
fanden wir lmal altersentsprechende Zottenstrukturen mit Retention, Stadium II  
sowie lmal eine Chorangiosis placentae. Eine solehe in herdfSrmiger Auspr~gung 
bei gleichzeitig diskordant retardierten Zottenstrukturen fanden wit bei einem 
Zwilling I I m i t  ttemiacardie, Cyclopie und Anencephalie 1. Schliel31ieh beob- 
achteten wir aus dem 6. Schwangerschaftsmonat 1 Frueht  mit Merokranie und 
Meningomyelocele bei Amnionstrangadh~sion. Hierbei war eine Analyse der 
Placentastruktur wegen totaler Zottennekrose mit konfluierten Fibrinoidablage- 
rungen im intervill5sen Capillarspalt nicht mSglich. 

Diskussion 

Eine deskriptive Placentahistomorphologie, speziell des Frtihaborts stellt ffir 
die Diagnostik der eigentlichen Abortursache lediglich ein I-Iilfsmittel dar und 
erfal3t vor allem die Gruppe der sog. fetoplacentaren Abortursachen (I-IOFMA~N, 
1967). Dabei werden im ersten Schwangerschaftsdrittel besonders hi~ufig Anlage- 
st6rungen, im zweiten Schwangerschaftsdrittel charakteristische Placentations- 
st6rungen gesehen. 

Anlagest6rungen des Chorionepithels sind h£ufig mit einer St6rung des 
Embryoblasten vergesellschaftet und ffihren zur friihzeitigen Aussto~ung des 
entwick]ungsunfi~higen Schwangerschaftsproduktes in Form des sog. Abortiveies. 
Urs~chlich werden sowohl endogen wirksame (genetische) Faktoren als auch 
exogen wirksame (peristatische) Faktoren diskutiert (BAYER, 1963; B~NmSCHKE 

1 Acardien stellen bekanntlich die Folge eines Ern~hrungs- und DurchstrSmungsmangels 
bei feto-fetMem Transfusionssyndrom dar. [GOERTTLER, EL. : Die Atiopathogenese angeborener 
EntwicklungsstSrungen vom Standpunkt des Pathologen. I. Earop. Anat. Kongr. StraBburg 
1960. Anat. Anz. Erg.-H. z. 109, 35--69 (1962).] 
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u. DI~ISCOLL, 1967; HO~MA~N u. LEMTIS, 1965; HOrMA~, 1967; TUPeER U. 
Mitarb,  1957 u.a.). Histologisch kSnnen zwei Gruppen unterschieden werden: 
1. Abortiveier mit ,Trophoblastsehw~ehe" (,atrophisehe Form", H S ~ A ~  u. 
LE~TIS, 1965) und 2. die Moleneier. 

Das Abortivei ist charakterisiert dureh ein unregelm~Biges, stark lfickenhaftes 
Chorionepithel mit diehten Kernstrukturen und mit reduziertem Kerndurch- 
messer des Syncytiums. Ob diese Ver~nderungen morphologisehes ~quivalent 
einer prim~ren oder sekund~ren Epithelsch/~digung darstellen, ist histologisch 
nicht sicher zu entseheiden, l~ach den Ergebnissen neuerer eytogenetischer 
Untersuchungen ist anzunehmen, dab diesen Bildern in erster Linie eine Gen- 
mutation zugrunde liegt, wie dies dureh die hohe Rate yon Chromosomen- 
aberrationen bei Abortiveiern nahegelegt wird. Folge dieser ,,Trophoblast- 
schw£che" (T~oMsEN, 1955) ist ein wabenartiges Stroma der weitgehend gef~l]- 
losen Zotten mit gelegentlieh Hofbauerzellen (FLECK). Je naeh Dauer der Frucht- 
retention wird aul]erdem eine unterschiedlich stark ausgepr~gte Grundsubstanz- 
kondensation, eine Verquellung pr/~kollagener Fasern oder eine sog. ,,mo]enartige 
Degeneration" des Stromas gefunden. 

Im Gegensatz zum Abortivei ist das Chorionepithel der Mole mehr oder 
minder stark proliferiert (HERTIC u. SHELDOZ¢, 1947; H(~I~MANN, 1948). Die 
vollst~ndige AuflSsung der netzartigen Stromastrukturen stellt die Folge einer 
mangelhaften Sehrankenfunktion des fehldifferenzierten Chorionepithels dar. 

