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Plazenta 

Entwicklung 

Die formale Friihentwicklung der Plazenta des Men­
schen kann in 3 Stadien gegliedert werden: 
• Priiimplantation, bis 6. Tag p.c., 
• Implantation, ab etwa 7. bis 12. Tag p.c., 
• Zottenbildung, etwa ab 13. Tag bis 4. Wochen p.c. 

Priiimplantation: 4 Tage nach Bildung der Zygote 
entsteht iiber ein Mehrzellenstadium eine frei in der 
Tubenlichtung befindliche Blastozyste. Sie besitzt ei­
nen auBeren Trophoblasten und eine inn ere Zell­
masse. Aus dem Trophoblasten entwickelt sich der 
Zyto- und Synzytiotrophoblast der Plazenta. Die inne­
re Zellmasse besteht aus Epi- und Hypoblast. Aus 
dem Epiblasten gehen das extraembryonale Meso­
derm, der Embryo und das Amnion hervor, aus dem 
Hypoblasten das extraembryonale Entoderm und der 
Dottersack 20. 

Die Implantation der Blastozyste in das Endome­
trium erfolgt am etwa 7. Tag p.c. gerichtet, das heiBt 
mit vorangehendem Embryoblasten. Am Implanta­
tionspol erfahrt der Synzytiotrophoblast ein rasches 
Dickenwachstum. Er breitet sich im Interstitium des En­
dometriums aus und dringt in miitterliche GefaBe ein. 
1m Inneren seines Zellverbandes entsteht ein System 
kommunizierender Lakunen. Sie enthalten miitter­
liches Blut und werden von dem trabekular formierten 
Synzytiotrophoblasten begrenzt 19. Ab 12.-13. Tag p.c. 
wachsen Zytotrophoblastzellen aus der prasumptiven 
Chorionplatte in die Achse der Trabekel ein. Gleichzei­
tig wandem aus der Chorionplattenanlage primitive 
Bindegewebszellen als extraembryonales Mesenchym 
in die Fruchthohle ein. 

Die Zottenbildung beginnt mit der Formierung von 
Primarzotten zwischen dem 13. und 15. Entwick­
lungstag. 
• Die Primiirzotten sprossen seitlich aus den Tropho­

blasttrabekeln in die miitterlichen Lakunen. Sie ent­
halten auj3en Synzytium und innen Zytotrophoblast­
zellen (Abb. 3.1). 

• Sekundiirzotten entstehen etwa ab dem 15. bis 16. 
Tag p.c. durch zentriJugales Wachstum des extra­
embryonaten Mesenchyms in die zentralen Ab­
schnitte der Primarzotten, deren Zellen auf diese 
Weise allmahlich durch Stroma ersetzt werden. 
Durch standige Neubildung von Primar- und Sekun­
darzotten wird aus dem Lakunensystem ein intervil­
lOser Raum. An der Spitze der Sekundarzotten sind 
Trophoblastsiiulen ausgebildet, die an der Basis als 
Haftzotten mit einer Trophoblastschale verbunden 
sind. 
Zum Zeitpunkt der Sekundarzottenentwicklung wird 
aus dem embryonalen Mesoderm der Haftstiel gebil­
det, dessen GefaBe am 17.-18. Tag p.c. die Chorion­
platte erreichen. 
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Abb. 3.1 a-c. Schema der Zottenbildung in der Friihentwicklung 
der Plazenta. a 13.-15. Tag p.c.: Primarzottenstadium. b 15. bis 
etwa 21. Tag p.c.: Sekundarzottenstadium. c Etwa ab 18. Tag 
p. c. : Tertiiirzotten mit GefaBausstattung. 
CT Zytotrophoblast; 5T Synzytiotrophoblast; PZ Primarzotten; 
NR Intervilloser Raum; BP Vorliiufige Basalplatte; CP Chorion­
platte; 5Z Sekundarzotte; G AllantoisgefiiBe der Chorionplatte; 
12 Tertiarzotte; K Zottenkapillaren 



372 Pathologie der Schwangerschaft, der Plazenta und des Neugeborenen 

Nabelschnur 

lil 
Chorionplatte 

Haftzotlen 

Zwischenzottenraum 

Abb. 3.2. Schematische Darstellung des prinzipiellen Aufbaus der menschlichen Plazenta 2 

• Das Tertiarzottenstadium beginnt mit dem Auftre­
ten autochthoner Kapil/aren innerhalb der Zotten 
zwischen dem 18. und 21. Tag p.c. Die Kapillaren 
entstarnmen den Mesenchymzellen der Sekundar­
zotten 19. Der Zeitpunkt der Vereinigung der Kapil­
laren mit den AllantoisgefaBasten aus der Chorion­
platte ist nicht eindeutig bekannt. Er wird etwa 
Mitte bis Ende der 4. Entwicklungswoche ange­
nommen. 

Wachstum und Reifung der Plazenta 

Sie folgen einer okonomisch zweckmaBigen Organisa­
tion der Zotten und Gestaltung des Zwischenzotten­
raumes: 
• Organwachstum mit Vermehrung von funktions­

tiichtiger Trophoblastmasse, mit VergroBerung der 
Zottenoberflache und Zunahme des Volumens des 
Z wischenzottenraumes II . 15, 26,27, 28. 

• ZottenreiJung mit VergroBerung der fetomatemalen 
Austauschflache und der Verkiirzung der Diffusions­
strecke zwischen miitterlichem und fetalem Blut. 

• Wachstum und Reifung sind Voraussetzung fur eine 
territoriale Gliederung des Plazentaparenchyms III 

feto -maternale Strombahneinheiten 17, 23. 27, 38 . 

Anatomie der Plazenta bei der Geburt 

Die Plazenta ist nach Abgrenzung des Chorion laeve 
vom Chorion frondosum (etwa 13.-14. SSW) ein 
scheibenformiges Organ. Sie besitzt am Termin ein 
Reingewicht, d. h. ohne Eihaut und ohne Nabelschnur, 
von ca. 500 g, eine Basalflache von etwa 200 cm2 

und eine Hohe von etwa 20-25 mrn 5, 15. 

Die Grenzflache der Plazenta zur Fruchthohle bil­
det die fetale Chorionplatte (Abb. 3.2). Die Grenze 

zum Uterus stellt die BasalpIatte dar. Beide treffen in 
. der Marginalzone zusamrnen. Zwischen ihnen befin­

det sich das Plazentaparenchym, welches sich aus 
Zottenwerk (58%) und lntervillosum (42%) zusam­
mensetzt. 

Chorionplatte. Sie besteht aus mehreren, in der Spat­
schwangerschaft haufig nicht mehr abgrenzbaren Bin­
degewebsschichten. Sie wird fruchthohlenwiirts von 
Amnionepithel bedeckt. Auf ihrer Oberflache inseriert 
die Nabelschnur und verzweigen sich deren Segment­
und Subsegmentaste. Basal besitzt die Chorionplatte 
an ihrer Grenzflache zum Zwischenzottenraum eine 
durchgehende Fibrinoidschicht: Langhans-Fibrinoid. 

Basalplatte. Sie ist makroskopisch durch unregelma­
Big ausgebildete Furchen in sog. Plazentalappen un­
terteilt. Sie besteht iiberwiegend aus miitterlicher De­
zidua, enthalt aber auch fetale Trophoblastzellen. Sie 
besitzt einen zwischenzottenraumnahen (Rohr"Fibri­
noid) und einen tiefer gelegenen Fibrinoidstreifen 
(Nitabuch-Fibrinoid). Vor allem in den basalen Ab­
schnitten des Rohr-Fibrinoids sind besonders groBe 
basophile Zytotrophoblastzellen nachzuweisen. In der 
Basalplatte verlaufen die Endaste der Spiralarterien, 
wobei eine Arterie mehrere Miindungen aufweisen 
kann. 

Septen ragen von der Basalplatte in den Zwischen­
zottenraum. Wie die Basalplatte enthalten sie Tropho­
blast- und Deziduazellen. Inseln sind iiberwiegend 
trophoblastar aufgebaut, enthalten aber auch in wech­
selnder Menge Deziduazellen. Sowohl Septen als 
auch Inseln sind unterschiedlich reich von Fibrinoid 
durchsetzt. Nicht selten entstehen in ihrem Zentrum 
durch Zelldegeneration Pseudozysten, die teilweise 
bereits makroskopisch erkennbar sind. 



Extravilloser Trophoblast. Hierunter werden zusam­
mengefaBt: Die Trophoblastzellen der Haftzottensau­
len, der Basalplatte, der Chorionplatte, der Septen 
und Inseln, des Chorion laeve sowie der intravasale 
Trophoblast der Spiralarterien. 

Villoser und extravilloser Trophoblast besitzen 
eine gemeinsame Stammzelle: die Langhans-Zelle, die 
regelmaBig Kontakt mit einer Basalmembran hat. Bei 
Kontakt der Langhans-Zelle zum Intervillosum diffe­
renzieren die Tochterzellen zu Synzytiotrophoblastzel­
len aus. Die Zellen des extravillosen Trophoblasten 
verlieren ihr Wachstumspotential umsomehr, je weiter 
sie von der Basalmembran entfemt sind, und differen­
zieren zu Zellen mit invasiven Eigenschaften. 

Intermediartrophoblast. In dieser Form werden jene 
Zellen bezeichnet, we1che sowohl Merkmale des Zy­
to- als auch des Synzytiotrophoblasten aufweisen. Im­
munhistochemisch ist der Zytotrophoblast sowohl fur 
HCG als auch fUr HPL regelmaBig negativ, der Syn­
zytiotrophoblast im ersten Schwangerschaftstrimester 
fur HCG stark, fUr HPL schwach positiv und am En­
de der Schwangerschaft fUr HCG schwach und fUr 
HPL stark positiv. Der Intermediartrophoblast re­
agiert schwacher mit HCG sowohl in der Friih- als 
auch in der Spatschwangerschaft und starker mit 
HPL, dies gilt vor allem fUr die Zellen im zweiten 
Schwangerschaftstrimester. 

Der Nachweis von extravillosen Trophoblastzellen 
in Form des Intermedifutrophoblasten (alte Nomenkla­
tur: X-Zellen) und/oder des intravasalen Trophobla­
sten im Abrasionsmaterial weisen auf einen Zustand 
nach intrauteriner Schwangerschaft hin. ("Placental 
site cell reaction" I> S. 404.) 

Zottenwerk. Es besteht aus ca. 2,0 cm im Durchmes­
ser groBen Zottenbuscheln (jetaler Kotyledo oder feta­
les Liippchen). Es werden pro Plazenta 40-60 Kotyle­
done und bis zu 300 kleinere Subkotyledone beschrie­
ben 23,46. Jeder Zottenbuschel besteht aus einem Zot­
tenstamm und seinen Verzweigungen. Einige von ih­
nen sind als Haftzotten mit der Basalplatte verbunden. 

Die anderen werden nach ihrem feingeweblichen 
Aufbau und ihrer funktionellen Bedeutung geglie­
dert 28,39 (Abb. 3.3): 
• Stammzotten besitzen mediahaltige AliantoisgefafJe, 

umgeben von einer paravasalen Zell- und Kollagen­
fasermanschette. Mit fortschreitender Schwanger­
schaft sind in zunehmender Zahl Vimentin-, Des­
min- und sm-Aktin-positive Myofibroblasten nach­
zuweisen. 
Diese ZeBen werden als paravasales kontraktiles Sy­
stem zusammengefaBt. Moglicherweise regulieren 
sie den Gewebetonus der Stammzotten und den 
BlutfluB innerhalb der GefaBe. AuBerdem dienen 
die Stammzotten mit ihrem Kollagenfaserreichtum 
der mechanischen Stabilitat des Zottenbaums. 

• Zwischenzotten mit unreifem Stroma sind in der 
Plazenta am Terrnin nur vereinzelt anzutreffen. Sie 
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Abb. 3.3. Gliederung des peripheren Zottenbaums. 1 Stamm­
zotte, 2 Zwischenzotten des unreifen (zentralen) Typs, 3 Zwi­
schenzotte 2~es reifen (peripheren) Typs, 4 Endzotte. (Mod. nach 
Kaufmann ) 

dienen moglicherweise dem Verzweigungs- und 
Langenwachstum der Zotten. 
Die ersten Zwischenzotten des unreifen Typs sind 
etwa ab der 7.-8. SSW zu sehen. Sie werden durch 
Einsprossen mediahaltiger AllantoisgefaBe und 
durch Ausbildung des extravasalen kontraktilen Fa­
sersystems zu Stammzotten transforrniert. Zentrifu­
gal warts entstehen ZottensprofJ und mesenchymale 
Zotte mit einem durchgehend zweischichtigen Cho­
rionepithel, zahlreichen MiB-Ki67-positiven Zellen 
im Epithel und auch im Stroma. Die Stromazellen 
exprimieren ausschlieBlich Vimentin. Der Zotten­
sproB enthalt keine GefaBe, die mesenchymale 
Zotte einzelne KapiBaren. Durch GroBenzunahme 
der mesenchymalen Zotten entstehen die Zwischen­
zotten des zentralen (unreifen) Typs und letztend­
lich auch die Zwischenzotten des peripheren (rei­
fen) Typs 5, 15 . 

• Sog. reife Zwischenzotten enthalten Kapillaren und 
venose Sinusoide. Ein Teil von ihnen hat Kontakt 
zur EpitheloberfIache und ist an der Bildung synzy­
tiokapillarer Membranen beteiligt. Der Synzytiotro­
phoblast besitzt kemarme und kemreiche Ab­
schnitte, eben so Kemknospen. Sie dienen der endo­
krinen und metabolischen Aktivitat sowie der Regu­
lation der intravillosen Mikrozirkulation. Ihr Anteil 
an der Gesamtzottenzahl betragt am Termin ca. 113. 
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• Die Mehrzahl der Endzotten entspringt aus den pe­
ripheren reifen Zwischenzotten, sie k6nnen aber 
auch direkt aus Stammzotten und aus Zwischenzot­
ten des unreifen zentraIen Typs hervorgehen. Jedes 
EndzottengefaB hat Kontakt zum OberfHichenepi­
thel und bildet unter lichtoptischer Verschmelzung 
mit dem epitheliaIen Zytoplasmasaum kemfreie 
Epithelplatten: synzytiokapilliire Membranen. 
Knapp 60% der reifen Plazenta sind Endzotten. Sie 
sind die Hauptlokalisation des feto-matemen Gas­
austausches und gemeinsam mit den peripheren rei­
fen Zwischenzotten der Ort von Stoffwechselaktivi­
tat und Hormoninkretion. 

• Elektronenmikroskopische Trophoblastgliederung 
der Zotten am Termin 3.5: Das Synzytium der End­
zotten ist arealweise unterschiedlich differenziert: 
kemfreie Epithelplatten iiber Kapillaren und Sinu­
soiden mit extrem kurzer matemo-fetaler Diffusi­
onsstrecke von etwa 3 /1, kemfreie Synzytiumab­
schnitte mit rauhem endoplasmatischem Retikulum 
(aktive Transportvorgange), kemhaltiges Synzytium 
mit rauhem e.R. (Syntheseleistungen), Synzytium 
mit vorwiegend glattem e.R. (Steroidsynthese) und 
Kemanhiiufungsgebiete in Form von Epithelproli­
ferationsknospen, synzytialen Epithelbriicken und 
regressiv veranderten Kemknoten. Der Synzytiotro­
phoblast der Zwischenzotten besitzt hingegen ein 
eher gleichrnaBig verteiltes kemhaItiges Synzytium 
mit rauhem e.R. 

Feto-maternale Strombahneinheit (Abb. 3.4). 
FetaIer und miitterlicher Kreislauf sind in der Plazenta 
zu Funktionseinheiten zusamrnengefaBt (Plazenton 38) . 
Einem fetalen Kotyledon ist das Versorgungsgebiet ei­
ner Spiralarterie zugeordnet 21 .44. Das Zentrum einer 
feto-matemalen Strombahneinheit weist eine geringere 
Zottendichte auf als seine Peripherie, so daB der Blut­
einstrom in die zentrale Zone 36 mit lockerem Zotten-

V A 

Abb. 3.4. Feto-matemale Strombahneinheit mit zentralem Ein­
strom des mtitterlichen Blutes tiber die Spiralarterien (A). Regu­
lation der Durchblutung durch Abnahme der Zottendichte von 
basal nach chorial und von zentral nach peripher. Abstrom des 
Blutes am Rand der Strombahneinheiten in die Venen der Basal­
platte (V). Nach Moll 34 

gefiige 34 erfolgen kann. Das miitterliche Blut flieBt an 
der Peripherie der Funktionseinheit iiber die in der 
BasaIplatte gelegenen Deziduavenen abo 

Die treibende Kraft der Durchblutung der Zotten­
biischel ist einmal der fetale Blutdruck, und zum an­
deren wird die Mikrozirkulation innerhaIb der Zotten, 
wahrscheinlich hormonal, gesteuert 35.45 • Zwischen den 
benachbarten feto-matemen Strombahneinheiten be­
steht auf fetaler Seite keine GefaBverbindung, wah­
rend die miitterlichen Strombahngebiete anatomisch 
nicht voneinander getrennt sind. Die Durchblutung 
der Strombahneinheiten erfolgt weder im Zwischen­
zottenraum noch im Bereich der Zottenbiischel gleich­
maBig, sondem intermittierend, so daB nicht aBe 
Strombahneinheiten einer Plazenta gleichzeitig durch­
blutet sind. 

Funktion der Plazenta 

Drei wichtige Funktionsbereiche sind bekannt: 

'Atmung, Ernahrung und Entschlackung des Fetus 31. 

Der Gasaustausch erfolgt durch einfache Diffusion, 
unterstiitzt durch erh6hte Sauerstoffaffinitat und Kapa­
zitat des fetal en Blutes. 

Der Stojfaustausch erfolgt entweder durch einfache 
oder durch erleichterte Diffusion unter Mithilfe sog. 
Carrier (beispielsweise Glukose, Milchsaure, Elektro­
Iyte), mit Hilfe enzymatisch gesteuerter Prozesse, 
oder mit Hilfe von Pinozytose (beispielsweise Eisen, 
Kalzium, Aminosauren und Lipide). 

Hormonsynthese und Inkretion 12.22. Es werden Pro­
teo- und Steroidhormone im Trophoblasten gebildet. 
Es bestehen enge Wechselbeziehungen zwischen Mut­
ter - Plazenta - und Fetus. Der plazentaren Hormon­
leistung komrnen vielfaltige Funktionen im Hinblick 
auf Friihentwicklung und ErhaItung der Schwanger­
schaft sowie auf die spatere Entwicklung des Fetus 
zu. 

Proteohormone der Plazenta sind: Choriongonado­
tropin (HCG)1 plazentares Laktogen (HPL), Chorio­
thyreotropin, Choriokortikotropin und uterotrophes 
Plazentahormon. 

Ais Steroidhormone kommen vor: Ostron u. 
Ostradiol (aus Dehydroepiandrosteron) und Ostriol 
(aus Androstendion synthetisiert) sowie Progesteron, 
gebildet aus Cholesterin iiber Pregnenolon. 

Immunbarriere zwischen Mutter und Kind 13. 18. 29.31 

Der Trophoblast besitzt einen direkten Kontakt zum 
miitterlichen Gewebe und beeinfluj3t das miitterliche 
Immunsystem durch Produktion einer Reihe von Sub­
stanzen: durch die im Synzytiotrophoblast gebildeten 
Hormone Progesteron und RCG, .durch Prostaglan­
dine und Peptidhormone. Der Synzytiotrophoblast ex­
primiert auBerdem Glykoproteine an seiner OberfJa­
che, darunter Receptoren fur Wachstumsfaktoren und 



Lymphokine, wle Transferrinrezeptor, Epidermal­
Growth-Factor-Receptor, Colony-Stimulating-Factor­
Receptor und wahrscheinlich auch Interleukin 1- und 
2-Rezeptoren 43 . 

Der Trophoblast funktioniert als immunologische 
Barriere zwischen dem miitterlichen Immunsystem 
und den Antigenen des Fetus. Synzytio- und Zytotro­
phoblast der Zotten besitzen keine Klasse 1- und II­
HistokompatibiliUitsantigene, so daB miitterliche zyto­
toxische T-Zellen nicht gegen Trophoblastantigen rea­
gieren konnen 37.41. Der extravill6se Trophoblast expri­
miert lediglich einen monomorphen Subtyp des Anti­
gens der Klasse {37. Dariiber hinaus wurden weitere 
Trophoblastantigene nachgewiesen, beispielsweise das 
TLX-Antigensystem (Trophoblast-Lymphocyte-Cross­
reactive-Antigen), welchem sehr wahrscheinlich eine 
Bedeutung bei del' Immunregulation zukommt 33 . Au­
Berdem kontrolliert der Zottentrophoblast den Zell­
und Substanzubergang in die embryonale hzw. fetale 
Zirkulation. So gelangen nur wenige embryonaJe und 
fetale Zellen in die miitterliche Zirkulation und der 
Trophoblast kann die von der Mutter gebiJdeten anti­
paternalen Antik6rper binden und abbauen. 

Eine weitere Vorbedingung der rniitterlichen Tole­
ranz der Schwangerschaft wird in der Maskierung der 
Fremdantigene durch rniitterliche blockierende Anti­
k6rper vermutet 25 . Ein Mangel an blockierenden Anti­
korpern gegen vom Vater stammende Antigene soIl 
zurn Schwangerschaftsverlust fiihren. 

Literatur 

1.-16. Weiterfuhrende Literatur (C> S. 370) 
17. Becker V (1969) Die Plazenta bei der Geburt. Fortschr 

Med 87:132-134 
18. Beer AE (1975) Immunogenetic determinants of the size of 

the fetoplacental unit and their operandi. Europ J Obstet 
Reprod BioI 5:135-146 

19. Boyd JD, Hamilton WJ (1970) The human placenta. Heffel' 
& Sons, Cambridge 

20. Crane JP, Cheung SW (1988) Prenatal diagnosis 8: 119-129 
21. Freese UE (1968) The uteroplacental vascular re lationship 

in the human. Am J Obstet Gynec 101:8-16 
22. Groschel-Stewart U (1981) Plazenta als endokrines Organ. 

In: Becker V, Schiebler TH, Kubli F (Hrsg) Die Plazenta 
des Menschen. Thieme, Stuttgart New York, S 217-233 

23. Gruenwald P (1975) Lobular architecture of primate placen­
tas. In: Gruenwald P (ed) The placenta and its matemal supp­
ly .line. Medical and Technical Publ, Lancaster, pp 35-55 

24. Hertig AT, Rock J, Adams EC (1956) A description of 34 
human ova within the first 17 days of development. Am J 
Anat 98:435-494 

25. Hinney B, GUnther E, Kuhn W (1988) Der Nachweis 
schutzender Antikorper in der Schwangerschaft. Ber Gy­
nakol Geburtshilfe 125:73 

26. Hormann G (1948) Die Reifung der mensch lichen Chorion­
zotte im Lichte okonomischer ZweckmiiBigkeit. ZbJ Gynak 
70:625-631 

27. Hormann G (1958) Zur Systematik einer Pathologie der 
mensehlichen Placenta. Arch Gynak 191:297- 344 

28. Kaufmann P (1990) Architecture of normal villous tree. In: 
Benirschke K, Kaufmann P (eds) Pathology of the human 

Pathologie des Aborts 375 

placenta, 2nd edn. Springer, Berlin Heidelberg New York 
Tokyo 

29. Krieg H, Bohn H (1981) Immunologie der Plazenta. In: 
Becker V, Schiebler TH, Kubli F (Hrsg) Die Plazenta des 
Menschen. Thieme, Stuttgart New York, S 234-249 

30. Krohn M (1990) Die Wertigkeit laborchemischer Parameter 
bei der Beurteilung der gestorten Frtihgraviditat. In: Trams 
G (Hrsg) Die gestOrte Frtihschwangerschaft. Springer, Ber­
lin Heidelberg New York Tokyo, S 45-61 

31. Lanman JT (1975) Immunological functions of the placen­
ta. In: Gruenwald P (ed) The placenta and its matemal sup­
ply line. Medical and Technical Publ, Lancaster, pp 145-
157 

32. Longo LD, Bartels H (eds) (1972) Respiratory gas ex­
change and blood flow in the placenta. DHEW Publication 
No (NIH) 73-361. Bethesda, Maryland 

33. Mac Intyre lA, Faulk WP, Verhulst SJ, Colliver I (1983) 
Human trophoblast lymphocyte crossreactive (TLX) anti­
gens define a new alloantigen system. Science 222: I 135-
1137 

34. Moll W (1981) Phys.iologie der Plazenta. In: Becker V, 
Schiebler TH, Kubli F (Hrsg) Die Plazenta des Menschen. 
Thieme, Stuttgart New York, S 129-198 

35. Parisi VM, Walsk SW (1989) Fetoplacental vascular re­
sponse to prostacyclin after thromboxane induced vasocon­
striction. Am J Obstet Gynecol 160:502-507 

36. Ramsey EM, Donner MW (1980) Placental vasculature and 
circulation. Thieme, Stuttgart New York 

37. Sargent J, Ellis S, McMichael A, Redman CWG (1986) 
A novel HLA antigen on human extravillous trophoblast. 
J Reprod lmmunol, Suppl 33 

38. Schuhmann R (! 976) Die funktionelle Morphologie dcr 
Plazentone reifer menschlicher Plazenten. Organisation Ge­
stosis-Press, Basel 

39. Schweikhart (1984) Klinische Bedeutung der morphologi­
schen Beurteilung von Plazentazotten. Ber Gynak Geburtsh 
120:517-518 

40. Strauss F (1967) Die nonnale Anatomie der mensch lichen 
Placenta. In: Handbuch der speziellen pathologischen Ana­
tomie und Histologie, Bd VII. Springer, Berlin Heidelberg 
New York, S 1-96 

41. Sunderland CA, Naiem M, Mason DYet al. (1981) The 
expression of major histocompatibility antigens by human 
chorionic villi. J Reprod Immunol 3:323- 331 

42. Tuehmann-Duplessis H. Haegel P (1972) Illustrated human 
embryology, vol I. Springer, New York 

43. Wild AE (1983) Trophoblast cell sUiface receptors. In: Loke 
YW, Whyte A (eds) Biology of trophoblast. Elsevier, Ox­
ford, pp 472- 512 

44. Wilkin P (1965) Pathologie du Placenta. Masin & Cie, Paris 
45. Wilkes BM, Mento PF (1988) Bradykinin-induced vaso­

constriction and thromboxane release in perfused human 
placenta. Am Physiol 254:681-686 

46. Wynn RM (1975) Morphology of the Placenta. In: Assali 
NS (ed) Biology of gestation, vol I. Academic Press, New 
York London, pp 93-184 

Pathologie des Aborts 

Definition. Vorzeilige Beel/digung der Schwanger­
schaff durch AusstofJen einer nicht entwicklung -
fah igen Fruchtanlage oder einer intrauterin abge­
storbenen Frucht mit einem Gewicht von weniger 
als 500 g. 
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Klassifikation. Einteilung nach dem Zeitpunkt der 
Feblgeburt . 
• Fruhstabort: Abgang des Schwangerschaftspro­

dukts VOl; wiihrend oder kurze Zeit nach der Im­
plantationsphase, klinisch in Form einer verzoger­
ten undloder verstarkten Blutung. 

