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F ibr in  Clots in Placenta l  Vessels in  In t r au t e r ine  Shock 

Summary. In 56 placentas there were fibrin clots in the vessels of the chorionie plate 
and the stem villi. Fifty infants survived. 

The fibrin clots in the relatively large placental vessels are considered to be the result of 
intrauterine shock. A similar pathogenetie concept is postulated as in the well-known dis- 
seminated fibrin thromboembolism which is evident in the visceral organs of children who 
died in the perinatal period. 

The identification of these fibrin clots in the vessels of the stem villi, especially in eases 
of so-ealled risk deliveries, allows the risk for newborn to be determined during their first 
days of life (hyaline-membrane disease, hemorrhagic diathesis, etc.). 

One can testify the intrauterine shock by these findings, even in newborn who survive 
the respiratory distress syndrome. 

Zusammen/assung. Bei 56 Placenten werden Fibrinthromben in den Gef~Ben der Chorion- 
platte oder der Stammzotten gefunden. 50 Kinder iiberlebten. Die Fibringerinnsel in den 
relativ grogen GefgBen der Placenta werden als Ausdruck eines intrauterinen Sehoeks ange- 
sehen und dem vielfaltig bekannten DIG-Syndrom in den inneren Organen perinatal ver- 
storbener Kinder an die Seite gestellt. 

Die Auffindung dieser Gerinns~l in den StammzottengefaBen insbesondere bei sogenann- 
ten Risikogeburten erlaubt es, auf die GefS~hrdung des Kindes in den ersten Lebenstagen 
hinzuweisen (pulmonale 3/Iembrankrankheit, hS~morrhagische Diathese, etc.). Der intrauterine 
Sehoek ist dureh diese Befunde such in den F/~llen zu siehern, in denen die Kinder das respira- 
torisehe Distress-Syndrom iiberleben. 

Bleyl (1971) hat  das l~espiratorische Distress-Syndrom, die pu lmonalen  hya- 
l inen  Membranen  a n d  die in t rau te r ine  Asphyxie in  vielen FMlen als Folge eines 
intrauterinen Sehocks angesehen, l~afii und  Will  (1973) haben  - -  wie viele andere 
such - -  diese Beziehungen an  unserem Material ebenfalls erwiesen. 

Kennze iehen  des Schocks sind die disseminierten intravasalen Gerinnungen 
(Bleyl, 1971; Harms,  1971; Sandri t ter ,  t973; Remmele  etal., 1968, 1973; Mitter- 
meyer,  1970, 1973) 1 . 

Wir  haben  versueht,  den  i n t r an t e r inen  Schoek an  F ibr inger innse tn  im fetalen 
Blutkreislauf der P lacenta  wahrscheinlieh zu machen  n n d  die p laeentaren  Befunde 
mi t  den  per ina ta len  Schockzustgnden in  Verb indung  zu bringen.  Es ergab sich, 
dab die disseminier ten Gerinnsel  in der P lacenta  durchaus n icht  mi t  dem Respira- 
torischen Dis t ress-Syndrom des Neugeborenen sehlechthin korreliert  sind, dab 

* Mit dankenswerter Unterstiitzung der Deutsehen Forschungsgemeinschaft im Programm: 
,,Schwangersehaftsverlauf und Kindsentwicklung'. 
1 DIG=I)isseminierte intravasale Gerinnungen, DIC=I)isseminierte intravasale Koagula- 
tionen. 
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aber die Befunde bei vielen sog. Ris ikogebur ten anzutreffen sind. Es ist dadurch 
m6glich, den wen ig  genau definierten Begriff der Risikogeburt  vort der Seite 
der Placenta  etwas niiher zu umfassen und  Einzelbefunde diesem Syndrom zu- 
zuordnen. 

Material und Methode 
Unter 2300 Placenten der letzten Jahre wurden bei 56 Placenten (fast 3 % ) Fibringerinnsol 

in don Gef~l~en der Stammzotten odor der Chorionplatte gefunden. Dabei handelt es sich um 
2 Totgeborone, 4 postnatal (9--96 Std post partum) verstorbene Neugeborene und 50 Lebend- 
geborene. Die 6 Totgeborenen odor kurz nach dot Geburt vorstorbonen Kinder hatten ein 
Geburtsgewicht unter 1500 g. Von den Lebendgeborenen wogen nur 5 weniger als 2500 g, 
keines unter 2 000 g. Im einzelnen war die Gewichtsverteilung wie folgt: 