Nach H 6 R ~ A ~  u. LEMTIS (1965) erfolgt die AusstoBung des Abortiveies und 
der Mole zu unterschiedliehen Zeitpunkten, n/~mlich die des Abortiveies in der 
11.--13. Woche bzw. die des Moleneies nach der 16. Woehe. Auch wir beob- 
aehteten einen Molenabort in der 21. Woche, aber auBerdem noeh 9 Aborte mit 
plumpen Zotten und l~etentionszeiehen des 3. Stadiums ira 4.--6. Monat, wie 
sie aueh yon anderen Autoren besehrieben worden sind (EMMI~ICtI, 1967/II; 
SADOVSK¥ u. LAUFEt¢, 1961). Von den beiden genannten Formen eehter Anlage- 
st6rung des Chorionepithels ist die sog. molenartige Degeneration mit stark 
regressiven Trophoblastveriinderungen und subepithelial gelegenem ze]larmen 
Reststroma zu unterseheiden. Nach unserer Untersuchung stellt sie eine besondere 
Form der Zottenstromanekrose in Form der Kolliquation dar und ist als Reten- 
tionszeiehen beim embryonalen Abort zu werten. 

Die in der Literatur nur selten beschriebene An]agest6rung des Zottengef/~l~- 
systems mit einer fiberschieBenden Capillarsprossung in Form der Chorangiosis 
placentae (EssBACH, 1961; H6R~A~,  1958) konnten wir relativ h~ufig beob- 
achten. Diese Anomalie fiihrt insbesondere bei diffuser Auspr/~gung infolge der 
disparaten Stoffwechselmembranentwieklung zum Zeitpunkt der Umstellung 
yore anaeroben zum aeroben Stoffwechse]regime im 5.--6. Sehwangerseha~ts- 
monat zum Fetaltod. HerdfSrmig wurde diese Anlagest6rung, teils tumorartig 
(KLoos n. VOGEL, 1968; Mi~LLEI¢ u. RIECKEI~T, 1967; THOMSE~, 1961) auch in 
Placenten des letzten Schwangerschaftsdrittels beobachtet (VOGEL, 1967). 

Placentationsst6rungen werden, abgesehen von wenigen Ausnahmen, erst bei 
Aborten im 2. Schwangersehaftsdrittel beobachtet. Sie haben im Gegensatz zu 
den AnlagestSrungen das Einsprossen yon Allantoisgef~Ben in die Placentaanlage 
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zur Voraussetzung. Die wesentlichen Ver/~nderungen resultieren aus einer mangel- 
haften bzw. fehlerhaften Differenzierung des Zottenmesenchyms sowie aus der 
h~tufig beigegebenen ,,Chorionepitheldysplasie" (FRANK, 1967), wie sie ftir die 
Spgtgestose eharakteristisch ist. 

PlacentationsstSrungen waren beim fetalen Abort auffMlend h~tufig zu linden, 
n/~mlich in etwa der H~lfte der Falle, obwohl die Diagnose nut unter Beaehtung 
strenger differentialdiagnostiseher Kriterien gestellt worden war. Unsere systema- 
tischen Untersuehungen yon Plaeenten verschiedenen Gestationsalters (Mens II  
bis X) hatten gezeigt, dab bei orthologiseher Placentaentwieklung das histo- 
logische Bild der Plakode nur begrenzt variabel ist, w~hrend komplexartig aus- 
gebildete, grobe Abweiehungen der Zottenstrukturen ffir das Vorliegen einer 
pathologisehen Plaeentaentwicklung sprechen. Die g~ufigkeit der Reifungs- 
st6rungen im vorliegenden Material entspricht dabei weitgehend unseren friiheren 
Befnnden bei placentogenen Frfihgeburten (KLoos u. VOGEL, 1968 ; VOGEL, 1968). 