• Embryonaler Abort: AusstoBen einer Leibesfrucht 
in der Embryonalperiode, d. h. bis zum Ende der 
Organogenese am 84. Entwicklungstag (14. SSW). 
Die kritische Entwieklungsphase des Embryos ist 
allerdings bereits mit der 8. Entwicklungswoche 
(10. SSW) abgeschlossen. Daher wird international 
unterschieden zwischen 
- Fruhabort bis zur 8. Woche p.c. (10. SSW) und 
- Spiitabort nach der 10. SSw. 

• Fetaler Abort: Fehlgeburt ab der 15. Schwanger­
schaftswoche. Gewicht des intrauterin abgestorbe­
nen Fetus weniger als 500 g2S.29 (Tabelle 3.1 a-c). 

Einteilung nach dem Abortmodus 
• Spontanabort: vorzeitige Beendigung der Schwan­

gerschaft aus naturlicher Ursache. 
• Therapeutischer Abort (Abruptio oder Interruptio): 

kunstliche vorzeitige Beendigung der Schwanger­
schaft aus medizinischer, eugenischer, kriminologi­
scher Indikation und aus Notlagenindikation. 

• Krimineller Abort: strafbare Beendigung der 
Schwangerschaft, ohne Indikation nach giiltigem 
Strafrecht (STGB § 218). 

Atiologie. Grundsatzlich konnen genetische, nichtge­
netische und multifaktorielle Ursachen eines Spontan­
aborts unterschieden werden 30. Ais wesentliche Ursa­
chen gelten: 
• Genetische Ursachen: Bei den friihen Aborten 

ohne erkennbare Fehlbildungen kommen in Frage: 
Homozygotie fUr autosomal-rezessive Stoffwechsel­
defekte, leta Ie Homozygotie X-chromosomal-domi­
nanter Defekte oder autosomal-dominanter Neumu­
tationen. Die Verdachtsdiagnose kann sieh meist 
nur aus der Anamnese ergeben, beispielsweise bei 
Konsanguinitiit der Partner, bei Vorliegen eines au­
tosomal-rezessiven Letalfaktors 24. 
Polygen wirksame Faktoren sind wahrscheinlich 
wirksam bei der immunologisch bedingten Sterili­
tlit und bei Storungen der mutterlichen Immuntole­
ranz mit friihzeitiger AbstoBung des embryonalen 
Fremdantigens 20. 

• Chromosomenaberrationen: Etwa 50-60% der em­
bryonalen Spontanaborte sind chromosomal be­
dingt 17,22. Die wiehtigsten Formen chromosomaler 
Aberrationen sind: autosomale Trisomie, tiber 50%; 
XO-Monosomie ca. 15%; Triploidie ca. 20%; Tetra­
ploidie. 5-10%; Chromosomenmosaike unter 5%; 
Strukturanomalien unter 5% 11,18,22,23. Dabei handelt 
es sich in der Regel urn sporadische Ereignisse, 
ohne erhohtes Wiederholungsrisiko 28. 

• Nichtgenetische Ursachen: Bei den nicht anlagebe­
dingten Aborten ist eine Klarung der Zusammen-

TabeUe 3.1 a-c. MaBzahlen zur Einsehiitzung des Entwicklungs­
alters bei embryonalem und fetalem Abort 

a GroBter Durehmesser des aufgesehnittenen Fruehtsaeks (p 10-

P90) bei kompletter Fruehtanlage, ohne iiuBere Fehlbildung des 
Embryos (n=238) 

Sehwangersehaftswoehe 

6 
7 
8 
9 

10 
11 
12 
13 
14 

Durehmesser des Fruehtsaeks 
[mml 

13-23 
14-29 
2~0 

24-47 
31-55 
39-68 
54-83 
63-90 
69-108 

b Seheitel-SteiB-Liinge von Embryonen ohne iiuBere Fehlbil­
dung der 6,-14, SSW 

Sehwangersehafts- SSL [mml 
woehe 

6 
7 
8 
9 

10 
11 
12 
13 
14 

3-6 
5-12 

12-22 
19-29 
26-32 
28-41 
38-55 
55-67 
69-82 

c Gewieht und Lange des Fetus") in der 15 bis 27. SSW 
(n = 820) 

Sehwanger- Perzentilen 
sehafts- -----------------
woehe Gewicht (g) Seheitel-FuB-Liinge (em) 

15 
16 
17 
18 
19 
20 
21 
22 
23 
24 
25 
26 
27 

P IO 

50 
65 
95 

135 
175 
200 
250 
320 
355 
400 
500 
605 
650 

Pso P90 

60 100 
95 120 

120 160 
165 205 
210 250 
260 325 
325 400 
405 490 
505 580 
550 670 
625 780 
720 875 
810 985 

P IO Pso P90 

13,0 14,5 16,0 
14,0 16,0 18,5 
16,0 18,0 22,0 
18,0 20,5 23,5 
19,5 21,5 24,0 
21,5 23,5 26,0 
22,5 26,0 28,0 
24,0 27,5 30,5 
26,0 29,0 31,0 
27,5 30,5 33,0 
28,5 31,5 34,0 
30,5 33,0 35,0 
32,0 34,5 36,5 

" Nicht beriieksiehtigt: Feten mit Fehlbildung, mit Mazeration 
Grad 2/3; bei Nabelsehnurstriktur, bei ehroniseher Durehblu­
tungsstOrung (Grad 3) der Plazenta 

hangsfrage zwischen angeschuldigter peristatischer 
Ursache und Abortaus16sung haufig sehr schwierig, 
oder nieht moglich. In Frage kommen: maternale 



funktionell-morphologische St6rungen wie hormo­
nelle Dysregulation und lokal bedingte Eibettscha­
den, beispielsweise Lageanomalien des Uterus, 
Narben, Fehlbildungen und Tumoren, sowie in der 
spateren Schwangerschaft VerschluBinsuffizienz der 
Cervix uteri. Dariiber hinaus werden eine ganze 
Reihe unterschiedlicher exogener Schiidigungsfak­
toren verantwortlich gemacht, beispielsweise Vzrus­
erkrankungen, unspezifische und spezifische bakte­
rielle Infektionen , physikalische Agentien wie 
Strahlen, Hyperthermie der Mutter; chemische Fak­
toren wie organische Quecksilberverbindungen, 
Herbizide, Pestizide, organische Losungsmittel, 
Blei und Cadmium sowie Medikamente wie Zyto­
statika, Antiepileptika, Sexualsteroide und Genuj3-
mittel, beispielsweise Alkohol, Nikotin, Kokain; 
maternal-metabolische Ursachen wie Mangel- und 
Fehlemahrung sowie Stoffwechselerkrankung der 
Mutter, beispielsweise Diabetes mellitus, maternale 
Phenylketonurie. SchlieBlich komrnen psychische 
Ursachen und sozio-okonomische Faktoren der 
Mutter in Betracht. 
Storungen der miitterlichen Immuntoleranz mit friih­
zeitiger AbstoBung des embryonalen Gewebes sind 
verursacht entweder durch Aktivierung des miitter­
lichen Immunsystems, durch einefehlentwickelte em­
bryo-plazentare Einheit oder durch ein Versagen des 
miitterlichen Immunsystems zur Aufrechterhaltung 
der Imrnuntoleranz bei einer nonnal entwickelten 
Fruchtanlage 21. 

Fruhstabort 

Etwa 20% der befruchteten Eier gehen bereits vor, ca. 
10% wiihrend und weitere 20% in den ersten 2 Wo­
chen nach der Implantation zugrunde. 

Morphologisch gibt es ftir den Friihstabort keine be­
sanders charakteristische Veriinderung. Gelegentlich 
kann intradezidual ein mikroskopisch kleiner Frucht­
sack gesehen werden oder nur einige trophoblastare 
Zellverbande, haufig jedoch nur Endometrium mit de­
zidualer Stromaumwandlung, so daB differentialdia­
gnostisch eine Extrauteringraviditiit ausgeschlossen 
werden muB. In jedem Fall muB das Material vollstiin­
dig eingebettet und sehr sorgfaltig nach Trophoblastab­
kommlingen durchmustert werden. In Zweifelsfallen 
kann zur Identifizierung von Trophoblastzellen ein im­
munhistologischer Zytokeratin- und HPL-Nachweis 
hilfreich sein. 

Embryonaler Abort 

Von den implantierten Leibesfriichten werden etwa 
15% als Spontanabort ausgestoBen, davon etwa 4/5 
bis zur 14. Schwangerschaftswoche. 

Makroskopie. Der Fruchtsack kann intakt sein, er ist 
haufig rupturiert oder in Fragmenten vorhanden (Ta-
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Tabelle 3.2. Embryonaler Spontanabort der 5.- 14. SSW 

Einteilung nach der 
Materia/zusammensetzung 

Geschlossener Fruchtsack 
- ohne EmbryolNabelschnur 
- mit EmbryolNabelschnur 

Eroffneter Fruchtsack 
- ohne EmbryolNabelschnur 
- mit EmbryolNabelschnur 

Mehrteiliger Fruchtsack 
- ohne EmbryoanteilelNS-Rest 
- mit EmbryoanteilenlNS-Rest 

Makroskopisch kein Fruchtsack 

[%] 

45 
55 

64 
36 

82 
18 

n= 1000 

146 

353 

276 

225 

belle 3.2). In nur etwa 25% aller Spontanaborte sind 
ein Embryo, embryonale Fragmente oder ein Nabel­
schnuranteil nachzuweisen. 

Embryone konnen mit Hilfe der GD-Einteilung 
("embryo-growth-desorganization ") von Poland et 
al. 27 naher charakterisiert werClen: 
• GD 1: kein Embryo entwickelt. 
• GD 2: nodularer Embryo; bis 4 mrn SSL, kein Re­

tinapigment. 
• GD3: zylindrischer Embryo; bis 10 mrn SSL, Reti­

napigment z. T. nachweisbar, Unterscheidung von 
kaudalem und kranialem Pol. 

• GD4: Embryo tiber 10 mrn SSL mit tiefgreifender 
GestaltstOrung. Grobe auBere Strukturen wie Kopf, 
Rumpf und/oder Extremitatenknospen sind zu er­
kennen (sog. Ktimrnerling). 
AuBerdem sind abzugrenzen: 

• Embryo mit lokalisierter Fehlbildung; 
• autolytischer Embryo, bei welchem die Merkmale 

der obigen Einteilung nicht anwendbar sind; 
• Nabelschnurstumpf der Embryo fehlt, beispielswei­

se infolge kompletter Resorption. 

Mikroskopie. In der Mehrzahl der embryonalen 
Spontanaborte i t nur eine histologi che Beurtei­
lung de Choriongewebe moglich. Hierfiir muB 
da Fruchtsackgewebe derarf eingebettet werden, 
daB die Chorionplalte eil/e der Begrenzungen des 
Priiparate dar tellt, so daB sowohl eine Beurtei­
lung der Chorionplatte als auch de Zottenwerke 
moglich i t. 

An den peripheren Zotten betreffen wichtige Merk­
male das Chorionepithel (Abb. 3.5) und das Stroma 
(Abb. 3.6). Es sind zu unterscheiden: 
• PlazentabildungsstOrung, 
• ZottenreiJungsstOrung, 
• DurchblutungsstOrung, 
• Implantationsschaden, 
• Entziindung, 
• Retentionszeichen. 
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~ f . , 

zweischichtig 
(Synzytio- und Zytotrophoblast) 

einschicht ig 
(hypoplastisch) 

unregelmaBig 
ein- und zweischichtig 
mit Invaginaten und 
synzytialen Kernknospen 
(dysp lastisch) 

Synzytiotrophoblasthyperplasie 
mit Invaginaten 

Synzytio- und Zytotrophoblast­
hyper- und Anaplasie 

Abb. 3.5. Differenzierungsformen des Zottenepithels beim em­
bryonalen Abort 

Plazentabildungsstorung. Es handelt sich urn Abnor­
mitaten der Chorionentwicklung im Rahmen einer pri­
miiren Entwicklungsstorung der Fruchtanlage. Bei 
diffuser Ausbildung der EntwicklungssWrung sind die 
betreffenden Schwangerschaftsprodukte nicht entwick­
lungsfahig. Plazentabildungsstorungen sind in knapp 
50% der Spontanaborte und in etwa 4% der Schwan­
gerschaJtsabbruche nachzuweisen (Tabellen 3.3 a, b). 
Haufig fehlt ein Embryo oder er zeigt eine glob ale 
EntwicklungssWrung. Dementsprechend fehlen in der 
Chorionplatte AllantoisgefaBe oder sie sind rudimen­
tar ausgebildet. Wir unterscheiden 4 Formen: 
• Windmole , ohne Embryonalanlage (Tabelle 3.4); 
• Embryonalmole mit Embryo der Gruppe GD 2-

GD4, mit Nabelschnurstumpf, oder histologisch 
mit abortiven AllantoisgefaBasten in der Chorion­
platte; 

• Partialmole, regelmaBig mit EmbryolFetus; 
• komplette Blasenmole, ohne Embryo (Tabelle 3.5, 

I> S. 380). 

Zottenreifungsstorung. Jede Form einer Zottenrei­
fungssWrung setzt im Gegensatz zur Bildungsstorung 
voraus, daB die Plazenta primiir normal angelegt ist. 
Die Ausstattung der Chorionplatte und der Stammzot­
ten mit AllantoisgefaBen hat stattgefunden und Tertiar­
zotten sind ausgebildet. Der Embryo kann umschriebe-

Embryonal Hydropischl mukoid 

Zoltenblase 

Retikular Fibres 

Abb. 3.6. Haufig vorkommende Stromatypen der Chorionzotten 

Tabelle 3.3 a, b. Pathologisch-anatomische Befunde. 
a) bei embryonalem Spontanabort der 5.-14. SSW und b) bei 
Schwangerschaftsabbriichen 

a Pathologisch-anatomische Befunde 

Plazentabildungsstorung 
ZottenreifungsstOrung 
DurchblutungsstOrung 
Implantationsschaden 
Entziindung des Choriongewebes 

Fortgeschrittene Retentionszeichen 

Orthologer Entwicklungsstand 

b Pathologisch-anatomische Befunde 

Orthologer Entwicklungsstand 
Zottenreifungsstorung 
Plazentabildungsstorung 
Durchblutungsstorung 
Entziindung des Choriongewebes 

Nicht klassifizierbar 

n= 1000 

484 
115 
104 
48 
12 

108 

96 

n=1000 

793 
64 
36 
16 
5 

86 

ne Fehlbildungen unterschiedlicher Schweregrade auf­
weisen, autolytisch oder regelrecht entwickelt sein. 

1m ersten SchwangerschaJtstrimester sind zwei 
Formen zu unterscheiden: 
• ZottenreiJungsarretierung (Tabelle 3.4). 
• Chorangiose, welche durch eine,·exzessive GefaB­

ausbildung in einzelnen odet -in zahlreichen Zotten 
ausgezeichnet ist. Sie kommt in der Embryonalpe­
riode extrem selten vor. 
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Tabelle 3.4. Oifferentialdiagnose von Windmole, Embryonalmole und Zottenreifungsarretierung bei embryonalem Abort 

Windmole Embryonalmole Zottenreifungsarretierung 

Embryo Fehlt (GO I) Globale Entwicklungsstorung N orrnaler Embryo/lokalisierte 
(G02-G04) Oefekte 

Chorionplatte 
- AliantoisgefaBe Fehlen Hypoplastisch, primitivwandig Vorhanden 
- Suprachorial Kapillaren Fehlenleinzelne Wechselnde Zahl Wechselnde Zahl 

Stammzotten 
- Axiale GefaBe Fehlen Fehlenlabortiv, rudimentlir Vorhanden, teils diinnwandig 
- Axiale Faserrnanschette Sehr splirlich, unregelmiillig Schmal, lockere Faserziige 

Zottendurchmesser Uberwiegend plump Ungleich groB In Gruppen: mittelbreit bis plump 

Zottenoberflache Glatt Unregelmiillig gebuchtet Glatt 

Villoses Chorionepithel Flach, regellos, ein- zwei- Ein- zweischichtig/teils endo- Uberwiegend zweischichtig, abge-
schichtig/teils, kemfrei villose Invaginate/-Trophoblast- flacht 
(> Trophoblasthypoplasie) zellen (> Trophoblastdysplasie) 

Kemknospen Wenige Haufig, mehrere-viele Einige 

Trophoblastinseln Wenige Haufig/teils fibrinoid degene- Einige 
riert 

Zottenstroma Grobmaschig-hydropischl Sehr wechselnd, embryonal, GleichmaBig; 
mukoid, teils molig, meist hydropischlmolig, zellreichl embryonal-grobmaschig 
zellarrn, selten fibros retikullir/fibros 

Zottenkapillaren Sehr selten Einzelne Wenige 

Durchblutungsstorung 
• Akute intervillose Blutungen und Thromben sind 

bei Interruptiones und Prostaglandin-induzierten 
Aborten haufig. Sie sind in der Regel mit gleichalt­
rigen intradezidualen Blutungen vergesellschaftet. 
Von der Blutung eingeschlossene Zotten oder sol­
che in der Nachbarschaft konnen odematos vergro­
Bert sein (wahrscheinlich Prostaglandineffekt). Ihr 
Epithel ist abgeflacht aber zweischichtig, die Kapil­
larausstattung ist regelrecht, die GefiiBlichtungen 
jedoch haufig kollabiert. 

• Gitterartige und massive Fibrinabscheidungen im 
Zwischenzottenraum mit Ummauerung unterschied­
lich groBer Zottenareale kommen besonders haufig 
bei Spontanaborten vor. Die eingeschlossenen Zot­
ten zeigen starkere regressive Veranderungen bis 
hin zur vollstandigen Zottennekrose. 
Chronische Durchblutungsstorungen in befundbe­

stimmender Ausdehnung sahen wir in gut 10% der 
Spontanaborte und in weniger als 2% der Abbriiche. 

Implantationsschaden. Aborte als Folge einer gestor­
ten oder mangelhaften Implantation treten Jriihzeitig, 
haufig vor der 7. SSW auf. Sie auBem sich morpholo­
gisch in Form einer 
• Fruchtsackhypoplasie. Der Fruchtsack miBt in der 

Regel weniger als 10 mm im Durchmesser, er ist 
allseits schalenformig von Dezidua und/oder miit­
terlichem Blut umgeben. Ein Embryo fehlt meist. 

• Bei einer Placenta membranacea mit extrem fla­
chern Fruchtsack erfolgt der Abort haufig erst spa­
ter, nach der 10. SSW. Histologisch sind sehr kur­
ze und nur wenig verzweigte Zotten nachzuweisen. 
Trophoblastsaulen sind selten und die Trophoblast-

schale ist liickenhaft oder fehlt ganz. 
Implantationsschaden treten als Folge von Eibett­
storungen aufl9. 

Entzundung. Die Zahl morphologisch nachweisbarer 
InJektionen als Ursache eines embryonalen Abortes ist 
gering. Sehr selten sahen wir Entziindungen im Be­
reich der Chorionplatte, moglicherweise als Folge ei­
ner aszendierenden InJektion bereits in der 12. SSW. 

Retentionszeichen. Das morphologische Bild des 
Spontanabortes kann infolge von unterschiedlich lan­
ger Fruchtretention sekundiir verandert sein (Tabelle 
3.6). 

Zusammenhang zwischen Atiologie 
und Morphologie beim embryonalen Abort 

Embryonale Aborte mit Chromosomenaberration 

E gibt einige charakteristische morphologi ch 
" Leitbi/der", j doch keinen pathognomoni chen 
Phanotyp II.IS.17.IS.22.2 (Abb.3.7a-d). Die wichtig-
t n hi tologischen Merkrnale zur Erkennung an­

ellploider AbOlte b treffen owohl die Chorion­
platte als allch da Zottel1werk. Dab i ist nicht der 
Einzelbefund, sondern die Kombination der Ver­
anderungen wegwei end (Tabelle 3.7). 
Ein chrankend zu b tonen ist, daB nul' eine Wahr­
scheinlichkeitsdiagnose moglich i t. Auch bei op­
timal r Beriick ichtigung der feingewebJichen 
Veranderungen ind /lUI' etwa 75% del' aneuplo­
iden Aborte rich rig zu erkel/nell. 
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Tabelle 3.5. Morphologische Differentialdiagnose von Plazentabildungsstorungen mit Chorionepithelhyperplasie 

Zottendurchrnesser 

Chorionepithel 

Zottenstroma 

GefaBe 

EmbryolFetus 

Karyotyp 

Partialmole 

Sehr ungleich, z. T. groBkalibrig/Oberflache stark 
geziihnelt 
Herdf6rmige Hyperplasie des Synzytiotropho­
blastenlEpithelinvaginate/ein- und zweischichtiges 
Epithel 
Retikuliir/zellreich, hydropischlblasig 

AllantoisgefaBauslaufer in Deckplatte und 
Starnrnzotten/wenige Kapillaren in peripheren 
Zotten 
Rudimentiirer Embryo, Fehlbildung, fetale 
Wachstumsretardierung 
69, XXYIXXX, selten XYY 

Blasenmole 

Ganz iiberwiegend groBkalibrig 

Hyperplasie des Synzytio- und des Zytotropho­
blasten/ Anaplasie 

Grobblasige Hohlraume/schmale subepitheliale 
Bindegewebesaume 
Ganz vereinzelt Kapillaren im Zottenstroma 

Fehlt (Ausnahme: herdfOrmige Blasenmole) 

46, XX/selten XY 

Tabelle 3.6. Retentionszeichen bei embryonalem Abort 

Retentionsstadium 1«1 Woche) IT (Einzelne Wochen) ill (Mehrere Wochen, 
"missed 'abortion") 

ChorionepitheI Eosinophilie des Synzytiums 
Vermehrt Kemknospen 

Reichlich Kempyknose und 
Karyorhexis im Synzytium 

Weitgehender Epithelverlust 
Reichlich perivilloses Fibrin/-oid 
Fibrinose Obturation des Zwischen­
zottenraums 

und in den Kemknoten 
Schwund des Zytotrophoblasten 
Pervilloses Fibrin( -oid) 

Zottenstroma Geringe Kondensation 
der Grundsubstanz 

Kollagenfaserquellung 
Faservermehrung 
Hydropische/mukoide Degeneration 

Mukoide oder hyaline Umwandlung 
Fibrose 

Bindegewebszellen Kempyknose Zellvermehrung Zellverlust 

GefiiBe Kollaps der Lichtungen 
Reichlich Kempyknose 
Endothelabschilferung Endothelverlust 
Starke Einengung bis Verlust 
der Lichtung 

VerschluB der Lichtung der Kapillaren 
und der AllantoisgefaBe 

Wandfibrose der StarnrnzottengefaBe 

Dabei hangt die Prazision der histologischen Aussage 
auch von der zugrundeliegenden Chromosomenaber­
ration ab 15. Am hiiufigsten konnen Aborte mit Triplo­
idie richtig eingestuJt werden (>90%). Aber auch bei 
ihnen erfordert die sichere Diagnose eine zytogeneti­
sche Untersuchung. In VerdachtsfaIlen ist der Nach­
weis am paraffineingebetteten Gewebe mittels In-situ­
Hybridisierung moglich. Auch fur die Mehrzahl der 
Einze1chromosomen stehen DNA-Sonden zur Verfii­
gung, so daB diese bei gezieltem yerdacht beispiels­
weise auf Trisomie 18, 21 oder auf X-Monosomie 
eingesetzt werden konnen. 
• Abort bei Tetraploidie: Es handelt sich sowohl urn 

Wind- als auch urn Embryonalmolen mit noduHirem 
oder zylindrischem Embryo. Seltener kommen Par­
tialmolen zu Gesicht. Bei Vorliegen eines Mosaiks 
kann der Embryo bzw. Fetus regelrecht entwickelt 
sein. 
Histologisch: Gruppen sehr plumper Zotten, haufig 
fehlen Stammzotten; die Zottenoberflachen sind 
flach, das Epithel wiederholt einschichtig, einzelne 

wandemde Trophoblastzellen in einem hydropisch 
bis molig degenerierten Zottenstroma, selten Zot­
tenblasen. 