Unter 2500g 5 
2 5 0 ~ 3 0 0 0  g 6 
3 000--3 500 g 22 
3500--4000 g 14 

fiber 4000 g 3 

Die Placenton stammten aus dem prospektiven Untersuchungsprogramm der Deutschen 
Forschungsgemeinschaft ,,Sehwangerschaftsverlauf und Kindsentwicklung", so dab yon der 
Computerzentrale in Mainz die Vorgeschichte und die perinatalen Zufglle mit hinreichonder 
Genauigkeit erhalten werden konnten (Frau Dr. H. Miohaelis yon dem Institut ffir Medizini- 
sehe Dokumentation Mainz sei ffir ihre Mfihe besonders gedankt). 

Gewertet wurden ausschlieBlioh Fibringerinnsel in den Stammzottengef~Ben und den 
Gef~tSen der Chorionp]atto, well die Fibrinablagerungen in den Sinusoiden der Resorptions- 
zotten relativ hgufig vorkommon. 

Fibringerinnsel im intervill5sen Spaltraum, also in dem maternen Blutraum, wurden 
ffir diese Untersuchung auBer Acht gelasson. Sie sind ffir die Erfassung eines intrauterinen 
Schocks ungeeignet. 

In einer zweiten kleineren Untersuchungsreihe gingon wir umgekehrt vor. Es wurdon 
ngm]ich die Placenten yon Kindern mit pulmonalen hyalinen Membranen auf das Vorliegen von 
disseminierten intravasalen Gerinnungen im fet~len placentaren Kreislauf untersucht. Diese 
Untersuchung ist mit dem bekannten Umstand belastet, dab die Kinder mit Respiratori- 
schem Distress-Syndrom unmittelbar odor wenige Stunden nach der Geburt in die Kinder- 
klinik verleg~ werdon, deft in den ersten Tagen sterbon und yon dort zur Obduktion gelangen. 
Die Pl~centen diesor Kinder stehen dann moist nieh~ mehr zur Untorsuchung zur Vorffigung. 
So konnton wir nur insgesamt 10 Kinder mit pulmonalen hyalinen Membranen in diese 
Untersuchungsreihe aufnehmen. Dabei fanden wir in 5 Fgllen in dernur  routinemgBig mit 
2 B15cken untersuchten Placenta Fibrinthromben in den Stammzottengef~flen. 

Ergebnisse 

I n  den Stammzottengef~I~en yon  56 P lacen ten  wurden  parietale Thromben  
(Abb. 1) odor obtur iercnde Fibr inger innsel  (Abb. 2) gdunclen.  Diese waren nacb 
ihrer Zusammense tzung  (Abb. 3) sicher noch nicht  sehr alt. Gelegentlich sind 
~tltere und  jiingere F ib r in th romben  in  e inem Gef~l~ nachzuweisen gewesen (Abb. 4). 

I m  folgeaden sollen nur  die 50 P lacen ten  yon  Lebendgeborenen gewertet  

werden. 
I n  dieser Beobachtungsreihe waren die Anamnesen  yon 14 F~l len ohne jeden 

bekann t en  kl inischen I t inweis  ftir eine l~isikogeburt. I n  ke inem Fal l  war die 
Diagnose eines in t r au te r inen  Schocks gestellt  worden. Diese Diagnose ist aber 
auch in  der Geburtshilfe ungewShnlich. H&ufig werden dagegen un te r  der Geburt  
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Abb. 1. Placenta eines Reifgeborenen. Stammzottengef~B parietale, nicht  obturierende Fi- 
br inthrombose (links im Bild). Sp/~tgestose mens X, verzSgerte Geburt  bei miBlungener 

V~kuumextr~ktion, Z~nge aus Beekenmitt~. Vergr6$erung 1:160 

Abb. 2. Placenta eines 30 cm gro{3en 710 g schweren weiblichen Totgeborenen. V611ig obtu- 
rierende F ibr in thromben in den Gef~13en der S tammzot ten  und der Chorionplatte. Intraute-  

r iner Schock, plgcent~re Insuffizienz. Vergr613erung 1:80 

6 Virchows Arch. A Path. Anat. and Histol. 
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Abb. 3. Beginnende parietale Fibrinthromben in einer Stammzotte. Verl/ingerte Geburt, 
absinkende kindliche I-Ierzt6ne. Intrauterine Asphyxie (Asphyxie-Infiltrate in Nabelschnur 

und ChorionpI~tt~). Vergr61~erung 1 : 120 

Abb. 4. ~_ltere inkorporierte Fibrinthrombose (ira Bilde rechts) links begilmende erneute 
p~rietale Fibrin~hrombose. Verz6gerte Geburt bei intrauteriner Infektion, Vergr613erung 1 : 160 
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Tabel]e 1.50 Lebendgeborene mit Fibrinthromben in den Stammzottengef~Ben der 
Placenta 