Die disseminierte Persistenz embryonaler Zottenstrukturen wurde besonders 
h~ufig bei Aborten des 4. Monats, seltener bei solchen des 5. und 6. Monats 
gesehen. Differentialdiagnostiseh muB diese Form der PlacentationsstSrung yore 
Abortivei mit ,,Trophoblastschw/~ehe" abgegrenzt werden. Die wichtigsten Kri- 
terien disseminierter Persistenz embryonaler Zottenstrukturen bestehen 1. in der 
unterschiedlieh herdf5rmigen Ausdehnung der PlacentationsstSrung, 2. in der 
Ausbildung yon einzelnen Allantoisgef~[~en und perivascul/~rer pr£kollagener 
Fasermanschette, 3. im Fehlen einer altersentspreehenden autoehthonen Capillar- 
entwieklung mit embryonalen Stromastrnkturen und reiehlieh ttofbauerzel]en 
in Trunci und Rami. Die unregelm~l~ige Chorionepithelbekleidung der Zotten 
haben jedoch sowohl das Abortivei als auch die disseminierte Persistenz embryo- 
haler Strukturen gemeinsam. 

Die disseminierte Persistenz embryonaler Zottenstrukturen kann als Folge 
einer w/~hrend der Implantation bzw. der frfihen Plaeentation eingetretenen 
StSrung der Weehselbeziehungen zwisehen Trophoblast und Endometrium mit 
einer Itemmung der mesenchymalen Differenzierungspotenz der Plaeentaanlage 
aufgefal3t werden. Urs/~ehlieh sind hierbei zumindest in einem Teil der F~lle 
allgemeine Stoffweehsel- und Hormonst6rungen der Mutter in Betraeht zu ziehen 
(VoGeL, 1967). Dementspreehend bestand bei 3 derartigen Aborten ein mamifester 
Diabetes mellitus der Mutter. 

Als Folge einer besonderen Mesenchymbelastung in der frfihen Plaeentations- 
periode, z.B. bei Blutgruppenunvertr/~glichkeit oder bei spezifisehen Infektionen, 
werden diskordant retardierte Zottenstrukturen beobaehtet. Wir fanden diese 
2real bei kliniseh bekannter florider Toxoplasmose, ohne jedoeh morphologiseh 
einen Erregernaehweis f/ihren zu k6nnen. In 2 weiteren F~llen fanden wir eine 
Hemmungsbildung der Nabelsehnur (T~oMAs, 1963) in Form der Aplasie einer 
Nabelarterie. 

Fiir das Sehieksal der Frueht ist bei beiden Forlaen einer Plaeentations- 
stSrung ihre quantitative Ausdehnung entseheidend. Wit fanden dementspreehend 
eine besonders groBfl/~ehige Ausbildung der Be~unde h/~ufiger bei Aborten des 
4. und Anfang des 5. Monats, eine fiberwiegend herdf6rmige Auspr/igung dagegen 
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bei Aborten Ende des 6. Monats bzw. - -  in frfiheren Untersuchungen - -  auch 
ira letzten Sehwangersehaftsdrittel bei der Plakopathia diabetiea (Vo(~EL, 1967). 

Mitre des 5. bis Anfang des 6. Monats treten geh~uft ReifungsstSrungen rait 
vorzeitiger, fiberstarker Zottenvascularisation in Form der centroperipher dis- 
kontinuierlichen VascularisationsstSrung bzw. des interka]aren Ramifikations- 
defektes auf. In diesen F~llen betrifft die priragre StSrung nieht die fetale Pla- 
centa, sondern Vergnderungen des Plaeentabettes. Mil~bildungen, Narben, 
ehronische und subakute Entzfindungsvorg~nge kSnnen per se zu StSrungen des 
fetoraaternen Stoffaustausches ffihren, die bei priraiir nicht gest6rter Differen- 
zierungspotenz des Zottenmesenehyms eine vorzeitige fiberstarke Anpassung der 
terminalen fetalen Strorabahn bedingen. Sie ffihren sui generis erst dann zur 
AusstoBung der Frucht, wenn die Entwicklungsfi~higkeit der Placenta zuraindest 
arealweise erseh6pft ist. In  diesen F~llen komrat es zur PartiallSsung der Plakode 
rait vorzeitiger Geburt. Wir haben diese Zusammenh~nge geh~uft bei Friih- 
geburten des 7. und 8. Monats gefunden (KLoos u. VOG]~L, 1968; VOGEL, 1968). 
In 4 F~tllen rait interkalarem t~amifikationsdefekt bestand auBerdem die fiir 
Gestose charakteristische Epitheldysplasie. Kliniseh war die Gestose lediglieh in 
2 F£llen diagnostiziert worden. 