• Triploidie: Sehr haufig Partialmole, daneben auch 
nichtmolarf;! Formen. 
Histologisch: AllantoisgefaBe in Chorionplatte und 
Stammzotten; groj3kalibrige Zotten neben sehr 
schmalen; in etwa 60% Zottenblasen; buchtenrei-

Ab;'. 3.7 a-d. Beispiele von Chorionzottenveriinderungen bei an­
euploidem Abort. a Abort bei Tetraploidie, Gruppen groBer Zot­
ten, hypoplastisches Chorionepithel, wandemde Trophoblastzel­
len, hydropisch degeneriertes Stroma, keine Kapillaren (HE, 
140: 1). b Abort bei Triploidie, groBkalibrige Zotte, kollabierte 
Zottenblase, Hyperplasie des Synzytiotropholblasten (HE, 
140: 1). c Abort Trisomie 16, buntes Stromabild mit embryona­
lem, hydropischem und retikuliirem Stroma. Einzelne Endothel­
schlauche. UnregelmiiBiges ein- und zweischichtiges EpitheIkleid 
(HE, 140: 1). d Abort XO-Monosomie. groBkalibrige Zotten mit 
Odemreichem Stroma und schlanke, fibrosierte Zotten. Wenige 
Kapillaren. UnregelmiiBig breites, iiberwiegend zweischichtiges 
Chorionepithel (HE, 140: 1) 
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Tabelle 3.7. Histologische Merkmale zur Erkennung von Abor­
ten mit chromosomaler Aberration (5.-14. SSW) 

Merkmal Signifikanz a 

Chorionplatte 

gegeniiber Aborten mit 
norrnalem Karyotyp 

Hypoplasie der AllantoisgefiiBe + 
(nur kapilliir ausgebildet) 

Stammzotten 
Fehlende GefaJ3entwickJung + 
Fehlende Ausbildung ++ 

Periphere Zotten 
Unregelmiillige und venninderte + 
Verzweigung 

groBkalibrige Durchmesser ++ 
Buntes Stromabild + 

> hydropisch und molig ++ 
> hydropisch und fibros ++ 

Mangel an Kapillaren + 

Zottenepithel 
UnregelmiiBig ein- und + 
zweischichtig 

mit wandernden Trophoblast- ++ 
zellen 

Hyperplasie des Synzytiotropho- ++ 
blasten 
Epithelinvaginate/endovillose ++ 
Mikrozysten 

a Chi2-Test nach Yates; +=p<O,05, ++=p<O,OI 

che, gezahnelte Zottenoberflachen mit Hyperplasie 
des Synzytiotrophoblasten. Epithelinvaginate, Tro­
phoblastzellverbande und Mikrozysten im Zotten­
stroma. 

• Autosomale Trisomie: Bei der haufigsten Trisomie­
form 16 sahen Kline u. Stein 26 in 50% einen leeren 
Fruchtsack, in 35% einen globalentwicklungsge­
st6rten Embryo, in 10% nur Nabelschnuranteile 
und in 5% einen Embryo mit lokalisiertem Defekt. 
Dariiber hinaus sind Windmolen relativ haufiger bei 
Trisomie 2, 3, 4 und 5 sowie 20 anzutreffen, wah­
rend Embryonalmolen bei Trisomie 13-15, 18 und 
2l uberwiegen. 
Histologisch: fehlendelhypoplastische Allantoisge­
fiifJe der Chorionplatte; unregelmiifJige und man­
gelhafte Zottenverzweigung; Fehlen von Stammzot­
ten oder Stammzotten mit abortiv ausgebildeten 
GefaBen in der Zottenachse; glatte Zottenoberfla­
chen, unregelmaBig ein- und zweischichtiges Epi­
thel; wenige endovillose Invaginate und wandemde 
Trophoblastzellen; buntes Stromabild. 

• XO-Monosomie: In der Mehrzahl Embryonalmolen 
mit Nabelschnurrest oder Embryo mit globaler Ent­
wicklungsstorung, seltener Windmolen mit leerem 
Fruchtsack. AuBerdem Fruchtsacke mit fortge­
schrittenerer Plazentaentwicklung: Reifungsstorun­
gen, zusatzlich Durchblutungsst6rungen und Reten­
tionszeichen sowie Embryone mit lokalisierter 

Fehlbildung, mit Autolyse oder mit Entwicklungs­
rUckstand von mehreren Wochen. Dagegen kom­
men zystische Nackenhygrome erst bei Embryonen 
und F eten von mehr als 30 mm SSL vor. 
Histologisch: Hypoplastische AllantoisgefiifJe der 
Chorionplatte; Nebeneinander von mittelgroBen 
Zotten mit hydropischen und sehr schmal en Zotten 
mit fibrosiertem Stroma; Stamrnzotten mit hypopla­
stischen GefaBen, Hypovaskularitat der peripheren 
Zotten; ein- und - uberwiegend - zweischichtiges 
Chorionepithel; extravillose Trophoblastinseln; ver­
mehrt inter- und perivilloses Mikrofibrin. 

Abort ohne Chromosomenaberration 

Das morphologische Bild des euploiden Abortes un­
terscheidet sich nicht grundsatzlich von dem einer 
Fehlgeburt mit Chromosomenaberration. Die Unter­
schiede in beiden Gruppen bestehen in der relativen 
Haufigkeit von Einzelveranderungen und Befundkom­
binationen, und vor allem im Schweregrad der Ent­
wicklungsstorung. Bei nichtchromosomal bedingten 
Aborten sind reifere Zottenstrukturen zu erwarten. 
Andererseits konnten wir bei 25% der euploiden Ab­
orte einen histologischen Phanotyp wie bei Aneuploi­
die nachweisen 32. Wir fanden auBerdem: 
• orthologe Entwicklungsstadien der Zotten in 33%, 
• meist herdformig ausgebildete Zottenreijungssto­

rungen in 15%. Haufig bestanden zusatzlich inter­
und peri villose Mikrofibrinabscheidungen, Grup­
pen nekrotischer Zotten sowie Blutungen im Zwi­
schenzottenraum und intradeziduale Hamatome. 

• GrofJherdige Durchblutungsstorungen, die gut die 
Halfte und mehr des Fruchtsackes einnahmen, sa­
hen wir in knapp 10% der euploiden Aborte. 
Die Strukturen der nicht von der Durchblutungssto­
rung betroffenen Zotten waren haufig gut erhalten, 
ortholog entwickelt oder waren vorzeitig reich ver­
zweigt. 

• eine "missed abortion" mit so weit fortgeschritte­
nen Retentionszeichen, daB die zugrundeliegende 
Storung nicht mehr erkannt werden konnte, in 
20%. 

Habitueller Abort 

E handelt ich urn drei oder mehr aufeinallder­
folgellde spomane Fehlgeburtell. Morphologisch 
gibt es keine den habituellen Abort besonders 
kenll zeichllellden Verallderullgen. Die Ur ache 
bleibt in vielen Fallen unkla.r. 

Neben miitterlichen Erkrankungen, lokalen Ursachen 
im Uterus (z. B. Ut. bicomis, subseptus) werden bei 
etwa 40-50% der habituellen Aborte immunologische 
Prozesse als Ursache angenommen 23. 



Endometriumveranderungen nach Abort 

Die AbstoBung der miitterliehen Sehleimhaut erfolgt 
in der oberen bis mittleren Deziduasehieht unter Aus­
bildung von Thromben, Blutungen, fibrin- und granu­
lozytenreiehen Nekrosen. Letztere sind besonders bei 
abortauslOsenden Infektionen und bei abortnaehfol­
genden Entziindungen (Endometritis post abortum) 
ausgepragt. Regressiv verlinderte Einzelzotten oder 
kleine Zottengruppen oder Trophoblastzellverbande 
deuten auf die vorangegangene intrauterine Sehwan­
gersehaft hin. 
• Arias-Stella-Phiinomen: bei primarem Tod des Em­

bryos, aber noeh vital erhaltenem Chorionepithel 
mit Gonadotropinbildung entstehen iibergroBe, sehr 
ehromatinreiehe Keme innerhalb von hellzelligen 
Driisenepithelien. 

• Verzogerte Endometriumabstoj3ung bei komplettem 
Fruehttod mit raseh naehlassender Hormonaktivitlit 
des Chorionepithels. 

• Deziduaknotchen naeh llingerer Zeit zuriiekliegen­
der FruehtausstoBung mit regressiv verlinderter De-· 
zidua und homogenem Gerinnselmaterial. AuBer­
dem vermehrt gesehllingelte und wimdveranderte 
Spiralarterien. Choriongewebsreste k6nnen als sog. 
Plazentapolyp vorhanden sein. 

• Bei einer sog. Umstellungshyperplasie des Endo­
metriums bestehen nebeneinander proliferierende 
Endometriumdriisen und regressiv veranderte hyali­
nisierte Deziduareste. 

Fetaler Abort 

Der fetale Abort betrifft ca. 5% aller Schwangerschaf­
ten, das sind etwa 20-30% der Spontanaborte 30• 

Pathogenese, Morphologie 
• Infektionen: Sie stellen die hiiufigste Ursache eines 

fetalen Aborts dar (Tabelle 3.8). Es handelt sieh in 
erster Linie urn eine bakteriell verursaehte aszendie­
rende Entziindung yom Amniontyp, die Chorio­
amnionitis, die gehauft bei Zervixinsuffizienz auf­
tritt 7.10. Seltener kommt eine hiimatogene Ubertra­
gung miitterlieher Erkrankungen mit Ausbildung 
von Entziindungsherden im Plazentaparenehym (In­
tervillitis, Vzllitis) in Frage. 
Differentialdiagnostisch sind von den primaren Ent­
ziindungen sekundiire entziindungszellige Reaktio­
nen abzugrenzen. Vor allem an der basalen Plazenta 
sind so1che bei einer kompletten Kyematonekrose zu 
erwarten. Eine derartige "morphallaktische Demar­
kation" kann als AbstoBungsreaktion angesehen 
werden 3. Diese wird entspreehend bei fetalen Spon­
tanaborten mit Fruehtretention beobaehtet und au­
Berdem bei einer Mehrlingssehwangersehaft mit 
Tod des einen Zwillings und Uberleben des anderen. 
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Tabelle 3.8. Fetaler Spontanabort (:;> 15. SSW; <500 g, n=356), 
(1993-1994) 

Amnioninfektion 
(davon mit vorz. LOsung) 

Allgemeininfektion 

Zwillingsschwangerschaft 
-FFTS 
- Konkordanter ZwiIlingstod (oFFTS) 
- Diskordanter Zwillingstod (oFFTS) 

Letale FehlbildunglSyndrom 
Hydrops universalis 

Nabelschnurkomplikation 
Akute DBS (vorz. LOsung, Infarkt iiber 20%) 

Endangiopathie/Zottenfibrose 30 

ebron. Infarktplazenta 
Implantationsschaden mit akuter DBS 

UngekUirt 

n 

172 
(51) 

6 
26 

(10) 
(12) 

(4) 

30 
14 

32 
25 

23 
8 
9 

11 

[%] 

48,3 

1,7 

7,3 

8,5 
3,9 

9,0 
7,0 

6,5 
2,2 
2,5 

3,1 

• Akute Durchblutungsstorungen in Form von Infark­
ten und intervillosen Thromben sind in 4/5 der 
FaIle Folge einer vorzeitigen PlazentalOsung. 
Randhiimatome bzw. -blutungen treten nieht selten 
infolge einer aszendierenden Amnionentziindung 
auf5• SehlieBlieh werden akute DurehblutungsstO­
rungen haufiger bei Placenta membranacea und 
Placenta extrachorialis circumvallata gesehen. 

• Eine Endangiopathia obliterans mit Zottenstroma­
fibrose in groBherdiger Ausdehnung, sehr hliufig 
mit bereits mangelentwiekeltem Fetus, bleibt iitio­
logisch in der Mehrzahl der Hille unklar. 
Pathogenetisch spielt m6glieherweise eine gest6rte 
Perfusion der fetalen GefaBe mit hypoxidotiseher 
Endothelsehadigung und naehfolgender Fibromyo­
zytenproliferation fUr die Septierung und den Ver­
sehluB der Chorionplatten- und StammzottengefliB­
liehtungen eine Rolle. Parietalthromben sind selte­
ner anzutreffen. Eine Endangiitis obliterans mit 
GefaBwandnekrose undloder zellullirem Exsudat 
beobaehteten wir nur bei knapp 2% der Sponta­
naborte. 

• Nabelschnurkomplikationen betreffen 1. Umschlin­
gungen urn Extremitaten, Hals undloder Rumpf 
des Fetus mit Strangulationszeiehen, 2. Nabel­
schnurstrangulation als Folge von Amnionstriingen 
sowie 3. Nabelschnurstrikturen. Letztere sind ge­
hliuft vor der Nabelpforte oder vor dem Nabel­
sehnuransatz auf der Chorionplatte zu finden. 1m 
Bereich der Striktur ist die Wharton-Sulze nur mi­
nimal ausgebildet oder fehlt vollstandig: segmen­
tale Form eines Thin-eord-Komplexes. 

• Implantationsschaden: Zu beriieksichtigen sind in 
erster Linie Placenta membranacea und Placenta 
extrachorialis circumvallata, letztere in Kombinati­
on mit vorzeitiger PlazentapartiallOsung und Rand­
blutung. 
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• Zottenreijungsstorungen, die in der Abortplazenta 
sehr haufig nachzuweisen sind, und zwar in Form 
einer ZottenreiJungsarretierung oder Zottenfriihrei­
fe, die auch nebeneinander innerhalb eines Organs 
vorliegen konnen. Ihre funktionelle Bedeutung fur 
die Plazenta der mittleren Fetalperiode ist nicht ge­
kliirt. Zu Vorkommen bei bestimmten miitterlichen 
und fetalen Erkrankungen C> S. 388. 

• Syndromale Erkrankungen und letale Fehlbildun­
gen betreffen etwa 9% der fetalen Spontanaborte. 
Die Inzidenz der Fehlbildungen in der Gruppe der 
Spontanaborte wird jedoch regional wesentlich von 
dem AusmaB der Pranataldiagnostik und darnit der 
Zahl der eugenisch induzierten Schwangerschafts­
abbriiche beeinfluBt. Die Haufigkeit von Chromo­
somenaberrationen ist mit etwa 5% deutlich niedri­
ger als bei embryonalen Aborten. Es han de It sich 
vor aHem urn Beispiele von autosomaler Trisomie, 
gonosomaler Monosomie und Triploidie. 

Da die Mehrzahl def Chromo omenabelTation in 
dec Gruppe der Fet n m.it dysmorphen Stigmata 
bzw. Fehlbildungen beobachtet wird, sollte bei je­
dem fetalen Abort mil Fehlbildungen eine Chro­
lIIosomenanalyse durchgefiihrt werden. Die i. t 
aueh bei retinierfen Fete/l au Zellen der Aehilles-
ehne, au Chondrozyten odeI' au ChoriOl1zotfen 

haufig /loch mogfich. 
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Pathologie der Plazenta 

Krankhafte Veranderungen der Plazenta und ihrer An­
hange konnen als Plazentopathien bezeichnet werden. 
Wir unterscheiden: 
• Wachstumsstorungen und Formabweichungen, 
• Entwicklungsst6rungen del' Allantoisgefafie, 
• ZottenreiJungsstorungen, 
• Durchblutungsstorungen, 
• Entziindungen, 
• Tumoren, 
• Doppel- und Mehifachbildungen der Plazenta. 

Wachstumsstorungen 
und Formveranderungen der Plazenta 

WachstumsstOrungen sind an Organgewicht und -gro­
fie ablesbar (TabeHe 3.9). Bei gleichgewichtigen Pla­
zenten kommt der Basalflachenausdehnung eine pa­
thogenetische Bedeutung zu 24. Die mehr groBflachige 
Plazenta erfaBt mehr Spiralarterienmiindungen und 
soH fur die Versorgung des Fetus giinstiger als die 
kleinflachige sein. Der Plazentaquotient driickt das 
Verhaltnis von Plazentagewicht zu Kindsgewicht aus. 
Abweichungen unterhalb der 10. Perzentile bzw. ober­
halb der 90, Perzentile sind Hinweis auf unzeitgema­
Be Geburt und/oder auf eine Entwicklungsstorung im 
Kyema. 

Formabweichungen der Plazenta 

In der Regel besitzt die Plazenta einerunde bis leicht 
ovale Form, Abweichungen sind vielgestaltig, jedoch 
bedeuten nur wenige von ihnen ein erhohtes fetales 
Risiko. 
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Tabelle 3.9. Plazentagewicht, Basalflliche und Plazentaquotient bei eutrophen Feten und Neugeborenen der 15.--42. SSW 

Schwangersehafts- Gewicht SSW 
woche SSW Perzentile [g] 

PIO P50 P90 

15 und 16 45 70 115 15 und 16 
17 50 100 125 17 
18 65 105 155 18 
19 90 125 160 19 
20 105 140 165 20 
21 110 145 215 21 
22 115 165 230 22 
23 120 180 240 23 
24 120 205 250 24 
25 145 210 300 25 
26 155 230 300 26 
27 165 220 305 27 
28 170 255 345 28 
29 185 295 350 29 
30 225 285 375 30 
31 230 335 420 31 
32 265 320 400 32 
33 295 370 465 33 
34 285 365 490 34 
35 300 390 495 35 
36 340 435 555 36 
37 345 470 550 37 
38 375 460 605 38 
39 395 490 620 39 
40 405 500 625 40 
41 415 515 650 41 
42 410 495 625 42 

Formabweichungen ohne erhohtes fetales Risiko. 
• Nieren-, Herz- und Semmelform, 
• Placenta bi- und multilobata (Abb. 3.8). 

Formabweichungen mit erhohtem fetalen Risiko. 
• Plazenta bi-, tripartita mit velamentosem Nabel­

schnuransatz (Abb.3.8), mit der Gefahr tempodir 
auftretender Zirkulationsstorungen infolge von 
Druck-, Zugbelastung oder Abknickung der in der 
Eihaut frei verlaufenden GefiiBe sowie der Gefahr 
einer GefiifJruptur. 

• Nebenplazenta, mit Trennung von der Hauptpla­
zenta durch einen Eihautsteg. In diesem verlaufen 
die zugehOrigen GefaBe (Abb. 3.8). 
Es bestehen zwei Gefahren: akute feto-plazentare 
Zirkulationsstorung und Retention der Nebenpla­
zenta als sog. Plazentapolyp. 

• Placenta extrachorialis circumvallata, charakteri­
siert durch ein MiBverhaltnis zwischen auBerem 
Plazentadurchmesser und geringerer Flache der 
chorialen Deckplatte sowie durch den Ansatz der 
Eihaut auf der Plazentaoberflache, am AbschluB­
ring der Chorionplatte 41. Bei ihr besteht eine drei­
fach erhohte Friihgeborenenrate und es kommt ge­
hauft zu Randblutungen. 

• Placenta membranacea: Flache, fast hautartige 
Plazenta mit weniger als 5 mm H6henentwicklung. 

Basalflliche SSW PQ 
Perzentile [em2] Perzentile 

PIO P50 P90 PIO P50 P90 

25 45 70 15-16 0,90 1,16 1,57 
32 50 85 17 0,61 0,78 0,95 
38 55 94 18 0,53 0,63 0,76 
54 67 102 19 0,46 0,55 0,64 
54 84 103 20 0,43 0,48 0,57 
54 101 138 21 0,38 0,44 0,52 
71 103 143 22 0,35 0,40 0,47 
76 104 146 23 0,32 0,37 0,43 
82 105 152 24 0,30 0,35 0,38 
75 121 142 25 0,26 0,33 0,36 
90 135 155 26 0,25 0,30 0,34 

103 142 165 27 0,23 0,25 0,29 
103 150 188 28 0,20 0,22 0,27 
115 158 211 29 0,18 0,21 0,25 
122 164 211 30 0,16 0,19 0,23 
125 176 223 31 0,15 0,18 0,21 
133 178 216 32 0,14 0,18 0,22 
146 187 253 33 0,13 0,17 0,21 
141 197 240 34 0,13 0,16 0,19 
153 211 266 35 0,13 0,15 0,19 
169 226 283 36 0,12 0,14 0,18 
173 226 293 37 0,12 0,14 0,16 
186 235 296 38 0,11 0,13 0,15 
200 251 310 39 0,11 0,13 0,15 
200 253 314 40 0,11 0,12 0,14 
200 266 314 41--42 0,12 0,13 0,15 
221 266 314 

Sie ist selten und nahezu regelmiiBig mit einer Pla­
centa praevia kombiniert. Sie ist gehauft assoziiert 
mit Abort und intrauteriner Wachstumsretardierung 
des Fetus sowie mit Plazentaretention bei gleich­
zeitig bestehender Placenta accreta sive increta. 

• Placenta fenestrata und Placenta corona ria als sel­
tene Beispiele einer Formabweichung. Erstere ist 
haufiger bei friihfetalen Aborten als in der Spat­
schwangerschaft anzutreffen, bei letzterer ist der 
Fetus wiederholt wachstumsretardiert. 

Variationen im Nabelschnuransatz 

Definition. Es wird zwischen 
• orthologen, zentralen oder etwas exzentrischen und 
• pathologischen Formen des Nabelschnuransatzes 

unterschieden 45 • 

Uber die Haufigkeit der einzelnen Nabelschnuran­
satzformen [> Tabelle 3.10. 

Pathogenese. Die Variation im Verhalten des Nabel­
schnuransatzes und die Formabweichung der Plazenta 
sind Ausdruck eines an ungtinstige Bedingungen im 
Implantationsbett angepaBten Plazentawachstums 3.4: 

sog. Implantationsschiiden 45. Sie haben jedoch weder 
kausal noch konditional teratogene Bedeutung. 
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Abb.3.8. Schematische Darstellung einer Nebenplazenta (a), 
Placenta bilobata (b) und Placenta bipartita (c), 1. Nabelschnur­
ansatz auf der ChoriQnplatte. 2. Velamentoser Nabelschnuran­
satz 

Bedeutung fur den Fetus 
• Bei marginalem Nabelschnuransatz kann es sub­

partual zu Storungen der feto-plazentaren Zirkula­
tion durch Abknickung der GefaBe am Plazenta­
rand kommen, erkennbar an temporaren CTG-Ver­
anderungen 69 . 

• Ein deutlich hoheres Risiko fUr den Fetus besteht 
bei velamentOsem Nabelschnuransatz mit Vasa 
praevia sive aberrantia in Form akut auftretender 
ZirkulationsstOrungen vor oder unter der Geburt 
sowie infolge von Gefii}3ruptur mit Verblutung des 
Fetus. Diese Gefahr ist besonders groB bei vorzeiti­
gem Blasensprung oder bei Blasensprengung 36. 

Tabelle 3.10. Haufigkeit pathologischer Formen des Nabel­
schnuransatzortes und von EntwickIungsstOrungen der Allantois­
geniBe 

Nabelschnuransatzort 

Stark exzentrisch 

Extrem exzentrisch 

Marginal 

Velamentos 

lnsertio furcuata 

Vasa aberrantia 

Solitare Nabelschnurarterie 

Risikofalle a 

n= 1828 
[%] 

29,5 

15,9 

4,9 

2,2 

0,1 
3,3 

1,7 

Ohne Risiko b 

n= 1022 
[%] 

33,8 

8,5 

2,8 

1,3 

<0,1 

2,1 

1,2 

a Fortlaufende Plazentasammlung von Geburten mit Risikofakto­
ren in Schwangerschaft und/oder Geburt 

b Plazenten von Geburten und Schwangerschaften ohne bekann­
te Risikofaktoren 

Veranderungen der chorialen Deckplatte 

Es handelt sich urn unterschiedliche Verlaufsformen 
der Allantoisgefii}3e auf der Chorionplatte, urn Aneu­
rysmata und Varizen, urn Zysten und Hiimatome so­
wie durchschimmemde subchorial gelegene Fibrin­
plaques 3. 