263 

Materne Ursachen EPH-Gestose 9 
17 Hypertonie 3 

Diabetes mellitus 5 

Geburtskomplikationen Geburtsstillstand 7 
18 Griines Fruchtwasser 11 

Kindliche Zeichen Akrozyanose 5 
14 Atemnotsyndrom 7 

kindliehe Mil~bildungen 2 
einschl, solit~rer Nabelschnurarterie 

Placentare Zeichen Asphyxie-Infiltrate 1 
3 Nabelsehnurh~matom 2 

Ohne Schockzeichen 
14 

und nach der Geburt die Symptome festgestellt und registriert, die als Schoek- 
zeiehen aufgefaSt werden k5nnen (Gruenwald, 1955). Derartig kennzeichnende 
Hinweise sind be[ 36 Kindern (das ist 72 % ) zum Teil geh~uft aufgefunden worden 
(Tabelle 1). 

Die Ursaehen der intrauterinen Sehoeksituation, die zu den Fibrinthromben 
gefiihrt haben, kSrmen in materne Ursachen, in Geburtskomplikation und in kind- 
liche Zeichen, sowie in placentare Ursachen unterteilt  werden. 17real war eine 
EPIt-Gestose,  eine Hypertonie oder ein latenter Diabetes der Mutter bekannt. 
18real fanden sich Geburtskomplikationen wie VerzSgerung der Geburt, Geburts- 
stillstand und griines Fruchtwasser. 

Von Seiten des Kindes ergaben sich 7mal ein Atemsyndrom, 5mal eine Akro- 
zyanose. Da$ Mii~bildungen des Kindes oder solit~re Nabelschnurarterien in die- 
sem l~ahmen eine Rotle spieIen, ist unwahrseheinlich. 

Einmal fanden wir Asphyxieinfiltrate in der Placenta, 2real ein Nabelschnur- 
h/~matom. 

Erwartungsgem~$ haben sieh die Fibringerinnsel in den Stammzottengef~l~en 
nieht mit  einem Risikofaktor korrelieren lassen. Die Angaben zu den Placenten, 
die allein nach dem morphologischen Gesichtspunkt der Fibringerinnsel in den 
fetalen Gef~Ben herausgesucht worden waren, enthielten eine Fiille yon Risiko- 
faktoren, so dal~ der Fund yon Fibringerinnseln geradezu als monotone Unter- 
legung des Begriffes der ,,I~isikogeburt" gelten kann. 

Diskussion 

Die Kenntnis der morphologischen Zeichen des Schockes ist durch die Ver- 
1/~ngerung der Schocksituation im Rahmen der modernen therapeutischen MaB- 
nahmen, dureh die dadurch deutlichere morphologische Kennzeichnung der 
Schockstadien derart  gefSrdert worden, dab geradezu yon einem Gestaltwandel 
des Sehoeksyndroms (Mittermayer et al., 1973) gesprochen worden ist. 
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Das anatomisehe Kennzeichen des Schockes in den verschiedenen Organen 
besteht in disseminierten intravasalen Gerinnseln. Versehiedene schockauslSsende 
Ursachen ffihren fiber eine inad/~quate eapill/~re Perfusion der Organperipherie 
bei genereller Hyperkoagulabilits mit Ausbildung plasmatischer Fibrinmonomere 
zu Fibrinthromben in den Gefs versehiedener Organe, im extravasalen Raum 
zu Fibrinablagerungen, z.B. zu den pulmonalen hyalinen Membranen in der 
Lunge (Bleyl, 1970, 1971 ; Bleyl und Basing, 1969, 1970). 

Auf die Pathogenese der Fibringerinnsel, die, wie unsere Untersuehungen zei- 
gen, in bestimmten Kreislaufprovinzen nicht auf die eapillare Strombahn be- 
sehrgnkt bleiben, soll in diesem Zusammenhang nicht eingegangen werden. In 
der angefiihrten Literatur ist die Pathogenese ausffihrlich diskutiert (Bleyl, 1970, 
1971; Bleyl und Bein, 1970; Bleyl und Bfising, 1969, 1970; Bleyl, Bfising und 
Krempien, 1969; Bleyl, Heilmann und Adler, 1971; Bleyl und I-I6pker, 1970; 
Basing und Bleyl, 1974; Harms, 1971 ; Mittermayer etal., 1970, 1973; l~emmele 
et al., 1968, 1973; Sandritter, 1973; Wade-Evans, 1961). 