In  unserem Material betrug der Anteil der erabryonalen Aborte mit plaeen- 
taren EntwicklungsstSrungen knapp fiber 20%. Die fibrigen vermutlich artefi- 
ziellen Aborte waren dutch starke h~traorrhagiseh-eitrige Entzfindung und 
Nekrose im Endometriura und in der Placenta eharakterisiert. Weniger fiber- 
siehtlieh sind die Verh£1tnisse beira fetalen Abort. In fiber 1/s dieser F~tlle beob- 
aehteten wir sehwerwiegende PlacentationsstSrungen, wobei in der Decidua zwar 
ausgedehnte Nekrosen und Blutungen, jedoch ]ediglieh eine geringe ]eukoeyti~re 
Infiltration bestand. Wir haben diese Befunde als ,,Deraarkations-" bzw. ,,Ab- 
stoBungsph~tnomen" gedeutet, da ~thnliehe Ver/~nderung aueh beira ,,Huber- 
Carter-Vellios-Ph£nomen" ira letzten Sehwangersehaftsdritte] auftreten kSnnen. 
In Aborten mit zentroperipher diskontinuierlicher VaseularisationsstSrung und 
gleichzeitig bestehenden entzfindlichen Ver~nderungen in der Decidua basalis 
(5 yon 13 F~llen) ist nieht sicher zu entseheiden, ob die vorzeitige Vaseularisation 
der Zotten eine Folge prirai~rer oder sekundi~rer Prozesse im Placentabett  dar- 
stellt. In gut der H~lfte der fetalen Aborte stand dagegen eine schwere Ent- 
zfindung ohne Plaeentationsst6rung ira Vordergrund, was nicht ffir einen Abort 
dureh EntwicklungsstSrungen, sondern ffir einen Artefakt oder fiir einen infek- 
tionsbedingten Abort spreehen dfirfte. 

Die Beurteflung placentarer Strukturen bei Fehlgeburten und bei F/~llen yon 
intrauterinera Fruchttod sp£terer Sehwangerschaftsraonate (EMM~ICn, 1966) 
wird dureh eine mSgliehe Fruchtretention korapliziert. Es resultieren sekundare 
Vergnderungen, die besonders ausgepr~gt und frfihzeitig in durehblutungs- 
gest6rten Placentaabschnitten auftreten. Die ersten Ver~nderungen betreffen 
die Grundsubstanz des Zottenstroraas mit einer untersehiedlieh dichten Konden- 
sation derselben. Mit zunehmender Retention korarat es zur Faserverquellung 
mit weiterer Horaogenisation des Stroraas, schliel~lich zur mucoiden und hyalinen 
Degeneration derselben. Eine eehte Bindegewebsvermehrung rait Kollagenisie- 
rung des Stroraas (EcKMAN U. CAllOW, 1962; EM~ICH, 1967/II; TUr~E~ u. 
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Mi ta rb . ,  1957) h a b e n  wir  l ich topt i sch  n ich t  beobachte t .  Die Kerne  der  anf~nglich 
zahl re ichen Bindegewebszel len werden fr i ihzeit ig pykno t i sch  und  karyoly t i sch ,  
so daft die Zo t t en  schon im 2. R e t e n t i o n s s t a d i u m  Ze l l a rmut  aufweisen kSnnen.  
Die Auf lockerung  des Endo the l s  der  Gefitl3e sowie eine Gefiiftsklerose s ind wieder- 
hol t  besehr ieben worden.  Die t I y p o t h e s e  einer vol ls t~ndigen R/ i ckb i ldung  zu- 
ni iehst  rege l recht  en twieke l te r  Gefi~fte (EMMRICK, 1966; 1967/II)  ohne Vorl iegen 
einer To ta lnekrose  der  Zot ten ,  erseheint  jedoch unwahrschein l ich  (THoMSE_~, 
1955). A m  Chor ionepi thel  t r e t en  mi t  zunehmender  Re ten t ionsze i t  Ep i the lknospen  
und  K e r n k n o t e n  auf, wie dies aueh yon  Befunden  bei P lacen tagewebsz i i eh tung  
un te r  hoehgrad igem Sauers tof fmangel  b e k a n n t  is t  (ToMI~AG~ u. PAGE, 1966). 
Wird ,  wie im l~e ten t ionss t ad ium I I I ,  eine ausgedehnte  Ep i the lnekrose  mi t  Ver- 
lus t  des Zo t t enep i the lman te l s  gefunden,  is t  die Fes t s t e l lung  von p laeen ta ren  
En twick lungss t6 rungen  n ich t  mehr  m6glich. 
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