• Bei den Zysten der Chorionplatte handelt es sich 
entweder urn Pseudozysten infolge einer Hohl­
raumbildung in der arnnio-chorialen Verschiebe­
schicht der Deckplatte, oder aber es handelt sich 
urn echte, epithelial ausgekleidete Zysten infolge 
Abhebung und kompletter Abschniirung der Ei­
haut. 

• Hiimatome entstehen mechanisch unter der Geburt 
durch Scherwirkung auf die Deckplatte, beispiels­
weise nach auBerer Wendung bei Beckenendlage. 
Nur ausnahmsweise kommt ihnen, bei extremer 
GroBe, eine kausale Bedeutung fUr fetale Anamie 
und hamorrhagischen Schock des Fetus zu 37. 

• Tumorbildungen im Bereich der Deckplatte sind 
extrem selten. Einzelberichte betreffen Teratome, 
die im Gegensatz zu einem Fetus amorphus keine 
eigene Nabelschnur besitzen. Chorangiome Jiegen 
unterhalb der Deckplatte, konnen diese aber deut­
lich vorwolben. 

Implantationsschaden im engeren Sinne 

Plazentasitz am falschen Ort 
• Die tiefsitzende Plazenta reicht in das untere Ute­

rinsegment, der innere Muttermund ist frei . 
• Die Placenta praevia marginalis erreicht den Rand 

des inneren Muttermundes. 
• Die Placenta praevia partialis bedeckt den inneren 

Muttermund teilweise. 



• Die Placenta praevia totaUs verlegt den inneren 
Mutterrnund vollstandig. Die verschiedenen For­
men der Placenta praevia werden bei 1 :500 Gebur­
ten beobachtet. Am haufigsten ist der tiefe Sitz 
(50%), gefolgt von der Praevia partialis (30%) und 
der Praevia totalis (20%). 

• Zervixplazenta: Eine Zervixplazenta muB gegen­
tiber der extrem seltenen Zervixgraviditat abge­
grenzt werden (I> S. 426). Typische Komplikatio­
nen sind: Blutungen am Ende des I. und zu Beginn 
des II. Schwangerschaftstrimenons, Blutungen am 
Ende der Schwangerschaft mit der Gefahr eines ha­
morrhagischen Schocks der Mutter, sowie subpar­
tualer fetaler Blutverlust durch Verletzung der Pla­
zenta (klinisch: Nachweis von fetalem Hamoglobin 
(HbF) im Blutabgang aus der Vagina). 

Plazenta mit uberstarker Implantationstiefe 

Definition. Plazenten mit iiberstarker Implanta­
tiol1sliefe de Chorion frondo urn bei teilweisem 
oder vollkommenem Fehlell der Decidua basalis. 
Man kennt folgend Formen: 41 

• Piacellta accreta: Die ba alen Zorten liegen un· 
mittelbar dem Myometrium an, entweder herd­
fOrmig oder total. 

• Placenta increta: Zotten und Trophobla tin eln 
liegen innerhalb des Myometrium. 

• Placenta percreta, bei welcher die Zotten da 
Myometrium bi zur Sero a kontinui rlich 
dUI" h etzen. 

Zur definitiven Diagno e der einzelnen Formen 
gehort die positive Nachkiirettage oder da 
Operationspriiparat de Uterus. 

Epidemiologie. Die Angaben zur Haufigkeit schwan­
ken zwischen 1 :1667 bis zu 1 :70000 Schwanger­
scha/ten 4 . 

Pathogenese. Fehlen oder ungentigende Entwicklung 
der Dezidua. Disponierende Faktoren sind fortgeschrit­
tenes Gebiiralter und hohe Parietat, vorausgegangene 
Entztindung und Narbenbildung im Corpus uteri, 
auBerdem Plazentasitz am falschen Ort. 

Komplikationen. Totale oder partielle Plazentareten­
tion, Uterusruptur, insbesondere bei Placenta percreta. 

Entwicklungsstorungen der AliantoisgefaBe 

Solitare Nabelschnurarterie 

Epidemiologie. Leung u. Robson 51 fanden retrospek­
tiv unter 56919 Kindem in 0,28% das Fehlen einer 
Nabelschnurarterie. Wir sahen bei Plazentauntersu­
chung das Fehlen einer Arterie 
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• bei unselektiver Geburtenreihe in 0,5%, 
• bei Risikokindern in 1,7%, 
• bei Mehrlingen in 2,4%, 
• bei perinatalen Todesfallen in 3,1 %. 

Pathogenese. Die Ursache einer solitiiren Nabel­
schnurarterie ist unbekannt. Diskutiert werden sowohl 
eine primare Agenesie als auch eine sekundare Atro­
phie eines primar angelegten GefaBes im Rahmen ei­
nes embryonalen Infektes 11.65. 

Bedeutung fur den Fetus 
• Kombination mit F ehlbildungen in 7 bis tiber 30% 

der Kinder! Dabei sind Fehlbildungen bei tiberle­
benden Kindem deutlich seltener als bei perinata­
len Todesfallen nachzuweisen. 

• ErhOhte perinatale Mortalitat: Diese dtirfte jedoch 
nicht Folge des Fehlens einer Nabelschnurarterie, 
sondem Folge der assoziierten letalen Fehlbildun­
gen sein. 

• Intrauterine WachstumsreJardierung des Fetus 27. 

Vas aberrans 

Es handelt sich urn III Ein- und Mehrzahl vorkom­
mende, unabhangig yom Ort des Nabelschnuransatzes 
frei in der Eihaut verlaufende Aste der Allantoisgefa­
fie. Vasa aberrantia werden in etwa 2,5% der Plazen­
ten beobachtet. 

Es besteht ein erhOhtes Risiko fiir den Fetus infol­
ge des freien intraarnnialen Verlaufes der GefiiBe 
durch Zug- und Druckwirkung wahrend des Geburts­
verlaufes und infolge von GefaBruptur. Morpholo­
gisch-diagnostische Hinweise auf eine entsprechende 
Blutung sind Hamatome an der Eihautobeiflache und 
Side rose in Eihaut und/oder Chorionplatte. 

Fetale Aneurysmata und Varizen 

• Aneurysmata der Nabelschnur- und Deckplattenar­
terien konnen solitar und multipel vorkommen 36,45. 

Thre GroBe schwankt von wenigen Millimetem bis 
zu ca. 2,0 cm Durchmesser. Bei routinemaBiger 
Plazentauntersuchung sahen wir Aneurysmen in 
0,4%, Lemtis 50 bei konsequenter Aufftillung der 
DeckenplattengefiiBe in 2,5% aller Plazenten. Hi­
stologisch liegt eine Hypoplasie der Media auf der 
amnialen, sackforrnig ausgebuchteten Seite vor. 
Eine erhohte Gefahrdung fur den Fetus besteht in 
aller Regel nicht. 

• Varizen: Sie konnen beachtliche GroBe erreichen 
und sind haufig. Einze/falle von rupturierten Varix­
knoten der Nabelschnur und der Chorionplatte sind 
bekannt. 
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Zottenreifungsstorungen 3, 15,41,45 

Synonyme: Piazentationsstorungen; 
Piazentareifungsstorungen 

Definition. HerdfOnnig oder diffu ausgepdigte 
StorulIg del' Verzweigung und de Jeingeweblichell 
Baus der Zotten mil qualitativel; quantitativer 
und/oder zeitlicher Abweichung von der or/holo­
gen Zottenentwicklung. 

ZottenreifungsstOrungen manifestieren sich vor aHem 
an zwei Orten des Zottenbaumes: 
• im Bereich der Zwischenzotten des zentralen un­

reifen Typs 
• und am Ubergang von Zwischenzotten zu Endzotten. 

Epidemiologie. In etwa 25% der Plazenten eutropher 
Reifgeborener ohne bekannte Risikofaktoren sind Zot­
tenreifungsstOrungen nachzuweisen, in aller Regel 
kleinherdig oder miUelgradig ausgedehnt 15 (Tabelle 
3.11). Sie kommen ungleich haufiger bei Risikokin­
dern vor: in nahezu 90% bei Friihgeborenen, in etwa 
65% bei intrauteriner Jetaler Wachstumsretardierung. 

Morphologie. Es gibt keine einheitliche Nomenklatur 
(Tabelle 3.12). Wir unterscheiden folgende Formen 
von Zottenreifungsstorungen (Tabelle 3.13; Abb. 3.9). 
Dabei ist die Veranderung der Zottenstruktur umso 
tiefgreifender, je friiher der Manifestationszeitpunkt 
der Storung liegt. Reifungsstorungen, die erst in der 
zweiten Schwangerschaftshalfte friihestmoglich auftre­
ten, auBern sich u. U. nur durch eine unzeitgemaBe 
Verzogerung oder Beschleunigung des Reifungspro­
zesses: Maturitas retardata und Maturitas praecox 3• 

Tabelle 3.12. Zur Terminologie der ZottenreifungsstOrungen 

Tabelle 3.11. Haufigkeit (in %) von Zottenreifungsstorungen in 
der Plazenta von eutrophen Reifgeborenen ohne bekannte Risi­
kofaktoren (n = 1022) 

Zottenreifungsarretierung 

Zottenreifungsretardierung 

Chorangiose Typ I 

Chorangiose Typ II 

Dissoziierte Reifungsstorung, 
Pravalenz der Unreife 

Zwischenzottenmangel 

Dissoziierte ReifungsstOrung, 
Pravalenz der Reife 

2,1 

6,2 

1,3 

2,9 

8,1 

4,3 

32,4 

Zottenreifungsarretierung (Abb.3.lOd). Gruppen 
mangelhaft verzweigter und iibergroj3er Zwischenzot­
ten mit Persistenz embryonater Stromastrukturen; un­
voHstandige Transformation in Stamrnzotten. Sehr 
lockere bis fehlende paravasale Zell- und Faserzuge. 
Flaches, haufig einschichtiges Chorionepithel mit 
kemfreien Epithelplatten, jedoch nur wenigen Kapilla­
ren und synzytiokapillaren Membranen. 

Daneben existiert ein seltener Subtyp mit retikula­
rem oder fibroblastenreichem Stroma, bei dem das 
Epithel eher groBkemig und durchgehend kern be­
stuckt ist. 

Vorkommen, Atiologie: Friih- und Spatschwanger­
schaft. Eine spezielle Ursache ist in vielen Fallen 
nicht bekannt. Besonders haufiges Vorkommen: bei 
latentem und insulinpflichtigem Diabetes mellitus der 
Mutter mit schlechter Stoffwechselregulation; schwe­
ren Erkrankungsformen der Blutgruppenunvertraglich­
keit, a-Thalassamie; nicht hamolytischem Hydrops Je-

Becker (1981) 3 Kaufmann (1990) 5 Vogel (1984) 15 Englische Nomenklatur 

Maturitas iusta 

Maturidas tarda 

Maturitas retardata 

(Maturitatsarrest) 

Maturitas praecox 

Chorioangiose 

Pseudochorioangiose 

Chorioangiomatose 

Reif, synchron 

Endzottenmangel 

Persistierende Unreife 

Reif, asynchron 

Uberreife 

Reif, tragezeitentsprechend 

Dissoziierte ZottenreifungsstOrung, 
Pravalenz reif 

Dissoziierte ZottenreifungsstOrung, 
Pravalenz unreif 

Zottenreifungsretardierung 

Zottenreifungsarretierung 

Zottenfriihreife 

Z wischenzottenmangel 

Chorangiose Typ I 

Chorangiose Typ II 

Normal villous maturity 
Synchronous villous immaturity 

Appropriate maturity 

Relatively immature villi 
Retarded villous maturity 
Terminal villous deficiency 

Arrest of villous ramification 
Persisting villous immaturity 
(Focal villous edema) 

Prematurity 
Accelerated maturity 

Villous hypermaturity 
Intermediate villous deficiency 

Chorangibsis 
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TabeUe 3.13. Histologische Merkmale wr Charakterisierung von Zottenreifungsst6rungen 

Zottenreifungsst6rung Zottendurchrnesser ZottengefaBe Synzytiokapilliire Friihester nachgewie-
Membranen sener Manifestations-

zeitpunkt der St6rung 
(Trimenon) 

Zottenreifungsarretierung Sehr plump Stark vermindert Stark vermindert I. 
Zottenreifungsretardierung Plump Vermindert Vermindert II. 
Chorangiose Typ I Plump Stark vermehrt Vermindert I. 
Chorangiose Typ II Etwas plump Stark vermehrt Stark vermehrt ill. 
Dissoziierte Zottenreifungs- Nahezu regeirecht Arealweise wechselnd Arealweise wechselnd II.-ill. 
st6rung 

Zottenfriihreife Schlank 1m Vergleich zur 1m Vergleich zur II.-ill. 
Tragezeit vermehrt Tragezeit vermehrt 

Zwischenzottenmangel Plump/sehr schlank Wechselnd viele Wechselnd viele II.-ill. 

talis; syndromaler Erkrankung; Chromosomenaberra­
tion, Skelettdysplasie; intrauteriner lnfektion, kongeni­
talem nephrotischem Syndrom: bei ungunstigen 
Eibettverhiiltnissen aus lokaler oder hormonaler Ursa- . 
che. 

Zottenreifungsretardierung (Abb.3.10c). Mangel­
hafte Verzweigung der Zwischenzotten und konkor­
dante Unreife von Zottenstroma und Chorionepithel. 
RetikuHires Stroma mit unterschiedlichem Zellgehalt, 
unregelmaBige, insgesamt verminderte Kapillaraus­
stattung, iiberwiegend kembestiicktes einschichtiges 
Chorionepithel, verminderte Zahl synzytiokapilHirer 
Membranen. 

Vorkommen, Atiologie: Selten im 2., vor aUem im 3. 
Schwangerschaftsdrittel. Die Atiologie ist unbekannt, 
jedoch Vorkommen bei: mittelschwerer Erkrankung 
einer Blutgruppenunvertriiglichkeit; bei intrauteriner 
lnfektion - nicht selten in Kombination mit einer End­
angiopatbia obliterans; bei intrauterinem Fruchttod 
und intrauteriner Hypoxie in der Spatschwangerschaft 
ohne andere erkennbare Ursache; bei Ubertragung; 
bei Diabetes mellitus. 

Chorangiose Typ I. ZottenreifungsstOrung mit uber­
schiefJender Kapillarausstattung und mangelhafter 
DifJerenzierung von synzytiokapilliiren Membranen. 
GrofJe und mittelgrofJe Zottendurchmesser, sehr zahl­
reiche, dicht beieinanderliegende Kapillaren (mehr als 
10 pro Zottenquerschnitt), kernreiches Chorionepithel 
mit nur wenigen synzytiokapillaren Membranen. 

Vorkommen bei Blutgruppenunvertriiglichkeit; nicht­
immunologischer hiimolytischer Aniimie und Hydrops; 
insulinpflichtigem Diabetes mellitus mit Vaskulopa­
thie; Vitium cordis;, hiiufig kein Hinweis auf magliche 
Ursachen. 

Chorangiose Typ II. Mittlere bis relativ schmale Zot­
tendurchmesser, zahlreiche Kapillaren (iiber 10 pro 

Zottenquerschnitt), aber zahlreiche synzytiokapilliire 
Membranen im Chorionepithel. 

Es handelt sich urn ein~ kompensatorische Reak­
tion auf intervillase Minderditrchblutung und Hypox­
iimie. 

Vorkommen in Nachbarschaft von chronischer 
DurchblutungsstOrung, Zottenstromafibrose, chro­
nisch-proliferativer PerivillitisNillitis; in Assoziation 
mit Zottenunreife; bei zeitlicher Ubertragung, bei Vi­
tium cordis. 

Dissoziierte Zottenreifungsstorung. GleichmaBig 
fortgeschrittene Verzweigung der Zotten mit Ausbil­
dung schmaler Zottendurchmesser. Persistenz von re­
tikuliirem Stroma in Stamm- und Zwischenzotten, dis­
parat fortgeschrittene Kapillarentwicklung in der Zot­
tenperipherie. 

Es gibt zwei Subtypen: Dissoziierte Zottenreifungs­
starung mit Priivalenz reifer Endzotten: im Gegen­
satz zu den bindegewebshaltigen Starnrn- und Zwi­
schenzotten voll ausgereifte Endzotten. 
Priivalenz unreifer Endzotten (Abb.3.1Ob): Man­
gelnde Kapillarausstattung und iiberwiegend kem­
bestiicktes Chorionepithel auch in der Zottenperi­
pherie. 
Bei der ersten Form gibt es flieBende Ubergange 
zur vorzeitig gereiften Plazenta: ZottenJrahreife 
(Synonym: maturitas praecox placentae 23) bei 
Fruhgeborenen. 
Bei der zweiten Form existieren Ubergangsbilder 
zur Zottenreifungsretardierung, insbesondere in der 
Plazenta der letzten Schwangerschaftswochen. 

Zwischenzottenmangel. Numerischer Mangel an 
Zwischenzotten, so daB Stamrnzotten und sehr 
schmale Endzotten dicht nebeneinander liegen. Vor­
kommen bei Plazentaminderwuchs; bei Frilhgebore­
nen als Extremform einer Zottenfiiihreife; bei hyper­
tensiver Schwangerschaftserkranktmg und HELLP­
Syndrom. 
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Zottenreifungsarretierung 

Zottenreifungsrelardierung 

Chorangiose, Typ I 

Dissoziierte 
Zottenreifungsstorung, 
Pravalenz unreif 

Dissoziierte 
Zottenreifungsslorung, 
Pravalenz reif 

Zwischenzottenmangel 

Abb.3.9. Schemata des histologischen Bilds verschiedener Forrnen von Zottenreifungsstorungen 



Abb. 3.10a-d. Zottenreife und -reifungssWrungen. a Reife Zot­
ten, Plazenta 40. SSW (MG, 160: I). b Dissoziierte Zottenrei­
fungsstorung mit Pravalenz der Unreife, 41. SSW (MG, 160: I). 
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c Zottenreifungsretardierung, 39. SSW (HE, 160: 1). d Zotten­
reifungsarretierung, 40. SSW (HE, 160: I) 
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Verlauf, Prognose. Abhangig von Art und Ausdeh­
nung der ZottenreifungsstOrung. 
• Groj3fliichig ausgebildete Zottenunreife und Chor­

angiose Typ I (>50% der Blickfelder/mittlere Ver­
groBerung) be ding en sowohl bei Frtih- als auch bei 
Reifgeborenen eine mit fortdauemder Schwanger­
schaft zunehmende Einschriinkung der Diffusions­
kapazitiit der Plazenta 3. 15.24 ([> S. 406). 

• Kleinherdige Zottenunreifebedingt keine Funktions­
einschriinkung. 

• Dissoziierte ZottenreifungsstOrung mit Pravalenz 
der Reife ist bei Reifgeborenen Junktionell bedeu­
tungslos, die Zottenfriihreife bei Friihgeborenen 
kann zur Geburtsnotwendigkeit der Frucht fiih­
ren 3.23 . Sie ist eben so wie Zwischenzottenmangel 
gehauft assoziiert mit pathologischem Blutflowmu­
ster im Bereich der Nabelarterien 20. 

• Herdformig umschriebene Zottenfriihreife und Chor­
angiose Typ II sind Ausdruck einer kompensatori­
schen Zottengefiij3entwicklung. Sie erhOhen in den 
Zotten den Kapillarquerschnitt und den Anteil an 
synzytiokapillaren Membranen an der Zottenoberfla­
che und ermoglichen eine Steigerung des feto-mate­
malen Gasaustausches. 

Durchblutungsstorung 

Definition. Akule oder chronische Slorung des ar­
teriellen Blutzustroms bzw. de venosell Abflusses 
im mutterlichen und/oder im feta/ell Kreis/auf der 
Plazenta. 

Klassifikation. Es gibt keine einheitliche Einteilung 
der Durchblutungsstorungen 3.5.10.22. 35.42.58.70 . 

Wir unterscheiden materno-plazentare und feto-pla­
zentare Durchblutungsstorungen, je nachdem, ob die 
Ursache der KreislaufstOrung primar in den miitter­
lichen Utero-PlazentargefaBen, im Zwischenzotten­
raum oder in den fetalen Gefiij3iisten der Chorionplatte 
bzw. der Zottenbiischel liegt. 
• Materno-plazentare DurchblutungsstOrung: Plazen­

tainfarkt (massiver und Kotyledoinfarkt), Gitterin­
farkt, Pseudoinfarkt (subchorialer und basaler), in­
tervilloser Thrombus, Plazentahiimatom. 

• Feto-plazentare DurchblutungsstiJrung: Zottenstro­
mablutung, Zottenstromafibrose, fetaler Thrombus. 
ZottenstromaJibrose und fetale Thrombose stehen 
haufig in einem pathogenetischen Zusammenhang 
mit 

• fetalen Gefiij3erkrankungen: Endangiopathia oblite­
rans, Endangiitis obliterans und hamorrhagische 
Endovaskulopathie ([> S. 395). 

Epidemiologie. DurchblutungsstOrungen sind makro­
skopisch hiiufig nachzuweisen: in mehr als 2/3 der 
Plazenten von Risikofiillen und in weniger als der 

Tabelle 3.14. Haufigkeit matemo-plazentarer DurchblutungsstO­
rungen 

DurchblutungsstOrung 

Alle Formen 
Massiver Infarkt 

Kotyledoninfarkt 

Gitterinfarkt 

Subchorialerlbasaler Pseudoinfarkt 

InterviIIoser Thrombus 

RisikofaIIe 
n= 1828 
[%] 

68,3 

15,3 

17,4 

32,5 

12,1 

29,6 

Ohne Risiko 
n= 1022 
[%] 

47,8 

8,1 

9,8 

19,8 

7.3 
23,5 

Halfte in Plazenten aus risikofreier Schwangerschaft 
und Geburt (Tabelle 3.14). Die Ausdehnung der 
Herde variiert erheblich. Groj3herdige akute Durchblu­
tungsstOrungen werden haufiger bei Neugeborenen 
mit intrauteriner Hypoxie beobachtet, groj3herdige 
chronische Durchblutungsstgrungen bei intrauteriner 
Wachstumsretardierung. Feto-plazentare Durchblu­
tungsstOrungen sind in der Regel nur histologisch zu 
erkennen. Kleine Areale mit Zottenstromafibrose wer­
den als Zufallsbefund in jeder 10. bis 5. Plazenta be­
obachtet und kommen bei SchwangerschaJtshyperto­
nie und Nikotinabusus 2- bis 3mal haufiger vor. 

Zottenstromablutungen entstehen vor allem in Pla­
zenten eines fetalen Abortes und in Plazenten mit 
Zottenreifungsarretierung. Die Endangiopathia oblite­
rans betrifft etwa 5% der Risikofalle und kommt ge­
legentlich kleinherdig auch in Plazenten aus risikofrei­
er Schwangerschaft und Geburt vor. 

Materno-plazentare Durchblutungsstorungen 

Atiologie, Pathogenese 
• Massiver Infarkt: Er entsteht infolge einer plOtzli­

chen Unterbrechung der arteriellen miitterlichen 
BlutzuJuhr zur Plazenta. Dieser akute Durch­
blutungsstopp im Bereich der Spiralarterie bedingt 
Ischamie im zugehorigen intervillosen Versor­
gungsgebiet, hiimorrhagische Anschoppung und 
Nekrose im zugehorigen fetalen Zottenbiischel ( [> 
akuter hiimorrhagischer Infarkt 70). Die Infarktaus­
dehnung hangt von der Zahl der betroffenen Spiral­
arterien und der GroBe ihres Versorgungsgebietes 
ab: 

massiver Infarkt: mehrere benachbart Jiegende 
feto-matemale Strombahneinheiten sind betrof­
fen; 
Kotyledoninfarkt: Begrenzung der Nekrose auf 
nur eine Strombahneinheit. 

Ursiichlich kommen in Frage: vorzeitige Losung 
der Plazenta, Atherosklerose und Parietalthrom­
bose sowie Aneurysmen der Spiral- und Basilaris­
arterien 26, Junktionelle Einengung der Utero-Pla­
zentargefiij3e bei erhohtem arteriellem Intrinsic-Wi­
derstand 48 . Dementsprechend wurde eine gute Kor-



relation zwischen dopplersonographisch nachge­
wiesener Flowminderung in den Utero-Plazentarge­
faBen und Infarktausbildung in der Plazenta beob­
achtet 20,44. 

Der akute Infarkt kann durch Alterungsprozesse in 
einen subakuten braunen und dieser in einen chro­
nischen weij3en Infarkt umgewandelt werden 58,70. 

• Gitterinfarkt: Minderdurchblutung im Zwischenzot­
tenraum, hypoxidotische Schadigung des Chorion­
epithels, lokale Hyperkoagulabilitiit und Fibrinab­
scheidung 52, ein gleichartiger GerinnungsprozeB in­
folge toxischer oder infektios-toxischer Epithel­
schiidigung. VergroBerung der zunachst mikrosko­
pisch kleinen Herde durch fortschreitende Fibrinap­
position, zunehmende Ummauerung benachbarter 
Zotten bis hin zur Entstehung makroskopisch er­
kennbarer Gitterinfarkte. 