Die Schock]ehre mit den kennzeiehnenden Befunden der Fibrinablagerungen 
hat durch die Deutung der Pathogenese der pulmonalen hyalinen Membranen 
eine vielfs Best/itigung gefunden (Esterly et al., 1966; Kfinzer et al., 1970; 
Bleyl, 1971, dort Literatur ; Harms, 1971; Rafii und Will, 1973). 

Die kausale Verknfipfung zwisehen dem Sehock und der Mangelperfusion 
der Lunge mit pulmonalen hyalinen Membranen ist heute allgemein anerkamlt. 
Mit der Deutung von pulmonalen hyalinen Membranen beim protrahierten 
Schock des Erwachsenen war gewissermaBen ein experimentum erueis gewonnen 
(Maeha und Masshoff, 1972 u.v.a.). Die pulmonalen hyalinen Membranen der 
Neugeborenen sind in ihrer Genese nicht so Mar zu fibersehauen, obwohl sic viel 
ls bekannt sind. Mit der These, die pulmonalen hyalinen Membranen als 
Folge des intrauterin begonnenen Schoekes anzusehen, war die Einheitlieh- 
keit der Pathogenese der pulmonalen hyalinen Membranen - -  n/~mlieh auf die 
dutch den Schock bedingte mindere Perfusion der terminalen Strombahn - -  
gewonnen. Die Kenntnis der disseminierten intravasalen Fibringerinnsel als Kelm- 
zeiehen des Schoekes bildet ein pathogenetiseh wiehtiges und diagnostiseh ent- 
seheidendes Glied in der Kette. Die Auffindung der Gerinnsel in den Stammzot- 
tengef/~gen der Placenta von Kindern mit Risikofaktoren unter der Geburt, gibt 
die Gelegenheit, den intrauterinen Sehoek an den DIG in dem fetalen Stromge- 
bier aueh bei fiberlebenden Kindern zu erkennen. 

Dag das postnatale Respiratorische Distress-Syndrom mit mangelhafter Ent- 
faltung der Lunge und pulmonulen hyalinen Membranen durch einen Krankheits- 
prozel~, tier bereits intrauterin beginat, ausgel6st wird, zeigen sehon frfihere 
Einzelbeobachtungen. Bohle (1960) hat Fibringerinnungen in fetalen Organen, 
allerdings nieht in der Placenta, im Falle des Shwartzman-Sanarelli-Ph/s 
ws der Sehwangerschaft (artefizieller Abort) besehrieben. Boyd (1965, 1967) 
hatte auf Fibrinthromben in den kindlichen inneren Orgalten bei perinatalenTodes- 
f/~llen nnter den kindliehen Zeiehen der respiratorisehen Insuffizienz und der h/~mor- 
rhagischen Diathese hingewiesen. Er maeht auf die iiberzufs Hs dieser 
Thromben bei EPI-I-Gestosen und Geburtskomplikation in der Vorgeschiehte 
aufmerksam, l~ber die Placenta ist niehts gesagt. Wie Bleyl und Bfising (1970) 
betonen auch Driseoll und Yen (1970) die Beteiligung der Placenta an dem 
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intrauterin beginnenden respiratorisehen Distress-Syndrom. Sic gehen aber nieht 
auf die fetale plaeentare Strombahn ein. 

Diese wenigen Beispiele kennzeichnen die Situation: Die Beziehung der dis- 
seminierten intravasalen Gerinnungen (DIG) mit Geburtskomplikationen, mit 
dem Respiratorisehen Distress-Syndrom, mit der h/~morrhagisehen Diathese und 
den pulmonMen hyalinen Membranen bei Neugeborenen und Erwaehsenen - -  
diese Dinge werden immer wieder unter versehiedenen Gesiehtspunkten besehrie- 
ben und beobaehtet. Es fehlt bisher die Placenta. 