• Intervilloser Thrombus: Stagnations- oder hiiufiger 
Intermediiirthrombus - als Folge eines retroplazen­
taren Hiimatoms mit Durchbruch in den Zwischen­
zottenraum, als Folge venoser Abjluj.Jstorung aus 
der feto-matemalen Strombahneinheit mit Stase; als 
Folge unregelmiij.Jiger Gestaltung des Zwischenzot­
tenraumes bei Zottenreifungsst6rung sowie als Fol­
ge von Ruptur der Zottengefiij.Je und -obeifliiche 
nach Zottenverletzung etwa bei stumpfem Bauch­
trauma in der Spatschwangerschaft oder Zottenne­
krose bei vorzeitiger Plazentalosung. Intervillose 
Blutungen oder Thromben konnen auch als Folge 
von Stichverletzungen der Plazenta bei invasiver 
Priinataldiagnostik entstehen. 

• Retroplazentares Hiimatom: Die Pathogenese bleibt 
in vielen Fallen unklar 5,36. Es ist hiiufig Hinweis 
auf eine vorzeitige PlazentalOsung ([> unten). Mog­
liche Ursachen sind: 1. Wandschiidigung und Ruptur 
der Spiralarterien, besonders bei Schwangerschafts­
hypertonie; 2. plOtzliche Volumenminderung im Ute-
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rus, beispielsweise bei Abgang eines Polyhydramni­
ons, bei Geburt des kindlichen Rumpfes in Bek­
kenendlage, bei Geburt des I. Zwillings; 3. venose 
Abjluj.Jbehinderung bei Vena-cava-Kompressions­
Syndrom; 4. stumpfe Bauchverletzungen vor aHem 
in der 2. Schwangerschaftshalfte; 5. zu kurze Nabel­
schnur bei Tiefertreten des Kindes. 

Morphologie. Makroskopie: Die makroskopischen 
Merkmale von Infarkt, Gitterinfarkt und intervillosem 
Thrombus sind in TabeHe 3.15 und ihre Differential­
diagnose zu den Pseudoinfarkten und Plazentahamato­
men in Abb. 3.11 zusammengefaBt. 

Morphologische Zeichen 
der vorzeitigen Plazentalosung 

• Retroplazentares Hiimatom mit muldenformiger 
Impression der Basalplatte oder/und mit Basalplat­
tenruptur oder mit korrespondierendem gleichaltri­
gem Infarkt. Bei akuter yorzeitiger Plazenta16sung 
sind die Hamatome weich, dunkelrot und haften 
der Basalplatte miiBig fest an. Bei iilterer Losung 
zeigen die Hamatome eine mehr braune bis 
schmutzig gelbe Farbe und sind von fester Konsi­
stenz. Histologisch fallt die Berlinerblau-Reaktion 
in ihrer Umgebung positiv aus. 
Ein retroplazentares Hamatom kann auch als Aus­
druck einer Losungsblutung bei Abortinduktion 
mittels Prostaglandin auftreten. 
Differentialdiagnose: Basalplattenhiimatom, ohne 
Veranderungen an der Basalplatte. Es entsteht bei 
rechtzeitiger PlazentalOsung und hat keine patho­
genetische Bedeutung. 

• Randhiimatom: Es liegt im Winkel zwischen Mar­
go intemus et extemus. Das Blut stammt aus den 
diinnwandigen miitterlichen Venen der Randzone. 

Tabelle 3.15. Makroskopische Merkmale matemo-plazentarer Durchblutungsstorungen 

Art der Durch- Farbe Form GroBe Randbe- Lokalisation 
blutungsstiirung , schaffenheit 

Massiver Infarkt 

Hlimorrh. akut Diister-rot Wechselnd Wechselnd MliBig scharf Basale 2/3, randstlindig 

Hlimorrh. subakut Braun-rot Scharf (groBe Teile der Plazenta 

Anlim.!chronisch (Gelb-)weiB Scharf einnehmend) 

Kotyledoninfarkt 

Akut Rot Oval Erbs- Unscharf Basal, 

Subakut Braun-rot bis bis MliBig scharf randstlindig 

Chronisch (Gelb-)weiB rund pflaumengroB Scharf Intermedilir 

Gitterinfarkt Grau-(rotlich)-weiB UnregelmliBig Stark Scharf Ubiquitlir 
wechselnd 

Intervilloser Thrombus 

Akut Lackrot Rund-eckig Erbs- Scharf Ubiq!litlir; 

Subakut Gelb-Braun bis Sonderform: subchorial 

Chronisch WeiB kirschgroB 
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Massiver Infarkt 

Plazentarand­
hamatom 

Kolyledoninfarkl 

Basaler Pseudoinfarkt 

Subchorialer Thrombus 

Retroplazentares 
Hamatom mit 
Basalplattenimpression 

Intervillbser 
Thrombus 

Abb. 3.11. Schematische Darstellung zur Differentialdiagnose 
makroskopisch nachweisbarer DurchblutungsstOrungen 

Kleine Hamatome sind haufig und harmlos. 
Ursachlich kommen die gleichen Faktoren wie 
beim retroplazentaren Hamatom in Betracht. Au­
Berdem wird das Randhamatom haufiger gesehen 
bei tieJsitzender Plazenta, bei Placenta extracho­
rialis circumvallata sowie in der mittleren Fetalpe­
riode im Rahmen einer Amnionentziindung, wenn 
diese auf Plazentarand undloder -basis iibergegrif­
fen hat. 

Mikroskopie 
• PlazentainJarkt: Der akute Infarkt ist gekennzeich­

net durch Stase mit hamorrhagischer Zottennekro­
se, Einrissen des Chorionepithels, Nebeneinander 
von Blutungen und Blutleere im Zwischenzotten­
raum. Der akute Infarkt geht j,nfolge Alterung in 
einen subakuten und chronischen weij3en InJarkt 
mit Ghost-Villi iiber (Abb. 3.12). 
Ein weiBer Infarkt kann primar entstehen, wenn 
gleichzeitig eine Unterbrechung der intervillosen 
Blutzufuhr und ein VerschluB der zugehorigen feta­
len Strombahn eintritt 4. 45 • 

• GitterinJarkt: Zottenverbande von homogenen Fi­
brinmassen eingeschlossen. An den Zotten aile 
Ubergange von regressiven Veranderungen an Epi­
thel, ZottengefaBen und -stroma bis hin zur kom­
pletten Nekrose. 

• Intervilloser Thrombus: Weiter Zwischenzotten­
raum, im Bereich des Gerinnsels keine Zotten. Ty­
pi scher Aufbau eines Gerinnungs- undloder Inter­
mediarthrombus. Der Thrombus ist in der Regel 
durch inter- und peri villose Mikrofibrinablagerun­
gen begrenzt. 

Feto-plazentare Durchblutungsstorungen 

Atiologie, Pathogenese 
• Zottenstromablutung: Hypoxisch bedingte Dipa­

deseblutung, Prostaglandineffekt, Rhexisblutung 
nach transplazentarer Punktion oder nach stump­
fern Bauchtrauma. 

• ZottenstromaJibrose: 1. als Folge einer chronisch­
relativen Zottenischfunie bei Stenose oder Ver­
schluj3 vorgeschalteter Stammzottenarterienlichtun­
gen oder 2. als Folge chronischer hypoxidotischer 
Zottengewebeschadigung bei intervilloser Mangel­
durchblutung 36. 

• Fetaler Thrombus: Venose Thromben sind meist 
Stagnationsthromben, beispielsweise als Folge ei­
ner Nabelschnurkomplikation. Arterielle Thromben 
sind in der Regel Parietalthromben im Bereich von 
Endothel- und GefaBwandnekrosen unterschiedli­
cher Ursache, weIche in der Mehrzahl der Throm­
ben unklar bIeibt. Demgegeniiber sind dissemi­
nierte Mikrothromben Ausdruck einer Mikrozirku­
lationsstOrung, z. B. im Rahmen eines intrauterinen 
Schockgeschehens 3. 

Morphologie. Es handelt sich in der Regel urn mi­
kroskopisch kleine Herde. 
• Zottenstromablutung: Frische Blutung in das Stroma 

einzelner Zotten oder kleiner Zottengruppen auBer­
halb von Infarkten. Bei mehrzeitiger Bhitung: Zot­
tenstromasiderose. 

• ZottenstromaJibrose: Kollagenfaservermehrung in 
Zwischen- und Endzotten. Zunachst sind innerhalb 
der Kollagenfaservermehrung noch Bindegewebs­
zellen und Kapillaren erkennbar, mit zunehmender 
Intensitat der Fibrose schwinden die GefaBe, spateI' 
auch die Zellen. Die Lichtungen der vorgeschalte­
ten StammzottengefaBe sind in der Regel bindege­
webig obliteriert (Endangiopathia obliterans). 

• Fetaler Thrombus: Es kann sich sowohl urn Sta­
gnations- als auch urn Abscheidungsthromben han­
deln. Der AlterungsprozeB entspricht dem von 
Thromben anderer Strombahngebiete. Wegen des 
Fehlens einer durchgehenden Elastica in der Wand 
der AllantoisgefaBaste kommt es friihzeitig zur Or­
ganisation und Rekanalisation der Thromben 3. 24 

(thrombotische Endangiopathie). 
• Disseminierte Fibrinthromben sind vorzugsweise in 

den GefaBen des Mikrozirkulationssystems der Zot­
ten, aber auch in peripheren StammzottengefaBen 
nachzuweisen. 
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1 Blutanschoppung der Zotten 

2 Blutung; Zotten / JVR 

3 Chorionepithelnekrose 

4 Zottenstromanekrose 

5 Fibrinablagerung 

6 Proliferationsknospen am Infarktrand 1---------1----~!lIiI! 

7 Granulozytare Randdemarkation 

Infarktauslosung 

Geschatzter zeitlicher Ablauf 

Latenzzeit 

Mehrere Stunden 
(5-6) 

Akut 

Viele Stunden 
(1-2 Tage) 

Subakut 

Mehrere Tage 

Chronisch 

Langer als 
1 Woche 

Abb.3.12. Schematische Darstellung der Plazentainfarktalterung; AnalogieschluB aufgrund von Untersuchungen der menschlichen 
Plazenta. (Nach Wallenburg 70) 

Prognose plazentarer Durchblutungsstorungen. Die 
Gefiihrdung des Fetus ergibt sich weniger durch die 
Art der Durchblutungsstorung in der Plazenta als viel­
mehr durch den zeitlichen Ablauf ihrer Entstehung so­
wie durch die Groj3e ihrer Ausdehnung (c> S. 392ff.). 

Bei fetalen GefaB- und Zottenrupturen besteht die 
Gefahr einer feto-maternen Mikro- oder Makrotrans­
fusion . Bei der Ruptur groBer GefaBe droht eine intra­
uterine Verblutung des Kindes. Als Blutungsquellen 
kommen in Frage: NabelschnurgefaBe, Allantoisge­
faBaste der Chorionplatte, Vasa praevia bei velamen­
tosem Nabelschnuransatz sowie Vasa aberrantia. Wei­
tere Ursachen sind Zottenrupturen. 

Fetole GefaBerkronkungen 

Definition. E handelt ich urn Erkrallkullgen der 
groj3ell Gefiij3e in Choriollplatte und Stammzotten 
mit dem Hauptmerkmal eines teilwei en oder voll-
tandigen bindegewebigell Verschlusses der Lich­

tung. 

Formen: 
• Endangiopathia obliterans: Die Lichtungen der 

GefaBe sind plombenartig durch ein unterschied­
lich dichtes Bindegewebe mehr oder minder voll­
stan dig ausgefiillt. Die Grenze zwischen Intima 
und Media ist aufgehoben. Der urspriingliche Ge­
faBumfang ist erhalten. Neben vollstandig ver­
schlossenen GefaBen zeigen andere eine "Septie­
rung" mit unterschiedlich vielen und wechselnd 
weiten Spaltraumen. Gemeinsam mit einer Endan­
giopathia obliterans oder isoliert kann auch auftre­
ten: 

• eine hiimorrhagische Endovaskulitis (-opathie) 62: 

Erythrozytendiapedese und intramurale Blutungen, 
Endothelzell- und Myozytennekrosen, in alteren 
Herden auch Bindegewebsproliferation und Sidero­
kalzifikate. 

• eine Endangiitis obliterans: Einengung oder Ver­
schluB der Lichtung durch Bindegewebsprolifera­
tion und Nachweis von Exsudat bzw. von Immun­
komplexablagerungen in der GefaBwand. 

Epidemiologie. Eine Endangiopathia obliterans sa­
hen wir in 4,5% der Plazenten von Risikoschwanger­
schaften und -kindern und in 30%' der Plazenten von 
Totgeborenen, davon in gut 10% der Falle in mehr als 
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50% der Blickfelder bei mittlerer VergroBerung. In 
10% der Plazenten mit Endangiopathie besteht gleich­
zeitig eine hiimorrhagische Endovaskulopathie. In ei­
ner unselektierten Untersuchungsreihe fanden Shen­
Schwarz et al. 64 in 0,67% diese GefaBveranderung. 
Selten, nur in 1-2% der perinatalen Todesfalle konn­
ten wir eine Endangiitis obliterans nachweisen. 

Atiologie, Pathogenese. Die Endangiopathia oblite­
rans ist die Folge einer reaktiven Proliferation der 
Gefiiftwandzellen (Myofibrozyten) als Antwort auf 
eine intrauterin einwirkende Schadigung. Eine Ursa­
che ist allerdings nur in Einzelfallen festzustellen. Die 
Endangiopathie tritt gehauft auf bei intrauteriner In­
fektion (Roteln, Lues connata). bei Diabetes mellitus, 
bei Rh-Inkompatibilitiit und bei Kollagenosen der 
Mutter. 

Eine Endangiopathie im Bereich der kleinen Arte­
rien und Arteriolen kommt bei Priieklampsie und 
chronischer Hypertonie vor. Entstehung und Ursache 
der hamorrhagischen Endovaskulopathie sind unklar. 
Sie tritt gehauft in Kombination mit der Endangiopa­
thia obliterans auf. 

Das Bild der Endangiitis kann bei ROtelninfektion 
und bei konnataler Lues nachgewiesen werden. In ei­
nigen Fallen findet sich anamnestisch auch der Hin­
weis auf einen "grippalen" Infekt der Mutter im mitt­
leren Schwangerschaftsdrittel. 

Dijferentialdiagnostisch ist von der Endangiopa­
thia obliterans die Kollapssklerose der GefaBe abzu­
grenzen (Tabelle 3.16). 

Plazentazysten 

Nach der Lokalisation sind zu unterscheiden: 
• Zysten der Chorionplatte (I> S. 386). 
• Zysten im Plazentaparenchym betreffen Zysten in 

Septen und Inseln, zum anderen Zottenzysten (-bla­
sen). Bei ersteren handelt es sich urn Pseudozysten 

Tabelle 3.16. Differentialdiagnose von Endangiopathia oblite­
rans und Kollapssklerose der Chorion platten- und groBen 
StamrnzottengefaBe 

Endangiopathie 

Herdfiirmig 

Ehemalige GefaBlichtung 
weit, Bindegewebsplombe 

Uberwiegend bei Lebend­
geborenen 

Zu kurze Dauer der Frucht­
retention 

Haufig Zottenreifu ngs­
stiirung/Zottenfibrose 

Primar erhaltene GefaBdurch­
striimung 

Kollapssklerose 

Haufig dlffus 

Konzentrisch verschlossene 
Lichtung 

Uberwiegend bei Totgeborenen 

Dauer der Fruchtretention 
1-2 Wochen und langer 

Zottenverzweigung ent­
sprechent dem Eintritt des 
Fruchttods 

Verlust der GefaBdurch­
striimung 

mit fliissigkeitsgefiilltem Hohlraum innerhalb von 
Inseln oder Septen als Folge degenerativer Veriin­
derungen und moglicherweise auch sekretorischer 
Aktivitat extravilloser Throphoblastzellen. Stamm­
zottenzysten oder -blasen kommen in Einzelfallen 
vor, sie konnen im Extremfall eine Plazenta subto­
tal durchsetzen. Die Stammzotten sind vergroBert, 
das Zentrum ist blasig aufgetrieben, im subepithe­
lialen Stroma verlaufen mediahaltige Allantoisgefa­
Be und der Trophoblast ist regelrecht ausgebildet. 
Diese Zysten sind von einer herdfOrrnigen Blasen­
mole abzugrenzen. Die Ursache der Veranderung 
ist unklar. Einzelberichte betreffen u. a. das Beck­
with-Wiedemann-Syndrom, andererseits sind diese 
Zysten auch in Plazenten gesunder Neugeborener 
gesehen worden 29. 

Entzundung der Plazenta 

Definition, Klassifikation. Veranderungen in Pla­
zenta Eihaut und/oder abel chnur als Folge von 
Infektiol1 oder chemischel/ Reizen. 

Nach Lokalisation und Ausbreitung der entziindlichen 
Veranderungen sind zu unterscheiden: 
• Intraplazentar: Choriale Placentitis, Intervillitis 

(intervillose Thromboangiitis), Perivillitis, Villitis, 
basale Placentitis. 

• Extraplazentar: Chorioamnionitis, Omphalovasku­
litis und Funikulitis. 

Epidemiologie. Entziindungen in der Plazenta und ih­
rer Anhange sind in etwa 20% unselektierter Untersu­
chungsreihen nachzuweisen 43. Davon betreffen 4/5 
entziindliche Veriinderungen in Eihaut, Nabelschnur 
undloder Deckplatte, lediglich 1/5 das Plazentaparen­
chym bzw. die Basalplatte. 

Atiologie, Pathogenese. Entziindliche Veranderungen 
in der Plazenta und ihrer Anhange konnen zu allen 
Zeitpunkten ' der Schwangerschaft auftreten. Dabei 
sind die Reaktionsmoglichkeiten begrenzt und yom 
Alter der Schwangerschaft abhangig 3. Die Reaktions­
moglichkeiten betreffen Zell- und Gewebsnekrose, Ex­
sudation und Bindegewebsproliferation. Nekrose und 
Proliferation sind Aquivalente der Entziindung in der 
Embryonal- und Fetalperiode, wahrend eine exsudati­
ve Reaktion etwa ab 15. SSW zunehmend in Erschei­
nung tritt 5. 

Die Lokalisation der Veranderungen ist abhangig 
von Infektionsweg und der Infektionsausbreitung 
(Abb. 3.13). 
• Infektion infolge von Keimaszension aus Vagina 

oder Zervix: Entziindung in Amnion, Chorionplatte 
und Nabelschnur ( I> unten). 
Aszendierende Infektionen sind in der Regel bakte­
rieller Genese. Haufige Erreger sind grampositive 
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Abb. 3.13. Infektionsweg und Ausbreitung in der Plazenta und 
ihren Anhiingen (Ausgangsherd, Streuherd). 
1 Aszension, 2 Miitterlich-hamatogen, 3 FetaI-hamatogen, 4 Per 
continuitatem, 5 Deszension. a Intra- und transmembraniis, 
b Diaplazentar ohne primare Plazentabeteiligung, c Transplantar 
mit morphologischer Erstmanifestation in der Plazenta 

Bakterien: Streptokokken, Staphylokokken, anaero­
be Kokken und Lactobazillen; gramnegative: Stab­
chenbakterien, wie Colibakterien, Haemophilus 
und Aerobacter. Seltener kommen Clostridien, 
Pseudomonas, Listerien sowie Candida als Erreger 
in Betracht, auBerdem Erreger der bakteriellen Va­
ginose: Gardnerellen, Mykoplasmen, Ureaplasmen 
und Chlamydien. Selten sind Herpes- Viren in Be­
tracht zu ziehen 5,10. 

Haufigster priidisponierender Faktor ist die offene 
Fruchtblase infolge eines vorzeitigen Blasensprun­
ges, einer instrumentellen Blaseneroffnung oder ei­
ner langen Geburtsdauer. Dabei ist die Manifestati­
on der Entziindung mit der Dauer der offenen 
Blase positiv korreliert. 
Wichtiger disponierender Faktor bei stehender 
Blase ist die ZervixinsujJizienz. Das Zeitintervall 
zwischen Erregereintritt am inneren Mutterrnund 
bis zur Ausbildung eines kompletten Bildes einer 
Amnionentziindung mit Befall von Eihaut, Cho­
rionplatte und Nabelschnur soll etwa 24 h betra­
gen 55 . 

• Infektion auf dem Blutweg, entweder bei miitterli­
cher oder bei fetaler Parasitamie: Entziindungen im 
Plazentaparenchym (Intervillitis, Perivillitis und 
Villitis [> unten). 
Bei hiimatogener Infektion der Plazenta infolge 
miitterlicher Erregeraussaat konnen Herde im Zwi­
schenzottenraum entstehen (lntervillitis), die zum 
Teil sekundar auf Zotten und auf Chorionplatte 
iibergreifen konnen. Die von der Mutter auf die 
Plazenta iibergeleiteten Infektionen sind haufig un­
speziJischer bakterieller Natur. Zum anderen spie­
len speziJische Erreger eine Rolle: Listeria mono­
cytogenes, Mycobacterium tuberculosis, Salmonel-
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len, Vibrio fetus, Malariaplasmodien. 
Eine hiimatogene Infektion der Plazenta bei fetaler 
Erregerstreuung fiihrt zur Villitis 17. 18. Die Erreger 
kommen entweder diaplazentar - d. h. ohne mor­
phologische Primarrnanifestation in der Plazenta -
oder transplazentar - mit primaren Veranderungen 
- in die fetale Blutbahn. 1m Rahmen einer genera­
lisierten Streuung des Fetus gelangen sie zuruck in 
die Zotten. Beispiele sind die Villitis bei Zytomega­
lie, Varizellen, R6teln, Toxoplasmose und Lues II. 

• Infektion per continuitatem, ausgehend von einer 
Endometritis: Entziindungen im Bereich der Basal­
platte, Plazentarand und -parenchym (Intervillitis, 
Perivillitis) . 

• Infektion infolge von Keimdeszension via Eileiter 
(sehr selten). 

• Iatrogene Infektion 5.10,36,63 bei Arnniozentese, intra­
uteriner Transfusion oder intraamnialer Gabe von 
abortinduzierenden Substanzen (EihOhle, Plazenta­
parenchym). 

Morphologie 
• Amnionentziindung: Makroskopisch charakteristisch 

ist eine schmutzig-graue Triibung von Chorionplat­
te und Eihaut. In einigen Fallen konnen zusatzlich 
miliare Herde auf der Nabelschnuroberflache oder 
der Eihaut gesehen werden, beispielsweise bei 
Pilz-, Listerien- und Staphylokokkeninfektion. Mi­
kroskopisch faBbare Folgen einer Keimbesiedlung 
der Nachgeburt sind: iiberwiegend granulozytiire 
Infiltrate in Amnion, Deckplatte und Nabelschnur. 
Aus der Lokalisation des Exsudates ist ein stadien­
hafter Ablauf der Amnioninfektion abzuleiten 25 

(Abb. 3.14). Die Keimbesiedlung kann bereits im 
Friihstadium eine Alteration des Amnionepithels 
mit Zelldesquamation und Erosion des Arnnionepi­
thels zur Folge haben. Auf den leukotaktischen 
Reiz reagieren miitterliche Granulozyten. Extrapla­
zentar wandem sie aus den GefaBen der Decidua 
parietalis in Richtung Arnnionoberflache, intrapla­
zentar sind sie im subchorialen Fibrin nachzuwei­
sen und greifen auf die Chorionplatte iiber. Bis zu 
diesem Zeitpunkt sind die entziindlichen Reaktio­
nen rein miitterlicher Natur (Abb. 3.14a, b). Die 
Mitreaktion des Fetus auBert sich im Auswandem 
fetaler Granzulozyten aus den GefaBen der Cho­
rionplatte in Richtung Fruchthohle (Deckplatten­
vaskulitis). Zuletzt wird die Nabelschnur granulo­
zytar infiltriert, in der Regel zuerst die Vene, dann 
die Arterien und die Wharton-Sulze (Omphalovas­
kulitis, Funikulitis) (Abb. 3.14 c, d). 
Die Arnnionentziindung kann sich sekundiir von 
der Chorionplatte und Eihaut auf das Plazentapar­
echym ausbreiten ([>eitrige subchoriale Thromban­
giitis und Intervillitis sowieqkute granulozytiire 
Villitis). Beim fetalen Abort, kommt es wiederholt 
zu einem Obergreifen der Entziindung auf die 
Randzone und Basalplatte der Plazenta mit konse­
kutiver RandlOsung. 
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Abb.3.14a-d. Amnionentziindung. a Amnionitis, b Choriale 
Plazentitis, c Choriale Plazentitis mit Vaskulitis, d Omphalovas­
kulitislFunikulitis. AE Amnionepithel, A Bindegewebe der freien 
Eihaut, CL Chorion laeve, Dp Decidua parietal is, CP Chorion­
platte, G Fetales GeniS, sF subchoriales Fibrin, Ns Nabelschnur 

Sehr selten ist eine chronische Amnionentziindung 
mit iiberwiegend Iympho-histiozytarem Infiltrat 
und Kollagenfaservermehrung. Diese Entziindungs­
form wird vomehmlich, aber nicht ausschlieBlich, 
nach Langer zuriickliegendem Blasensprung gese­
hen. Gleichzeitig kann eine Villitis ausgebildet 
sein 39. 

Differentialdiagnostisch wurden granulozytare In­
filtrate nichtinfektioser Genese bei fetaler Hypoxie/ 
Azidose, nach Mekoniumabgang sowie Blutstrom­
verlangsamung im subchorialen Raum sowie als 
Foige von Zirkulationsstorungen in den Nabel­
schnurgefafJen beschrieben. Diese Infiltrate wei sen 
im Gegensatz zu den infektionsbedingten keinen 
Amniotropismus auf und sind in aller Regel auf 
eine Region begrenzt. 

• Intervillitis (Thrombangiitis intervillosa) 
(Abb.3.15c): Granulozytenreiche Thromben im 
Zwischenzottenraum: Pyamischer Thrombus. Das 
Epithel der umliegenden Zotten ist zerstOrt. Ein 
Obergreifen der Entziindllng mit Einschmelzung 
von Zotten ist moglich: PlazentaabszefJ. Die Herde 
sind durchweg akut, da der EntziindungsprozeB 
friihzeitig zur FruchtausstoBung bzw. Geburt fiihrt. 

• Perivillitis (Abb. 3.15 a): Zottenkonglomerate mit in­
ter- und perivillosen Mikrofibrinabscheidungen. Das 
Zottenepithel ist nekrotisch, im Fibrin liegen reich­
lich miitterliche Monozyten und Granulozyten. Der 
ProzeB greift friihzeitig auf das Zottenstroma iiber. 
Altere Herde zeigen eine starkere Proliferation orts­
standiger Bindegewebszellen in den Zotten, das 
Endstadium imponiert als Mikroinfarkt mit vollstan­
diger Obliteration des Zwischenzottenraums und 
EinschluB homogen fibros verodeter Zotten. Inner­
halb einer Plazenta konnen Herde unterschiedlichen 
Alters nebeneinander beobachtet werden. 

• Villitis (Abb.3.15b): Zellulares Exsudat innerhalb 
der Zotten, z. T. mit GefaBbeteiligung sowie mit 
Stromazellproliferation. Demnach werden unter­
schieden: Akute granulozytare Villi tis, lymphozyto­
plasmozytare V, lymphozyto-monozytare V, nekro­
tisierende v., granulomatose V. und chronisch pro­
liferative'Villitis. Die einzelnen Villitisformen kom­
men bei intrauteriner Infektion mit bekannten Erre­
gem gehauft vor, jedoch ist keine von ihnen fiir 
eine bestimmte Infektion pathognomonisch. Von 
der infektionsbedingten Villi tis wurde die Villitis 
aus unbekannter Ursache abgegrenzt 18. Dabei han­
delt es sich in der Regel urn eine Kombination von 
Perivillitis und Villitis. Bisher konnten weder bei 
der Mutter noch beim Kind Erreger oder Infekti­
onsparameter nachgewiesen werden. 

Korrelation zur Klinik 
• Amnionentziindung: Zwischen dem morphologi­

schen Vollbild der Arnnionentziindung mit miitterli­
cher und fetaler Zellreaktion in allen drei Regionen 
der FruchthOhle und dem klinischen Bild eines 



Abb. 3.15 a-f. Entziindungen in Plazenta und Nachgeburt. a Pe­
rivillitis: Epithelnekrose, Fibrinabscheiduftgen und miitterliche 
Entziindungszellen (HE, 160: 1). b Plasmazellulare Villi tis bei 
Zytomegalie (HE, 400: 1); im Ausschnitt: Eulenaugenzellen. 
c Eitrige Intervillitis bei Listeriose, PlazentaabszeB (HE, 40: 1). 
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d Akute Amnionitis bei Candidiasis (PAS, 160 : 1). e Akute sek­
torfdrmige Omphaloarteriitis und Funikulitis bei Amnioninfekti­
onssyndrom (HE, 40: 1). f Subchoriale Granulozyteninfiltrate 
bei schwerer intrauteriner Hypoxie (HE, 160: 1) 
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Amnioninfektions-Syndroms, mit miitterlichem Fie­
ber sub partu, fetaler Tachykardie iiber 160/min 
und Anstieg des C-reaktiven Proteins, besteht ein 
statistisch signifIkanter Zusarnrnenhang. Eine posi­
tive Korrelation ist auch zwischen Amnionentziin­
dung und fOtidem Fruchtwasser nachzuweisen, da­
gegen nicht zu griinem Fruchtwasser und zu fetaler 
Azidose 15. 

Der Nachweis einer Amnionentziindung in der 
Plazenta darf j doch nicht mit einer Erkrankung 
des NeLlgeborenen gleichgesetzt werden. lnfekti­
on zeichen und Erkrankung ind bei FrLihgebore­
nen haufiger zu erwarten al bei Reifgebore­
nen 15.16.5~. Umg kehrt kann eine Infektion de 

eugeborenen vorliegen ohne Nachweis einer 
Amnionentziindung, und zwar bei B-Streptokok­
ken-lnfektion mit Au bildung einer "early-onset­
sepsis" de eugeborenen sowie in jenen Filllen, 
in denen ich da Kind er t wlihrend de Durch­
tritt. dllch den Geburtskanal infiziert hat. 

Intrauterin kann del' Fetus auf 3 Wegen inJiziert 
werden: Durch Aspiration von infIziertem Frucht­
wasser in die Lungen und in den Magen-Darrn­
Trakt, fetal-hamatogen iiber die NabelschnurgefaBe 
und transplanzentar-hamatogen, wenn der Entziin­
dungsprozeB auf den Zwischenzottenraum und die 
Zotten iibergegriffen hat. Typische Folgeerkrankun­
gen sind: konnatale Aspirationspneumonie und Ga­
stroenterokolitis, konnatale Meningitis sowie die 
intrauterin erworbene Sepsis neonatorum. 
Eine Amnionentziindung kann zur vorzeitigen Ge­
burt fuhren. Viele der verantwortlichen Erreger 
sind reich an Phospholipase A 2. Dieses Enzym 
setzt aus Phospholipiden Arachidonsaure-Ester frei, 
die zu Prostaglandin E2 (Zervixdilatation) und 
Prostaglandin F 2 a (Induktion von Uteruskontrak­
tionen) umgewandelt werden. 
Abgesehen von Prostaglandinen kornrnen weitere 
Faktoren fur die Aus16sung einer vorzeitigen Ge­
burt in Frage: Die Aktivierung intradezidualer Ma­
krophagen, der Anstieg von Leukotrienen im Am­
nion und Interleukinen in der Dezidua 57.61. Zyto­
kine aktivieren Granulozyten, stimulieren die Frei­
setzung leukozytarer Kollagenasen und sind we­
sentlich am zervikalen ReifungsprozeB beteiligt 21. 

Dariiber hinaus stimulieren sie die plazentare Pro­
staglandinsynthese und fOrdem die Auslosung der 
Wehentatigkeit. Die hOchsten Zytokinkonzentratio­
nen in der Amnionfliissigkeit werden bei Bestehen 
eines Amnioninfektions-Syndroms beobachtet. 

• Perivillitis: Mogliche Komplikationen sind eine in­
trauterine Wachstumsretardierung des Fetus, und, 
fraglich, eine erhOhte Morbiditat. Vor allem bei 
Reifgeborenen ist der Krankheitswert der Perivilli­
tis umstritten, da trotz Plazentabefall Kinder le­
bensfrisch und gesund geboren werden. 

• Villitis: Hinweis auf generalisierte fetale Infektion 
bei Fruh- und Reifgeborenen mit Mitbeteiligung 
der Plazenta. Mentale Retardierung. Isolierte 
Organerkrankungen. Sonderforrn ohne bekannte 
Ursache. 

Spezielle Beispiele intrauteriner 
fetaler Aligemeininfektion ([> Kap. 4) 

Listeriose 

Makroskopisch kennzeichnend sind unregelmaBig ver­
teilt liegende, ca. glasstecknadelkopfgroBe Mikroabs­
zesse innerhalb der Plazenta, seltener an der Oberfla­
che von Nabelschnur und Eihaut. 

Histologisch charakteristisch sind abszedierende 
lntervillitis, intravillose Listeriome mit Listeriennach­
weis, akute Villitis mit perivaskular und subepithelial 
gelegenen Nekrosen und dichten granulozytaren und! 
oder monozytaren InfIltraten. Bei aszendierender In­
fektion fIndet sich eine eitnge, herdfOrrnig einschmel­
zen de und phlegmonose Chorioamnionitis 60• 

Toxoplasmose 

Plazentaveranderungen werden bei mehr als 80% del' 
Neugeborenen im Stadium der Generalisation bzw. im 
Stadium der floriden Encephalitis beobachtet. HaufIg 
nur diskret ist eine Villitis mit lymphozyto-monozyta­
rem InfIltrat ausgebildet, auBerdem ZottenstromaJibro­
se und Mikrokalzifikate. Es kann eine Zottenreifungs­
arretierung vorliegen. 

Diagnostisch entscheidend i t der Nachweis von 
Trophozoiten und/oder von Terminalkolol1iel1 mit­
tel HE- und Giem a-Farbllng bzw. auch immu/1-
histologisch am Paraffinschnitt von Eihaut, Cho­
rionplatte. Zotten. 

Lues connata 

Ubergroj3e, teils odemreiche Plazenta. Histologisch 
Zottenreijungsarretierung und -retardierung, haufIg 
mit zellreichem Stroma. Endangiitis obliterans und 
eine iiberwiegend lymphozytare und plasmozytare 
Villitis, mit fokalen Stroma- und Chorionepithelnekro­
sen. 

Roteln 

Die ersten Veranderungen am Choriongewebe sind et­
wa 2 Wochen nach Ausbruch des Exanthems zu er­
warten 4.30 und die Plazenta kann bereits in der spaten 
Embryonal- bzw. fruhen Fetalperiode betroffen 
sein 31.56. 

• 1m akuten Stadium fIndet man Einzelzellnekrosen 
im Chorionepithel, Endothelzellschwellung und 



-nekrose der ZottengefaBe sowie kleinherdige Ne­
krosen im Zottenstroma. In Epithel- und Endothel­
zellen sind eosinophile Einschluj3korperchen nach­
zuweisen. 

• Das subakute und chronische Stadium ist durch 
eine proliferative Endangiitis im Bereich der 
StamrnzottengefaBe mit bindegewebigem VerschluB 
derselben und durch eine fortgeschrittene Zotten­
fibrose gekennzeichnet. 

Die Plazenta ist bei Roteln nicht regelmlij3ig betrof­
fen, so daB auch bei gesicherter Roteln-Infektion der 
Mutter die Plazenta frei von Veranderungen sein 
kann. 

Zytomegalie 

Die Plazenta wird im Rahmen einer fetalen Viramie 
befallen, charakteristisch ist eine herdformige Villitis 
mit perivaskular betonten lymphozyto-plasmozytaren 
Infiltraten, intranuklearen und intrazytoplasmatischen 
EinschluBkorper ("Eulenaugen-Zellen ") vor allem in 
Stroma- und Endothelzellen. AuBerdem finden sich 
haufig kleinherdige Zottenstromanekrosen, umschrie­
bene Fibrose, Mikrokalzijikate und Siderophagen. 
Nicht selten besteht gleichzeitig eine ZottenreiJungsar­
retierung. 

Herpes -simplex-I nfektion 

Bei ihr findet sich eine Chorioamnionitis mit Stroma­
nekrosen und einem relativ zellarmen, aber makropha­
genreichen ZellinJiltrat. In einigen Makrophagen sind 
intranukleare Einschluj3korper nachzuweisen. Die Si­
cherung einer durch Herpes-Virus verursachten Cho­
rioamnionitis ist immunhistologisch sowohl am Ge­
frier- als auch am Paraffinschnitt moglich. Die Mehr­
zahl der Kinder infiziert sich jedoch erst wahrend der 
Geburt, und die Plazenta ist frei von Veranderungen. 

Ringelroteln 

Seit 1984 ist bekannt, daB eine Parvovirus-B 19-Infek­
tion in der Schwangerschaft zu einem Hydrops fetalis 
und intrauterinem Fruchttod fiihren kann 46• Die Pla­
zenta ist iibergroj3, es finden sich eine ZottenreiJungs­
arretierung vom zellreichen Typ llnd abschnittweise 
eine chorangiose Gefaj3hyperplasie. In den GefaBen 
sind zahlreiche Erythroblasten nachzuweisen und in 
diesen intranukleare EinschluBkorperchen: "Lampion­
Zellen ". 

Tumoren der Plazenta 

Es sind zu unterscheiden: Trophoblasterkrankung, 
Chorangiom/Fibrom, Teratom und metastatische Tu­
morabsiedlungen. 
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Trophoblasterkrankung/Trophoblasttumor49.67 

Definition. Schwangerschaftsbedingte Tropho­
blasterkrankungell umfassen eine heterogene 
Gruppe von Veranderungen. deren gellleinsames 
Merkmal die iiberSlarke Proliferation von Tropho­
bla tzellen dar tellt. Sie unter cheiden ich in 
Morphologie und biologi chern Verhalten: Portial­
mole, Blasenmole, illva ive Mole, Chorionkarzi-
110111, Plazelltabelf-Trophoblast-Proliferation und 
Plazellfabelt-Trophobla t-Tumor sowie lInklassifi­
zierte Trophobiasterkrankullgen, die keiner der ge­
nannten Unterformen zLlzuordnen sind. 

Ais Trophoblasttumor im engeren Sinne gelten nur 
die invasiven bzw. metastasierenden Wucherungen des 
Choriongewebes. Damit stellen die unkomplizierte 
Blasenmole tind die Partialmole keine Plazentatumo­
ren, sondem PlazentabildungsstOrungen dar. 

Partialmole (ICD-O M-91 03/0) 

Definition. Charakteristi ch i t ein Nebeneinander 
• von sehT plumpen Zotten z. T. mit Bla enbil­

dung, an del' Obertlache mit fokaler synzytia­
ler Chorionepithelhyperplasie und Zonen mit 
schlllalem Durclllnessel: 

• RegelmaBig i t ein Embryo/FetLls vorhanden 
(C> Tabelle 3.5). 

Morphologie. Makroskopisch ist die Plazenta in der 
friihen Fetalperiode im Verhaltnis zum EmbryolFetus 
iibergroj3. Sie enthalt wechselnd viele und groBe Bla­
sen. 

Histologisch ist das Epithel der plumpen Zotten 
fokal hyperplastisch. Der Synzytiotrophoblast bildet 
Zungen und Girlanden an der Zottenoberflache. Hau­
fig sind unmittelbar daneben Epithelinvaginate und 
auch Trophoblastzelleinschliisse innerhalb des Zotten­
stromas zu sehen (Ziihnelung des Epithels). Unterhalb 
des Synzytiotrophoblasten findet sich regelmaj3ig ein 
Zytotrophoblast. Er besteht im Gegensatz zum ver­
breiterten Synzytium in der Mehrzahl der Falle aus ei­
ner oder nur sehr wenigen Zellreihen. Mitosen sind 
extrem selten zu finden , immunhistochemisch ist die 
Wachstumsfraktion niedrig. 

Pathogenese. Bei der Partialmole findet sich ge­
wohnlich eine Triploidie, am haufigsten 69 XXY, au­
Berdem 69 XXX, wahrend der Karyotyp 69 XYY sehr 
selten ist. Der zusatzliche haploide Chromosomensatz 
kann vaterlichen Ursprungs sein: Dispermie, wenn 
eine haploide Eizelle von zwei Spermien befruchtet 
wird; Diandrie, wenn die Befruchtung einer haploi­
den Eizelle durch ein diploides Spermium erfolgt. 
Miitterlichen Ursprungs ist der zusatzliche haploide 
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Satz bei einer Digynie: eine diploide Eizelle wird von 
einem haploiden Spermium befruchtet. In Zweifelsfal­
len ist eine Karyotypisierung mit Hilfe einer Fluores­
zenz-Immun-in-situ-Hybridisierung moglich (FISH). 

Prognose. Es handelt sich urn Spontanaborte mit ei­
nem Haufigkeitsgipfel in der 14.-15. SSW Partialmo­
len konnen aber auch bis in die zweite Schwanger­
schaftshiilfte unentdeckt bleiben. Klinisch und sono­
graphisch findet sich das Bild einer "missed abor­
tion". 

Da Risiko einer per i tierenden od r invasiven 
TrophobJa terkrankung. einer meta ta ierenden 
Mole oder eines ChOlionkarzinoms j t bei Partial­
mole eindeutig niedliger al nach einer Bla en­
mole. Uber Chorionkarzinome nach Par/ialmole 
wurde nur in Einze/ftillen berichtel. In Zwei~ I £iil­
len ollte daher die Patientin nach Au . toBung ei­
ner Partial mole weiter uberwacht werden. 

Blasenmole (ICD-O M-9100/0) 

Definition. Bei der kompletten Bla enmole findet 
ich 

• erne SYIIZytio- und Zytorrophoblasthyperplasie 
und -anaplasie, mit Au bildung von Zottell­
blasen. 

• Ein Embryo/Fe/us fehlf illl/ller ([> Tabelle 3.5). 

Epidemiologie. In Europa und in den USA wird sie 
etwa 1 :2000-3000 Schwangerschaften angetroffen, in 
den asiatischen Landem ist sie haufiger. 

Pathogenese. Es handelt sich urn die Folge einer Be­
fruchtungsstorung: 
• Eine leere Oozyte wird von einer Spermatozyte mit 

einem haploiden Satz 43 X befruchtet. Es folgt 
eine Verdopplung des vaterlichen Chromosomen­
satzes: 46 XX. Dieses Genom ist homozygot und 
ausschlieBlich vaterlichen Ursprungs. 

• Eine leere Oozyte kann in seltenen Fallen auch von 
zwei Spermatozyten befruchtet werden. Die Folge 
ist eine Heterozygotie. Es kann ein mannlicher XY­
Chromosomensatz resultieren. 
Eine Befruchtung mit 23 Y ist entwicklungsunfa­
hig. 

Morphologie. Makroskopisch ist die Plazenta groj3er 
als fUr das Tragezeitalter zu erwarten. Sie ist von 
zahlreichen Zottenblasen durchsetzt. Histologisch be­
sitzen die Zottenblasen nur einen schmalen Bindege­
webssaum unterhalb des Chorionepithels. Dieser kann 
einzelne Kapillaren enthalten. Es findet sich eine un­
polare, die gesamte Zirkumferenz der Zotten einneh­
men de Synzytio- und Zytotrophoblasthyperplasie mit 

Mitosen, Zell- und Kematypien, die sowohl von Fall 
zu Fall als auch innerhalb der gleichen Plazenta in 
wechselnder Ausdehnung und Intensitat vorliegen 
kann. 

Prognose. Hiiufigkeitsgipfel zwischen 16. und 18. 
Schwangerschaftswoche. Bei 2/3 der Frauen findet 
sich eine iiberstarke Vergroj3erung des Uterus. Bereits 
in der ersten Schwangerschaftshalfte kann eine Prii­
eklampsie auftreten. 

• Es besteht ein erhohres Risiko der Entwicklung 
einer persisfierenden oder mefostasierenden 
Trophobla terkrankung: in ca. 15% Ubergang in 
invasive Mole, in ca. 2.59! der Hille nachfo lgen­
de Enlwi klung eine Chorionkarzinoms. 

• E besteht ein 10fach erhohtes Wiederholungsri­
siko einer Molenentwicklung in folgend n 
Schwanger chaften. 

Bei einer herdformigen Blasenmole handelt es sich 
urn eine seltene Sondeiform der Blasenmole mit allen 
ihren histologischen Merkmalen, die aber nur Anteile 
einer Plazenta betreffen. Dabei kann es sich mogli­
cherweise um die Folge einer Zwillingsschwanger­
schaft handeln, bei welcher der Plazentaanteil mit 
Blasenmole in den anderen mit regelrechter Chorion­
entwicklung integriert wurde. Die herdfOrmige Bla­
senmole ist ebenfalls androgenen Ursprungs und be­
sitzt deshalb die gleiche potentielle Malignitiit wie die 
komplette Blasenmole. 

Invasive Blasenmole (Chorioadenoma destruens) 
(ICD-O M-91 OO/l) 

Definition. Sie ist gekennzeichnet durch ein 
invasive Wachstum molig veriinderter Zotten in 
da MyometIium und/oder in Blutgefaf3e. Der Ort 
der Inva 'ion i t gewohnlich die Implantation fel­
Ie. 

Es werden 4 Grade der Invasionstiefe unterschieden: 
• Obeifliichliche Invasion bis zur Grenze zwischen 

Dezidua und MyometIium; 
• Durchsetzung des Myometriums, aber intakte Sero­

sa; 
• Invasion del' Serosa, ggf. mit Einbruch in die 

N achbarschaft; 
• Tumorzellembolien treten bei etwa 1/3 der Patien­

tinnen auf. Eindeutige Hauptiokalisation ist die 
Lunge. Bei anderer Lokalisation der Herde, in 
Scheide, Retroperitoneum oder Gehirn besteht der 
dringende Verdacht auf Vorliegen eines Choriokar­
zinoms. 



Prognose. Die invasive Mole stellt einen Trophoblast­
tumor mit niedrigem Risiko und guter Prognose dar. 
Die Letalitiit wird mit etwa 5-10% angegeben. Der 
Tod wird vor allem durch Komplikationen des ortlich 
destruierenden Wachstums verursacht. 

Chorionkarzinom (ICD-O M-91 00/3) 

Definition. Da Chorionkarzinom ist ein bosarti­
ger Tumor des Chol"iollepifhels. Seine Hiiufigkeit 
in den USA und Europa betragt etwa I :20000 bis 
1 :40000. Er ent teht in etwa der Htilfte der Faile 
im Zusarnmenhang mit einer Molenschwollger­
schaft, weiterhin lIach Spontanaborl und elten 
lIach normaler Schwonger. chaftS.38 . In EinzetnU­
len wurde ein Chorionkarzinorn in einer on t un­
aujJiilligell Plazenta b obachtet S3 . 

Etwa 1/3 dieser Tumoren soll iiber ein In-situ-Cho­
rionkarzinom entstehen 40. Ein In-situ-Chorionkarzi­
nom der Plazenta in der 2. Schwangerschaftshalfte ist 
nach eigenen Beobachtungen eine extreme Seltenheit. 
In ca. 2-3% entwickelt sich das Chorionkarzinom aus 
einer Extrauteringraviditiit. Das Intervall zwischen 
Manifestation des Chorionkarzinoms und vorausge­
gangener Schwangerschaft betragt meist weniger als 2 
Jahre. Es sind aber auch deutlich tangere Intervalle 
bis zu 10 Jahren bekannt geworden, auBerdem Cho­
rionkarzinome mehrere Jahre nach einer Hysterekto­
mie oder in der Menopause . Uber primar nicht 
schwangerschaftsabhiingige Chorionkarzinome I> 
S. 117. 

Morphologie. Makroskopisch finden sich maBig 
scharf begrenzte, dunkelrote, blutreiche Tumorknoten 
mit unregelmaBiger Oberflache und unscharfen Gren­
zen innerhalb der Gebarmutter. Die metastastischen 
Absiedlungen sind rund, scharf begrenzt und ebenfalls 
von Nekrosen und Blutungen durchsetzt. 

Mikroskopisch handelt es sich urn unterschiedlich 
breite Verbande aus Zyto- und Intermediartrophoblast 
mit haufig rands tan dig wuchemdem Synzytiotropho­
blasten. Es konnen lakunenartige Spaltriiume zwi­
schen den Zellverbanden bestehen. Der Tumor zeigt 
eine ausgesprochene Kernpolymorphie und ist mitose­
reich. Grundsatzlich fehlen villose Strukturen. Der 
Tumor wachst aggressiv, so daB multiple GefaBein­
briiche, Tumorthromben, Nekrosefl und Blutungen 
das Bild vervollstandigen. 

Dijferentialdiagno·ti ch ind in der Friihschwan­
ger chaft Blasenmole und/oder Parlialmole owie 
reaktive Trophoblastzellhyperplasie in Spontanab­
orten zu beriicksichtigen. Bei Amvesenheit VOI/ 

Zottengewebe im Praparat ollte die Diagnose ei­
nes Choriollkarzinoms primal" nicht gestellt wer­
den. 
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Differentialdiagnose. Fehlen Zottenanteile, kommen 
extra villose Trophoblastzellverbiinde einer normalen 
Fruhschwangerschaft in Betracht. Sie wachsen polari­
siert und zeigen eine zunehmende Dijferenzierung 
von basophilen Zytotrophoblasten iiber Intermediar­
zum Synzytiotrophoblasten. Es fehlen Zell- und Kern­
atypien sowie Zellnekrosen. Bei geringen Mengen aty­
pischer Trophoblastzellverbiinde ohne Zotten ist eben­
falls ein Chorionkarzinom nicht eindeutig zu si­
chern 49. In ZweifelsfaIlen miissen Verlaufsbestim­
mungen der fJ-HCG-Titer im Serum der Frau durchge­
fuhrt werden. 