Die histologisehe Befunderhebung, sofern sic die Placenta iiberhaupt mit ein- 
bezieht, besehr/~nkt sieh auf die terminale Strombahn. Die sinusoidalen Erweite- 
rungen der Gef/~Bperipherie in Verbindung mit der Druekdrosselung in den Stamm- 
zottengefgBen bilden besonders gtinstige Voraussetzungen fiir die Entstehung der 
Fibrinthromben in der Peripherie. Dadureh wird der Fund yon Fibrinablagerungen 
in den Sinusoiden h/~ufig, vieldeutig und pathogenetiseh nieht einheitlieh. Er ist 
nieht beweisend ftir irgendeinen pathogenetisehen Saehverhalt von allgemeiner 
Bedeutung, vorwiegend wird es sieh um lokale Durchblutungsst6rungen handeln. 

Im Gegensatz dazu werden die Fibrinthromben in den StammzottengefgBen 
selten erw/ihnt oder mit den arteriellen Gef/~Bversehltissen bei Endarteriitis obli- 
terans in einen Zusammenhang gebraeht (Fox, 1966). Hierzn erw/~hnen Benirsehke 
und Driseoll (1967) - -  ~de aueh Fox (1966) - -  diese Thromben in den Stamm- 
zotten z.B. bei mfitterliehem Diabetes mellitus vor allem im Zusammenhang mit 
lokalen Durehblutungsst6rungen der Placenta. Kloos und Vogel (1974) erw/~hnen 
Fibrinthromben in Sinusoiden und deu Venen der Stammzotten. Sic zeigen abet 
keinen Zusammenhang mit dem intrauterinen Sehock oder dem pulmonalen 
Dystress- Syndrom auf. 

Die parietMen oder obturierenden Thromben in den groBen vorwiegend ve- 
n6sen GefgBen der Stammzotten und der Chorionplatte sind dutch die Besonder- 
heiten des plaeentaren Kreislaufs verstSmdlieh. 

Bleyl (1971) gibt ein Sehem~ fiir die Entstehung des intrauterinen Sehoeks. 
Am Anlang steht in seinen Vorstellungen eine uteroplaeentare Durehblutungs- 
insuffizienz und eiue perinatale Aeidose. Beide Faktoren spielen bei der Patho- 
genese der Kindsgef~hrdung im Falle der EPtI-Gestose eine entseheidende i~olle 
(Kloos und Vogel, 1974). Die EPtI-Gestose bildet aueh in unserem Kollektiv die 
gr6gte einheitliehe Gruppe der dutch miitterliehe Komplikation ausgel6sten Fi- 
brinthromben (12 F/~lle). Eklampsie und PrS~eklampsie sind bei Boyd (1965, 1967) 
und bei Bleyl und Biising (1970) als urs~ehliehe Faktoren ftir die DIG-Entste- 
hung in den Gef~tl3en der inneren fetalen Organe angeftihrt. 

VerzSgernde Geburtskomplikationen, Seetio eaesaria wegen Geburtsstillstand, 
grtines Fruehtwasser stellen Ursachen oder Hinweise auf den Sehoek dar, der 
sieh postnatal in der Akrozyanose, dem Atemnotsyndrom, den pulmonalen hyMi- 
hen Membranen weiter manifestiert (und in der Mehrzahl unserer F/~lle tiber- 
wunden werden konnte). 

Wir fanden in unserer Reihe yon 50 F/~llen 18real diesen pathogenetisehen 
Faktor  fiir die Entstehung yon Gerinnseln. Bleyl und Btising (1970) fanden in 
2/~ ihrer Todesf/~lle wegen protrahierter Geburt diese Gerinnsel. 

Dis asphyktischen infiltrate in den Nabelsehnurgefgl3en und um die Gef~13e 
der Chorionplatte (Klinger, 1975), die wir nur einmal sahen, benStigen l~ngere 

7 Virchows Arch. A Path. Anat. and Histol. 
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Zei t  fiir ihre En t s t ehung  und  sind bei  i iber lebenden K i n d e r n  n ich t  so hs 
wie bei  To tgeborenen  zu f inden.  

Die These yon  Bleyl ,  daft n/~mlich das  Resp i ra tor i sehe  Di s t r e s s -Syndrom bzw. 
die  pu lmonale  hyal ine  M e m b r a n k r a n k h e i t  Ausdruek  eines i n t r au t e r in  bere i ts  be- 
g innenden  Sehockes seien, die  durch  Asphyx ie  u a d  I t y p o x i e  begi ins t ig t  naeh  der  
Gebur t  n icht  so raseh bese i t ig t  werden  kSnnea ,  gewi lmt  dureh  unsere  Unter -  
suchungen eine beweisende Sti i tze.  
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