Ausbreitung. Metastasen betreffen nicht selten den 
Gebiirmutterhals und die Scheide, Fernmetastasen 
kommen vor allem in den Lungen und in abnehmen­
der Haufigkeit in Gehirn, Leber, Nieren, Dunndarm 
und Milz vor. 

Verlauf, Prognose. Fiir die Primiirdiagnose und den 
Verlauf sind klinisch wichtige Untersuchungsmetho­
den: Ultraschall des Uterus,TT und MRT des Bek­
kens, auBerdem Thoraxrontgen und fJ-HCG-Bestim­
mungen im Serum. Zu unterscheiden sind Patienten 
mit guter und schlechter Prognose (WHO-Score: bis 
4="low risk", iiber 8="high risk"). 

Prognostisch ungunstige Symptome sind: Serum-fJ­
HCG-Titer von mehr als 40000 IUlml, eine bereits seit 
mehr als 4 Monaten bestehende Symptomatik vor Be­
ginn der Chemotherapie, Leber- oder Hirnmetastasen. 
Die Remissionsrate nach Chemotherapie liegt nahe 
bei 100% bei niedrigem Risiko und unter 80% in der 
Gruppe mit hohem Risiko 28 . 

"Placental site trophoblastic tumor" 
(ICD-O M-91 04/1) 

Definition. E handelt ich um einen Tumor, der 
iiberwiegend aus lntermediiirtrophoblast be teht. 
Die er Tumor i t sellr sellen. 

Er tritt wie das Chorionkarzinom nach einer Schwan­
gerschaft auf. Das Zeitintervall zwischen der letzten 
bekannten Schwangerschaft und der Tumormanifesta­
tion ist sehr lang, so daB der Tumor in einem Alter 
von mehr als 50 Jahren auftreten kann 32. Er verhalt 
sich im allgemeinen gutartig, aber es kommen auch 
hochmaligne Verlaufe vor 53. 

Histologisch iiberwiegen breite Verbiinde einkerni­
ger Trophoblastzellen, die streifenformig das Myomet­
rium durchsetzen. Daneben kommen auch mehrkerni­
ge Trophoblastzellen vor. Die Tumorzellen umgeben 
Gefii}3wiinde, die sie von auBen nach innen vollstan­
dig durchsetzen. Charakteristisch istdie Ablagerung 
von reichlich Fibrinoid. Immunhistochemisch sind die 
Zellen stark positiv fiir HPL, auBerdem fUr PLAP und 
herdformig und in geringer Intensitat fiir HCG. Die 
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MiB }IKi-67-Fraktion ist in der Mehrzahl der faIle 
eben so wie die Mitosezahl gering, erlaubt aber keine 
prognostische Aussage zum Tumorverlauf49 . 

Differentialdiagnose 
Abzugrenzen ist 
• die "placental site cell reaction", bei welcher In­

termedifutrophoblast innerhalb der Dezidua und 
auch in dem benachbarten Myometrium zu finden 
ist. Die Zellen liegen einzeln oder in kleinen Grup­
pen. Dieser Befund ist nach Spontanaborten, be­
sonders nach Molenschwangerschaft relativ haufig. 

• "Exaggerated placental site cell reaction ", die re­
gelmaBig nach einer Molenschwangerschaft auf­
tritt, aber auch nach Spontanabort und selten nach 
Abruptionen gesehen werden kann. Man erkennt in 
Verbindung mit dem lmplantationsbett reichlich 
Trophoblastzellen des Intermediartyps und synzy­
tiale Riesenzellen, welche das Endometrium und 
angrenzendes Myometrium in Form von Einzelzel­
len oder kleinen Zellgruppen durchsetzen. Die Zel­
len weisen Anisonukleose und Hyperchromasie auf. 
Es Jehlen Mitosen und Nekrosen. Driisen und Spi-' 
ralarterien konnen vollstandig von Trophoblastzel­
len umgeben sein, Fibrinoidablagerungen sind 
nicht auffallig vermehrt. 

• "Placental site nodule". Dabei handelt es sich urn 
kleinherdig umschriebene Reste des Implantations­
bettes mit Zellen des lntermediartrophoblasten In­

nerhalb einer hyalinen Grundsubstanz. 

Unklassifizierte Trophoblasterkrankung 

Es handelt sich urn schwangerschaftsbedingte Tropho­
blasterkrankungen, die nicht eindeutig eingeordnet 
werden konnen. 

Chorangiom/Fibrom (ICD-O M-9120/0) 

Definition. GeJafJ/ulllor der Plazenta i.S. eines Ha­
mar/oms. Der Tumor wird erst ab dem 2. Schwall­
gerschaftsdrittel beobachtet 47.71 . 

Epidemiologie.ln unselektierten Untersuchungsreihen 
von Plazenten des letzten Schwangerschaftsdrittels 
1:250. Etwa 4/5 der Tumoren Sind mikroskopische 
ZuJalisbefunde. 

Morphologie. Makroskopisch handelt es sich urn soli­
tar und multipel auftretende, scharf begrenzte, gele­
gentlich gestielte Geschwiilste bis zu 500 g Gewicht. 
Haufig liippchenartige bunte Schnittflachen, je nach 
Anteil von GefaBen und Bindegewebe sowie in Ab­
hangigkeit von Sekundarveranderungen: Thromben, 
Blutung, Hamosiderinablagerung und Verkalkung 
(Abb.3.16a-d). 

Mikroskopisch konnen innerhalb eines Tumors ge­
JafJreiche mit geJafJarmen sowie zell- und Jaserreiche 
Partien abwechseln. Becker 3 unterscheidet 5 Subty­
pen: EndotheliomatOses, kapillares, kavemoses, fibro­
siertes Chorangiom und das Fibrom. 

Differentialdiagnose 
• Chorangiosis diffusa: PlazentabildungsstOrung i.S. 

einer Hamartie mit exzessiver GeJafJausstattung 
plumper Zotten in der ersten Schwangerschafts­
hiilfte. Sie ist sehr selten und fUhrt in der Regel 
zum Spontanabort. In der Kombination mit exzes­
siver Plazentomegalie sind auch Einzelfalle in der 
Spiitschwangerschaft, mit wachstumsretardiertem 
Kind beschrieben worden. 

• Chorangiosis (circumscripta) Typ lund Typ II ([> 
S. 389). 

Verlauf, Prognose. Komplikationen sind selten, im 
Einzelfall jedoch schwerwiegend. 
• Blutungen: sowohl intratumoros als auch aus dem 

Tumorstiel -. 
• Hamolytische Anamie infolge mechanischer Zersto­

rung von Erythrozyten innerhalb der TumorgefaBe. 
Disseminierte Mikrothromben (Kasabach-Merritt­
Syndrom) 

• Vorzeitige PlazentalOsung 
• Chronische PlazentainsuJfizienz durch Reduktion 

des Plazentaparenchyms 
• Polyhydramnion 
• Hydrops Jetus. 
• Kardiomegalie als Folge arterio-venoser Shunt-Bil­

dung. 
• Assoziation mit Hautangiomen des Kindes. Kein 

Ubergang in maligne Verlaufsform. 

Teratom (ICD-O M-9080/1) 

Teratome finden sich in der Chorionplatte und in der 
Nabelschnur. Extrem selten und als histologischer Zu­
fallsbefund kann Jetales Nebennierenrindengewebe in 
Stamm- und Zwischenzotten nachgewiesen werden. 
Es dUrfte slch dabei urn eine friihontogenetische Ver­
lagerung in die Chorionzotten handeln (Choristie). 

Tumorabsiedlungen in der Plazenta 
(I(D-O M-8000/6) 

Absiedlungen maligner Geschwiilste in die Plazenta 
sind sowohl bei mutterlichen als auch bei Jetalen Ma­
lignomen beschrieben worden: 
• bei mutterlichem Primartumor: Tumorzellembolien 

in den Zwischenzottenraum: bei verschiedenen Kar­
zinomen, beispielsweise des Ovars, der Mamma, des 
Magens und der Lungen, femer bei lymphatischer 
Leukamie, bei Ewing-Sarkom und bei angioplasti­
schem Sarkom der Scheide. Echte Metastasen mit In-



Abb. 3.16. Tumoren der Plazenta: a randstandig geJegenes 
Chorangiom mit zu- und abftihrenden GefaBen; b teils endothe­
liomatiises, teils kapillares Chorangiom; c Blasenmole mit unpo­
larer Proliferation von Zyto- und Synzytiotrophoblast mit deut-
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lich ausgepragten Atypien und vie1en Mitosen (HCG dreifach 
positiv, HPL einfach positiv) d Chorionkarziomverbande: Zell­
und Kematypien, Mitosen 
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filtration des Zottenstromas wurden bei malignem 
Melanom beobachtet, in EinzelfaIlen auch eine 
transplazentare Ausbreitung auf den Fetus; 68 

• bei Jetalem Primiirtumor: Zahlreiche Tumorkolo­
nien in den ZottenkapiIlaren wurden vor aIlem 
beim Neuroblastom nachgewiesen 19, aber auch 
beim Hepatoblastom 59. Bei kongenitalem pigment­
reichem Niivuszell-Niivus des Neugeborenen wur­
den Melanozyten und NiivuszeIlgruppen nicht nur 
in GefiiBlichtungen, sondem auch im Zottenstroma 
gesehen 66. SchlieBIich kann bei kongenitalen Leu­
kosen die Plazenta mitbeteiligt sein. Leukiimiezel­
len konnen in groBer Zahl in den ZottenkapiIIaren 
betroffener Feten und Totgeborener gefunden wer­
den. Die Differentialdiagnose zur fetalen Erythro­
blastose ist anhand von BlutzeIIausstrichen sowie 
immunhistologisch mit spezifischer DarsteIIung der 
TumorzeIIen moglich. 

Morphologisch faBbare Plazentainsuffizienz 

Definition. Plazentain uffizienz kann al morpho­
logi ch nachweisbares Mif3verhiiltnis zwischen An­
Jorderung und Angebot an intraplazentaren Aus­
tauschmoglichkeiten ver tanden werden 3.15. 

Klinik. Klinisch wird unter einer Plazentainsuffizienz 
jede Beeintriichtigung des StoJfaustausches zwischen 
Mutter und Kind verstanden, wobei die Ursache fUr 
identische intrauterine SWrungsbilder, wie intrauterine 
Hypoxie oder Wachstumsretardierung des Fetus pra-, 
intra- oder postplazentar liegen kann. 
• Die akute Form liiuft in Minuten bis Stunden ab, 

es treten Hypoxie und Azidose beim Fetus auf, 
• die chronische Form besteht tiber Wochen und 

Monate und ftihrt zur Mangelentwicklung des Fe­
tus. 

Der Geburtshelfer diagnostiziert die Folgen der Pla­
zentafunktionsstorung mit Hilfe von UltraschaIl-, 
Dopplerflowuntersuchungen, Kardiotokographie, Am­
nioskopie und Fetalblutanalyse 48. 

Klassifikation. Zeitliche, quantitative und qualitative 
Unterschiede der Veriinderungen in der Plazenta ma­
chen eine Gruppeneinteilung der Plazentafunktions­
diagnose moglich (TabeIle 3.17). Die fUr die Funktion 
der Plazenta mitverantwortlichen Strukturveranderun­
gen betreffen das Wachstum, die Reifung und die 
Durchblutung. Ihre dem jeweiligen Schwangerschafts­
zeitpunkt angepaBte GroBe und Auspriigung sind 
wichtige Voraussetzungen fUr ein ungestortes Wachs­
tum und Gedeihen des Fetus. Dementsprechend muB 
die morphologische Diagnose einer Plazentainsuffizi­
enz von Normwerten pro Schwangerschaftswoche ftir 
die PlazentagroBe ausgehen und die Quantitiit funk-

Tabelle 3.17. Gruppeneinteilung rur eine morphologische Pla­
zentafunktionsdiagnostik 

Veranderungen ohne Funktionseinschrankung 
- Normbefund 
- Minimalveranderung 

Merkrnale einer latent-eingeschrankten Plazentafunktion 
- Veranderungen mit Einschrankung der Diffusionskapazitat 
- Veranderungen mit Einschriinkung der Perfusionskapazitat 

Merkrnale einer manifesten Plazentainsuffizienz 
- Chronische Form 
- Akute Form 

Tabelle 3.18. Plazentaveranderungen, die zu einer Funktions­
einschrankung ruhren konnen 

Wachstumsstorung 
- Untergewicht 
- k1eine Basalflache 

Zottenreifungsstorung 
- Friihreife 
- Unreife 
- Chorangiose, Typ I 

Durchblutungsstorung 
- Akute und chronische, 
- Mikrofibrinablagerung 

Endangiopathia obliterans 

Zottenfibrose 
PerivillitisNillitis 

Chorangiom 

tionseinschriinkender Veriinderungen beriicksichtigen 
(TabeIIe 3.18). 

Die genannten Veriinderungen bedingen in Abhiin­
gigkeit von der Ausdehnung des Einzelbefundes und 
von Befundkombinationen: 
• Verringerung der Austauschflache, 
• Verlangerung der intravillosen Diffusionsstrecke, 
• Einengung bzw. Verschluj3 intervillaser Blutbahnen 

und/oder Jetaler GeJaj3e. 

Epidemiologie. In einer unselektierten Untersuchungs­
reihe von mehr als 5000 Plazenten eines Perinatalzen­
trums des Level 3 fanden wir morphologische Veriinde­
rungen mit latent eingeschriinkter Plazentafunktion in 
ca. 15% und morphologische Merkmale einer mani­
Jesten Plazentainsuffizienz in ca. 1O%. 

Atiologie, Pathogenese. Die Plazentainsuffizienz ist 
polyatiologisch bedingt5.34.48. 
• Eine latent eingeschrankte PlazentaJunktion betrifft 

zum einen eine Limitierung der Diffusionskapazitiit 
des Organs und zum anderen eine eingeschriinkte 
Perfusionskapazitiit. Eine Einschrankung der Dijfu­
sionskapazitat ist Folge einer g.roj3flachigen Zotten­
unreife. Die intraviIlose Diffusionsstrecke ist gegen­
tiber der einer reifen Plazenta urn ein Vielfaches ver­
liingert (20-50 !lm) 15. Eine eingeschrankte Peifusi-



onskapazitiit findet sich bei einer Minderung des 
mutterlichen undloder des Jetalen Blutraumes info 1-
ge von Organminderwuchs, chronischer Durchblu­
tungsstOrung undloder Zottenfibrose. 

• Die manifeste akute PlazentainsuJfizienz entsteht 
durch eine pLOtzliche Storung oder Unterbre­
chung des Jeto-matemen Gasaustausches, bei­
spielsweise bei vorzeitiger Plazentalosung, bei 
akutem massivem Infarkt in einer Ausdehnung 
von mehr als 20% oder bei Behinderung des ve­
nosen Blutriickflusses (Vena-cava-Syndrom); 

- bei struktureller Vorschiidigung des Organs 
(durch Zottenunreife, Fibrose, chronische inter­
villose Durchblutungsstorung) durch zusatzliche, 
auch kleinherdige akute ZirkulationsstOrung. 

Dagegen gehort die intrauterine Hypoxie des Fetus 
bei akuter Nabelschnurkomplikation sowie bei Blu­
tungsaniimie morphologisch nicht in die Gruppe der 
akuten Plazentainsuffizienz. 
• Eine chronische PlazentainsuJfizienz liegt bei kriti­

scher Minderung der Zottenoberjliiche pro Schwan­
gerschaftsalter und chronischer Minderung der Pla­
zentadurchstromung vor l5 • Beide Faktoren gemein­
sam fiihren zu einem chronischen Mij3verhiiltnis 
zwischen dem SubstratbedarJ des Fetus und dem 
Substratangebot seitens der Mutter. Es sind 3 Grup­
pen von Plazentaveranderungen mit unterschiedli­
chern pathogenetischem Prinzip nachzuweisen: 
- Plazenten mit ausgedehnter chronischer Durch­

blutungsstorung, fakultativ mit MindergroBe und 
Zottenunreife. Ursachlich ist eine utero-plazenta­
re DurchblutungsinsuJfizienz mitverantwortlich. 
In diese Gruppe gehOrt die Plazentabeteiligung 
bei mutterlicher Erkrankung wie schwanger­
schaftsinduzierte Hypertonie, chronische Hyper­
tonie, KoHagenosen sowie bei Nikotin- und 
Drogenabusus. 

- Plazenten mit Minderwuchs und Zottenunreife. 
Haufig handelt es sich urn eine gemeinsame 
Krankheitsmanifestation in Plazenta und Fetus 
(Kyematopathie), beispielsweise: genetisch und 
chromosomal bedingte syndromale Erkrankung, 
spatembryonale und friihfetale InJektion, aber 
auch bei miitterlicher Mangel- und Fehlemiih­
rung sowie friihmanifestierter Alkoholerkran­
kung. 

- Plazenten mit Endangiitis oder Endangiopathia 
obliterans und ZottenJibrose ~sowie solche mit 
chronisch-proliferativer Villitis als Folge intra­
uteriner Infektion, vor aHem im mittleren 
Schwangerschaftsdrittel. 

Differentialdiagnostisch abzugrenzen ist die Wachs­
tumsminderung des Fetus bei Mehrlingsschwanger­
schaft, bei welcher ein MiBverhaltnis zwischen feta­
lem Bedarf und Angebot trotz intakter miitterlicher, 
uteroplazentarer und fetaler Funktionen auftreten 
kann 48 • 
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TabeUe 3.19. Morphologische Merkmale zur Beurteilung der 
Plazentafunktion im letzten Schwangerschaftsdrittel 

1. Befundkombinationen ohlle Funktionseinschriinkung ("Norm­
befund U

) 

- Norm-, Obergewicht und Zottenreife 
Norm-, Obergewicht und kieinherdigloder mittelgradig aus­
geprligte Zottenunreife 

- Norm-, Obergewicht und multiple Mikrofibrinablagerungen 
bei Zottenreife 

- Untergewicht und Zottenreife/oder kieinherdig ausgeprligte 
Zottenunreife 

- Zuslitzlich bei den genannten Befundkombinationen: KIein­
herdige akute und chronische Durchblutungssttirungen (unter 
IOVol%) 
Formanomalie 
Variation der Nabelschnurinsertion 
Vaskularisationsanomalie der DeckplattengefaBe 
Plazentazysten 

2. Merkmale der latent eingeschriinkten Leistungskapazitiit 
- Norm-, Obergewicht und groBfllichige Zottenunreife/oder 

Stromafibrose 
- Norm-, Obergewicht und mittelgradig ausgeprligte Zottenun­

reifeloder -Stromafibrose und periviIIose Mikrofibrinablage­
rungenloder mit Endangiopathia obliterans mittlerer 
Ausdehnung 

- Untergewicht und mittelgradig ausgeprligte Zottenunreifel 
oder Stromafibrose (ohne Mikrofibrin, ohne Endangiopathie) 

3. Merkmale der chronischen Plazentainsujfizienz 
- Chronische Infarktplazenta und groBfllichige/oder mittelgra­

dig ausgeprligte Zottenunreife (unabhlingig yom Organge­
wicht) 

- Generalisierte periviIIose Mikrofibrinabscheidungenlund 
groBfllichige Zottenunreife/oder -stromafibrose (hliufig mit 
Endangiopathie obliterans)/oder parenchymatose Plazentitis 
(unabhlingig yom Organgewicht) 

- Untergewicht und groBfllichige Zottenunreife/oder Zottenstro­
mafibrose (teiIs mit Endangiopathia obliterans) 

- Untergewicht und groBfllichige Zottenunreife/oder Zottenstro­
mafibrose (teils mit Endangiopathia obliterans) 

- Untergewicht und multiple chronische VerOdungsherde (tiber 
15 Vol % )/oder generalisierte Mikrofibrinabscheidungen 

4. Merkmale der akuten Plazentainsujfizienz 
- GroBherdige akute Durchblutungsstorung, vorzeitige Plazen­

talosung (tiber 20 Vol%) 
- KIeinherdige akute Durchblutungssttirung, vorzeitige Plazen­

talosung (5-10 Vol%) und groBfllichige Zottenunreife oder 
Stromafibrose (unabhlingig yom Organgewicht) 

- KIeinherdige akute Durchblutungssttirung, vorzeitige Plazenta­
lOsung (5-15 <Vol %) und mittelgradig ausgeprligte Zottenunreife 
und Untergewichtloder chronische Durchblutungssttirung und 
Untergewicht 

5. Variable Kombinationen von Merkmalen chronischer und 
akuter Plazentainsujfizienz 

Morphologie. Die morphologischen Kriterien zur Be­
urteilung der Plazentafunktion im letzten Schwanger­
schaftsdrittel t> TabeHe 3.19. 

Prognose 
• Bei eingeschriinkter Dijfusionskapazitiit der Plazen­

ta kann eine chronische JetCite Hypoxie wiihrend der 
letzten Schwangerschaftswochen entstehen. Ande­
rerseits kann unter den besonderen hlimodynami-
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schen Bedingungen kurz vor oder wahrend der Ge­
burt eine akute Hypoxie oder Anoxie des Fetus ein­
treten. Die intrauterine Sterblichkeit in dieser Grup­
pe betrug 6,15% gegeniiber 1,07%0 bei Normalbe­
fund und 1,37%0 bei Minimalbefund 15. 

• Bei eingeschrankter Perfusionskapazitat betrug die 
Totgeborenenrate 1,7%, und mehr als die Halfte 
der Kinder war wachstumsretardiert. 

• Bei akuter Plazentainsujfizienz betrug die intraute­
rine Sterblichkeit 37%. Bei den Lebendgeborenen 
waren regelmaBig Symptome intrauteriner Hypoxie 
und/oder Azidose unterschiedlicher Schweregrade 
zu beobachten. 

Eine akufe vorzeitige LOsung und/oder ein akuler 
massiver Infarkt in einer Au dehnung von II/ehr 
als 40% ist nach u.E. nicht mil dem Ober/eben 
des Kindes vereinbaJ: 

• Bei morphologisch definierter chronischer Plazenta­
insujfizienz lag in mehr als 95% eine intrauterine 
Wachstumsretardierung des Fetus vor, die Totgebo­
renenrate betrug etwa 20% 15. Treten bei primar 
chronischer Insuffizienz zusatzlich akllte Durchblu­
tungsstorungen auf, so resultiert eine Globalinsujfi­
zienz der Plazenta 45 , mit besonders hoher intrauteri­
ner Sterblichkeit der mangelentwickelten Kinder. 
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Plazenta bei 
Mehrlingsschwangerschaft 

Definition. Schwanger chaft bei deT ich zwei oder 
II/ehrere Leibesfriichte gleichzeitig entwickeln: 
Zwillings-, Drillings- usw. Mehrlingsschwanger­
schaft, die je nach Ab tammung von einer odeT 
mehreren Zygoten al mono-, dizygot etc. bezeich­
net werden. 

Klassifikation 
• Getrennte Piazenten, sie besitzen je eine eigene 

FruchthOhle (Abb. 3.l7 a). Es handelt sich urn di­
choriotisch-diamniotische Plazenten. 

• Fusionierte Plazenta mit zwei Fruchthohlen, diese 
sind durch eine liber die Chorionplatte verlaufende 
Wand voneinander getrennt. In jeder Fruchthohle 
befindet sich eine Nabelschnur. Es sind Unterfor­
men zu unterscheiden: 
- Dichoriotische Piazenta: ·Die Trennwand enthiilt 

Chorion und Amnion von beiden Plazenten 
(Abb. 3.l7b). 

- Monochoriotische Plazenta: Die Trennwand ent­
haIt nur die beiden Amnien (Abb. 3.17 c). 

• Fusionierte Plazenta mit einer Fruchthohle. Eine 
Plazenta, eine Fruchthohle, aber zwei voneinander 
getrennt inserierende Nabelschnure (Abb. 3.l7 d) 
oder - im Sonderfall der Duplikates - eine Nabel­
schnurfusion mit nur einem Nabelschnuransatz. 

Epidemiologie. Die Hiiufigkeit von Mehrlingsgebur­
ten in Europa wird bis heute nach der Berechnung 
von Rellin angegeben: Zwillinge: 1 :85 Geburten, 
Drillinge: 1 :852, Vierlinge: 1 :853 usw. Infolge moder­
ner Steriiitiitstherapie ist allerdings eine groJ3ere Hiiu­
figkeit von Mehrlingsschwangerschaften zu beobach­
ten 18. AuBerdem geht etwa bei 60-70% der in der 
Frtihschwangerschaft sonographisch diagnostizierten 
Zwillinge ein Kind spontan verloren. Der Verlust ei­
nes Embryos/Fetus innerhalb der ersten Schwanger­
schaftswochen nach sonographisch diagnostizierter 
Mehrlingsschwangerschaft wird als "vanishing fetus " 
bezeichnet 5 . 

Pathogenese. Die Formalgenese der Mehrlingspla­
zenta ist am Beispiel von ein- und zweieiigen Zwillin­
gen in Tabelle 3.20 dargestellt. 

Plazentationsform, Zygotie. Bei etwa 80% der Zwil­
linge ist es moglich, die Zygotie kurz nach der Ge­
burt zu bestimmen 24. Entscheidungskriterien sind: 
• das Geschlecht der Kinder, 
• der morphologische PlazentabeJund (Tabelle 3.20), 
• Blutgruppenbestimmung der Kinder, 
• molekularbiologische, gewebetypi·sierende Untersu­

chungen an tiefgefrorenen, ·z. T. auch an formalinfi­
xierten Gewebestticken aus Plazenta oder Nabel­
schnur. 
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Abb. 3.17 a-d. Plazentationsfonnen bei Zwillingsschwanger­
schaft; a getrennt, dichoriotisch-diamniotisch; b fusioniert, di­
choriotisch-diamniotisch; c fusioniert, monochoriotisch-diamnio­
tisch; d fusioniert, monochoriotisch-monoamniotisch. 1 Plazen­
ta, 2 Amnion, 3 Nabelschnur, 4 Chorion laeve, 5 Decidua caps­
ularis, a Zwilling I, b Zwilling II 

Eine getrennte Zwillingsplazenta betrifft in 24% mo­
nozygote Zwillinge, eine fusionierte, dichoriotische­
diamniotische Plazenta in 28%. Bei einer mono-cho­
riotischen Plazenta handelt es sich in nahezu 100% 
urn monozygote Zwillinge 5. 20• Ausnahmen sind als 
Folge einer sekundaren Chorionresorption nur verein­
zeIt beschrieben worden 22.26. Eine monochoriotisch­
monoamniotische Plazenta ist ausschlieJ3lich bei Mo­
nozygotie zu finden. 

Todesursachen bei Zwillingstotgeborenen. Die Ab­
ortrate und perinatale Mortalitat sind bei Zwillings­
schwangerschaft erhOht. Es besteht ein 3- bis lOJach 
erhohtes Risiko, daB beide Kinder oder ein Fetus in­
trauterin sterben. Das Risiko des intrauterinen Frucht­
todes ist fUr den zweiten Zwilling I,6fach hOher als 
fur den ersten 18. Wir sahen den Tod beider Zwillings­
Jeten in 50%, Tod nur des ersten Zwillings in 18% 
und den Tod des zweiten Zwillings in 32% der Faile. 
• Haufigste Ursache for ein konkordantes Sterben 

beider Zwillinge ist das chronische, seltener das 
akute Jeto-Jetale Transfusions-Syndrom. 

• Beim Tod nur eines Zwillings kommen, abgesehen 
von FFTS, folgende Ursachen in Betracht: 
- akute Plazentainsujfizienz, beispielsweise infolge 

vorzeitiger Losung der Plazenta des verstorbe­
nen Zwillings; 

- Blutungen bei tiefem Sitz der Plazenta, bei Pla­
centa praevia, bei Ruptur von Vasa aberrantia; 

- morphologisches Substrat einer eingeschrankten 
Peifusionskapazitat oder chronischen Plazen­
tainsujfizienz mit diskordanter Wachstumsretar­
dierung des toten Zwillings; 

- Nabelschnurkomplikationen mit Todesfolge; 
- aszendierende Amnionentziindung in der Frucht-

hohle des ersten Zwillings vorzugsweise; 
- letale Fehlbildungen des intrauterin abgestorbe­

nen Fetus als seltenes Ereignis. 

Fetus papyraceus 

Es handelt sich urn einen im mittleren Drittel der 
Schwangerschajt abgestorbenen Fetus, der neben 
dem uberlebenden Zwillingspartner in utero verbleibt. 
Die Folgen sind Wachstumsstillstand, Retentionszei­
chen und u. U. Kompression des abgestorbenen Fetus 
durch den Zwillingspartner. 

Ein Fetus papyraceus wird bei etwa 2-3% der 
Zwillingsschwangerschajten beobachtet. 

Pathogenese 
• FriihJorm eines chronischen Jeto-Jetalen TransJusi­

ons-Syndroms mit Absterben des einen Fetus, bei­
spielsweise bei thrombotischem VerschluB der Ge­
faBanastomosen im Bereich der Deckplatte oder 
bindegewebigem VerschluB- der Lichtungen von 
StamrnzottengefaBen. 
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Tabelle 3.20. Plazentationsfonn, Zygotie und Zeitpunkt der Zygotentrennung bei Zwillingsschwangerschaft 

Plazentabefund 

Plazenta Trennwand Gefiillanastomosen 

Getrennt Dichorisch-diamniotisch Keine 

Getrennt Dichorisch-diamniotisch Keine 

Sekundiir Dichorisch-diamniotisch Keine 
fusioniert 

Sekundiir Dichorisch-diamniotisch Selten (nur tiefe) 
fusioniert 

Primiir Monochorisch-diamniotisch Haufig 
fusioniert 

Primiir Monochorisch- RegelmaBig 
fusioniert monoamniotisch 

Primiir Monochorisch- Fusionierte 
fusioniert monoamniotisch Nabelschnur 

• Vorzeitiger Tod eines Zwillings aus unterschiedli­
chen Ursachen: Nabelschnurkomplikation, mateme 
plazentare DurchblutungsstOrung, iatrogen beding­
ter Fetozid. 1m Einzelfall ist hiiufig die Ursache 
des Fetus papyraceus nicht mehr zu erkennen. Ein 
Fetus papyraceus beeintriichtigt in der Regel die 
Entwicklung des iiberlebenden Kindes nicht. Ein­
zelberichte betreffen aber Aplasia cutis und/oder 
Darmatresie beim iiberlebenden Kind. 

Feto-fetales Transfusions-Syndrom 

Definition. Blutiibertritt von einem Fetus zum an­
deren iiber plazentare GefiifJanastolllosen. Je nach 
Beginn und Dauer der Tran fu ion konnen ein 
chronische und ein akutes feto-fefales Tran ifu i­
olls-SYlldrol/1 unterschieden werden. 

Epidemiologie. Genaue Hiiufigkeitsangaben sind sel­
ten. Grischke u. a. 21 fanden ein feto-fetales Transfusi­
ons-Syndrom in 11 % von 286 Zwillingsschwanger­
schaften. Wir beobachteten es bei 14% der monocho­
riotischen Zwillingsplazenten, dies entsprach knapp 
6% von 561 Zwillingsschwangerschaften del' 15. bis 
42. SSW unseres Einsendegutes. Das Syndrom betraf 
in 56% Lebendgeborene, in 17% 'Iotgeborene und in 
27% fetale Aborte. 

Morphologie. Voraussetzung flir die Ausbildung ei­
nes feto-fetalen Transfusions-Syndroms sind GefiifJ­
anastomosen zwischen beiden Plazentaanteilen 17-19 

(Abb. 3.17). 
Zu unterscheiden sind obeifliichliche Anastomosen, 

d. h. direkte Verbindungen zwischen den Segment- und 
SubsegmentgefiiBen der beiden BlutgefiiBsysteme auf 
der Deckplatte, und parenchymatose Anastomosen in­
nerhalb der Kotyledone (Abb. 3.1Sa). 

Geschlecht Zygote Zeitpunkt der Trennung 

Getrenntlgleich Zweieiig Befruchtung 

Gleich Eineiig Morulastadium 
(erste 3 Tage p. c.) 

Getrenntlgleich Zweieiig Befruchtung 

Gleich Eineiig Morulastadium 
(erste 3 Tage p. c.) 

Gleich Eineiig Blastozystenstadium vor 
Amnionbildung (3 .-8. Tage p. c.) 

Gleich Eineiig Blastozystenstadium nach 
Amnionbildung (8 .- \3. Tage p.c.) 

Gleich Eineiig 13. Tag p.c. oder einzelne Tage 
spater 

Beim chronischen FFTS handelt es sich in der 
Mehrzahl urn arterio-venoseVerbindungen, die zu­
siitzlich mit arterio-arteriellen und seltener mit veno­
venosen Anastomosen kombiniert vorliegen 
(Abb. 3.1Sb). Beim akuten FFTS handelt es sich da­
gegen vor allem urn direkte arterio-arterielle bzw. ve­
no-venose Anastomosen . 
• Ein chronisches FFTS ist gekennzeichnet durch: 

monochoriotische Zwillingsplazenta, mehrere Ana­
stomosen der Deckplatte und innerhalb des Plazen­
taparenchyms, Gewichtsdiskordanz der Zwillinge 
(mehr als 15% Unterschied), Polyhydramnion des 
Akzeptors, Oligohydramnion des Donators, eindeu­
tige Unterschiede im Hiimoglobingehalt der beiden 
Kinder (mehr als 5 gil) und im Hiimatokritwert. 

Die wichtigsten morphologischen Merkmale beim 
chronischen FFTS ~ Tabelle 3.21. 

• Das akute FFTS tritt in der Prdnatalperiode auf 
und ist durch einen akuten Blutverlust des einen 
Zwillings in den Kreislauf des anderen gekenn­
zeichnet. Es ist selten und betrifft weniger als 5% 
der Transfusions-Syndrome. Als AuslOser des ein­
seitigen Blutiibertritts werden diskutiert: eine akute 
intrauterine Hypoxie oder intrauteriner Schock bei 
nur einem der Zwillinge, sowie der akute Blutiiber­
tritt aus dem noch ungeborenen Zwilling in das be­
reits geborene Kind. 

Morphologie. Arterio-arterielle oder veno-venose Ana­
stomosen der Deckplatte, dunkelrote Akzeptorplazenta, 
Bliisse der Donatorplazenta. Anniihemd gleichgewich­
tige Kinder, Hiimoglobin- und Hiimatokritgehalt im Na­
belschnutblut gleichgroB. Die Unterschiede treten erst 
bei den iiberlebenden Zwillingen auf. 

Abzugrenzen ist die akute Transfusion bei chroni­
schem Transfusions-Syndrom: 
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V A A V v A 

II 
Normal Akzeptor 

A - A Anastomose 

v -V Anastomose 

A - V Anastomose 
< parenchymat6s > 

V - A Anastomose 
< parenchymat6s > Donator 

a 

Abb. 3.18. a GefiiBanastomosen bei monochoriotischer Zwil­
lingsplazenta. (Nach Baldwin 18). b GefiiBanastomosen bei ei-

Tabelle 3.21. Morphologische Merkmale des feto-fetalen Trans­
fusions-Syndroms an der Plazenta (a) und beim Fetus (b) 

a Akzeptor 

Dickere Nabelschnur 

Grau-rote Schnittfliiche 

Donator 

Diinnere Nabelschnur 

B laB-rotgraue Schnittfliiche 

Dissoziierte Zottenreifungs- Reifungsarretierung und -retard ie-
storung rung 

Priivalenz reif 
Chorangiose I 

Polyhydramnion 

b Akzeptor 

Plethora 

Kardiomegalie 
Herzinsuffizienz 

Hepatomegalie 

Hyperbilirubiniimie 

Nebennieren mit akuter 
vorzeitiger Involution 

Zottenstromafibrose 
Vermehrt Kempyknose und 
Kemknoten des ZottenepitheIs 
Mikrofibrinablagerungen 

Oligohydramnion 
Amnion nodosum 

Donator 

Aniimie 

Kompensatorisch gesteigerte 
extramedulliire Blutbildung 

Retikulozytose 

Fetale Hypotrophie 
Organuntergewichte 

Fortgeschrittene Involution der 
Nebennieren 

A v 
b 

nem chronischen FFTS. A Arterie, V Vene, 1 arterio-venose, 
2 arterio-arterielle Anastomosen 

• Reverser Blutfluj3. Er kann erstens spontan auftre­
ten, wenn geniigend groBe GefiiBverbindungen ei­
nen BlutfluB yom iiberlebenden Zwilling in den 
bereits gestorbenen Zwilling erlauben. Diese Mog­
lichkeit besteht zweitens auch bei einem zunachst 
balancierten oder fehlenden Shunt, aber diskordan­
tem Zwillingswachstum. Es kann akut zur Offnung 
von Anastomosen und zum Blutiibertritt in den 
Kreislauf des kleineren Zwillings kommen. 
Drittens kann ein wechselnder Shunt wamend der 
Schwangerschaft mit arterio-venoser oder veno-ar­
terieller BlutfluBrichtung und entsprechend wech­
selnden hiimodynamischen Auswirkungen auf die 
Zwillinge vorliegen. 

Akardius 

Definition. Ein Akardius i. t gekennzeichnet durch 
da vollsfiindige Fehlen des Herzens oder e be­
steht eine nul' rudimel1liire Henan/age, in Verbin­
dung mit zahlreichen weiteren, tei/s chwerstgra­
digen Hemmungsfehlbildungen anderer Organe. 
Der Akardius wird alls chlieBlich b i monozygo­
ter Mehrlings chwanger chaft beobachtet. 



Makroskopisch ist das Nebeneinander groBer arterio­
arterieller und veno-ven6ser Anastomosen von Nabel­
schnur zu Nabelschnur charakteristisch. Der Akardius 
besitzt eine eigene, aber sehr dtinne und meist auch 
ktirzere Nabelschnur als der haufig normwtichsige 
Partner. 

Therapeutisch wird in EinzeWillen versucht, den 
BlutfluB durch fetoskopische Ligatur der Nabelschnur 
des Akardius zu unterbinden 25. 

Gewichtsdiskordanz der Zwillinge ohne FFTS. Bei 
intrauteriner Wachstumsretardierung nur eines Fetus, 
ohne FFTS, ist ursiichlich eine chronische Plazentain­
suJfizienz bei dem wachstumsretardierten Zwilling an­
zunehmen und durch entsprechende morphologische 
Untersuchung der Plazenta zu sichem. 

Hohere Grade von Mehrlingsschwangerschaften. 
Es sind die bei Zwillingen prinzipiell beschriebenen 
M6glichkeiten der Entstehung aus 1, 2 oder mehreren 
Zygoten und damit eine groBe morphologische Viel­
faIt an Plazentationsformen gegeben 19.22. Sie mtissen 
nach dem formalgenetischen Schema der Zwillings­
plazenta flir jeden Einzelfall gesondert analysiert wer­
den 15. 
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Pathologie der Nabelschnur 

Die Nabelschnur ist am Ende der Schwangerschaft ca. 
50,0-70,0 cm lang und etwa 1,0-1,5 cm dick. Eine 
Normverteilung der Nabelschnurliingen in Abhiingig­
keit vom Schwangerschaftsalter gaben Mills et al. 21 

an. Das Liingenwachstum wird wahrscheinlich durch 
eine Dehnung bei fetaler Bewegung stimuliert. Ent­
sprechend ist eine zu kurze Nabelschnur hiiufig mit 
fetalem Bewegungsmangel in der ersten Schwanger­
schaftshiilfte assoziiert 6. 

• Uberlange Nabelschnur (iiber 90,0 cm). Sie wird in 
etwa 0,2-1,0% der Plazenten angetroffen 4• 1O• Sie er­
hOht die Gefahr von Nabelschnurumschlingung und 
-v01fall sowie die Ausbildung von echten Nabel­
schnurknoten. 

• Zu kurze Nabelschnur (unter 40,0 cm). Sie wird in 
weniger als 0,3-0,9% der Plazenten beschrie­
ben 4• 11• 16• Die Gefahren sind gehiiuftes Auftreten 
von Beckenendlagen, vorzeitige PlazentalOsung bei 
Tiefertreten des Kindes, Gefiifispasmen in der Nabel­
schnur durch tiberstarken Zug wiihrend der Geburt. 

• Sondeiform: Kurzer Nabelschnurkomplex bzw. 
Achordie mit vollstiindigem Fehlen der Nabel­
schnur. Hierbei setzt die Plazenta direkt an der 
Bauchdecke des Fetus an, die Blutversorgung er­
folgt tiber aberrierende Gefiifie. RegelmiiBig sind 
multiple Fehlbildungen nachzuweisen. 

• Thin-cord-Komplex. Er ist gekennzeiehnet durch ei­
nen seltenen diffusen oder einen relativ hiiufigeren 
segmentformigen Mangel an Wharton-Sulze. Die 
Veriinderung ist am Ende der Schwangerschaft sehr 
selten. Bei fetalem Abort und bei intrauterinen 
Fruchttodesfiillen kann sie AnlaB zur Nabelschnur­
torsion und -striktur sein. Dariiber hinaus flihrt der 
Mangel bzw. das Fehlen an Wharton-Sulze zu ei­
ner leiehten Alterierbarkeit der GefiiBe mit St6rung 
der Nabelschnurzirkulation und zur Ruptur mit 
Blutung in die Fruchth6hle. 

• Solitiire Nabelschnurarterie. Komplettes Fehlen ei­
ner Arterie innerhalb der Nabelschnur sahen wir in 
unselektierter Geburtenreihe in 0,5%, bei Risiko­
kindem in 1,7%, bei Mehrlingen in 2,4% und bei 
perinatalen Todesfiillen in 3,1%. Eine besondere 
relative Hiiufigkeit findet sieh bei einigen Chromo­
somopathien, z. B. autosomaler Trisomie 13-15 
und 18. 
Eine Kombination mit Fehlbildungen wird in 7 bis 
tiber 20% der Kinder angegeben. Dabei sind asso­
ziierte Fehlbildungen bei tiberlebenden Kindem 
deutlieh seltener als bei perinatalen Todesfiillen an­
zutreffen. Funktionsst6rungen der Plazenta sind in 
der Regel nieht zu erwarten, da ausreiehend Anas­
tomosen (nach Art von Hyrtl-Anastomosen) auf 
der Deckplatte hiiufig bestehen."· 

• Odem und Zysten. Aus unbe1<annter Ursache wech­
selt der Fltissigkeitsgehalt der Nabelschnur stark. 
Hiiufig sind fltissigkeitsgeftillte, nicht von Epithel 
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ausgekleidete Pseudozysten nachzuweisen. Seltener 
sind echte Zysten der Nabelschnur als Reste des 
Allantoisganges, des Ductus omphaloentericus oder 
OberflachenepitheleinschluBzysten. Weder den 
Pseudozysten noch den echten Zysten kommt eine 
klinische Relevanz zu. 

• Verkalkungen. Sie betreffen vornehmlich die Wand 
der NabelschnurgefiijJe. Ursachlich sind GefiijJ­
wandnekrosen infolge von Infektion oder Hypoxie 
oder Zustand nach Torsion oder Nabelschnurstran­
gulation mit sekundarer Verkalkung moglich. Ring­
und schalenformige Kalkablagerungen in der 
Wharton-Sulze konnen Residuen einer nekrotisie­
renden Funikulitis sein 5. 

Hematome der Nabelschnur 

Es handelt sich urn Blutextravasate in die Wharton­
Sulze. Zu unterscheiden sind: 
• Hamatome ohne GefiijJkompression, 
• Hamatome mit GefiijJkompression. 

Erstere sind haufig und kleinherdig, sie entstehen als 
belanglose Folge mechanischer GefaBalteration in der 
Nachgeburtsperiode. Einzelfalle betreffen pra- oder in­
trapartal entstandene Hamatome infolge von Blu­
tungen aus NabelschnurgefaBen, Hamangiomen oder 
persistierenden omphalomesenterialen GefaBen. 

GroBe Hamatome bedingen eine deutliche 
schwarz-rote Auftreibung der Nabelschnur, wobei die 
NabelschnurgefiijJe komprimiert werden konnen und 
damit eine "Abnabelung in utero" verursachen 2. Bei 
Ruptur der Nabelschnuroberflache erfolgt eine Blu­
tung in die FruchthOhle, ggf. mit Verblutung des Fe­
tus. 

Echte Knoten 

Sie werden in etwa 0,04-1,0% alter Geburten gese­
hen 5,I8. Nur bei sehr fester Knotenbildung resultiert 
Blutstau, Odem und Hiimorrhagie in die Wharton­
Sulze vor und hinter dem Knoten. Allgemein besteht 
eine erh6hte hypoxische Gefiihrdung des Fetus durch 
Zug an zunachst locker geflochtenen Knoten (CTG­
Veranderung, vorzeitige MekoniumausstoBung). Die 
perinatale Mortalitiit ist erhOht und betragt etwa 
10% 18.25. " 

Abzugrenzen sind die viel haufigeren falschen Na­
belschnurknoten infolge von varikos erweiterten Ge­
fiijJschlingen oder einem umschriebenen UberschujJ 
an Wharton 'scher Sulze mit pseudozystischer Degene­
ration derselben. 

Tumoren 

Sie sind selten beschrieben. 
• Mikrohiimangiome werden als Zufallsbefund vor 

allem im kindsnahen Drittel der Nabelschnur beob­
achtet. 

• Nabelschnurteratome betreffen nur Einzelberichte. 
Sie liegen stets intrafunikuliir und sind dadurch 
auch bei plazentanahem Sitz von einem Akardius 
bzw. Amorphus bei monochorischer Zwillings­
schwangerschaft abzugrenzen 5,17,20. 

Nabelschnurumschlingung 

Die Nabelschnurumschlingung wird klinisch relativ 
hiiufig gesehen, sie bleibt in der Regel ohne morpho­
logisches Substrat an der Nabelschnur. Bei Nabel­
schnurvorfall konnen im prolabierten Segment sektor­
fOrmig Granulozytenaustritte aus den GefaBen gese­
hen werden. Sie sind differentialdiagnostisch von ei­
ner Omphalovaskulitis bei Amnioninfektion abzugren­
zen. Klinisch treten bei Drosselung der fetalen Blut­
zirkulation charakteristische Befunde im CTG aUfI2. 
1m Extrernfall ist eine Unterbrechung der feto-plazen­
taren Zirkulation mit Fruchttod in utero moglich. 

Letale Nabelschnurkomplikation 

Wir beobachteten eine Totgeburt infolge einer Nabel­
schnurkomplikation elfmal unter 18244 konsekutiven 
Geburten, bei einer intrauterinen Sterblichkeit von 
3,911000 Geburten 26. Dabei handelt es sich urn echte 
Nabelschnurknoten, Nabelschnurumschlingung, Na­
belschnurstriktur bei Thin-cord-Komplex, Verblutung 
bei Insertio velamentosa und Nabelschnurvorfalt. 
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Pathologie der Eihaut 

Die Eihaut ist sehiehtweise aufgebaut und enthiilt Am­
nion, Chorion laeve und miltterliehe Dezidua. Amnion 
und Chorion laeve bilden gemeinsam die "Paraplazen­
ta ", welche filr die Ernahrung der Leibesfrueht, den 
Transfer von Pharmaka und filr den Fruehtwasserhaus­
halt Bedeutung hat. 

Krankhafte Veranderungen der Eihaut sind: 

Plattenepithelmetaplasie. Kleinherdige Umwandlung 
des Amnionepithels in Plattenepithel. Sie wird in gut 
der Hiilfte der Plazenten des letzten Sehwanger­
sehaftsdrittels gesehen, und zwar in abnehmender 
Haufigkeit an der Oberflaehe von Nabelsehnur, Cho­
rionplatte und freier Eihaut. Seltener ist eine Becher­
zellmetaplasie des Amnionepithels. 

Amnion nodosum. Es handelt sieh urn knOtchenfor­
mige Ablagerungen von korpuskuliiren Fruchtwasser­
bestandteilen auf der Oberflaehe von Chorionplatte 
undloder Eihaut sowie auf der Nabelsehnur. Es wird 
in etwa 1 :1500 Plazenten ab der 28. SSW gefun­
den 5, 10. Die Knotehen sind glassteeknadelkopf- bis 
hirsekorngroB, grau-gelb. Sie gelten als indikative 
Veranderung eines Oligohydramnions. Selten - bei 
sehr reiehliehem Gehalt des Fruehtwassers an Epider­
missehuppen und Vernix easeosa - konnen Amnion­
knotehen aueh ohne Fruchtwassermangel, beispiels­
weise bei Ubertragung und fetaler Dystrophie, entste­
hen. 

Amnionband und Amnionruptursequenz 
= ADAM Kamplex {"Amniotic deformities, 
adhesions, mutilations"} 6 

Es handelt sieh um Bindegewebsstriinge und -falten, 
die frei in die Fruehthohle hineinragen oder unterei­
nander, mit der Fruehthohlenwanfr undloder mit dem 
Fetus verwaehsen sind. Wiehtigste Folge am Fetus 
sind Fehlbildungen untersehiedlieher Sehweregrade 
infolge von Umsehlingung, Absehnilrung und Ver­
waehsung der Amnionbander mit dem Fetus: Die Fol­
gen sind ringformige tiefe Schnurfurchen der Weich­
gewebe; Amputationen von Phalangen oder ganzer 
Extremitaten; An- und Exenzephalie sowie schrag und 
unregelmaBig verlaufende Gesichtsspalten. Amnion­
bander konnen aberaueh nur die Nabelsehnur ringfOr­
mig umgeben, die GeHiBe strangulieren und den Tod 
des Fetus verursaehen. 
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Sowohl die terminationskritisehe Phase als aueh die 
Entstehung der Amnionbander sind nieht eindeutig ge­
klm. Schwerwiegende Fehlbildungen sollen naeh friih­
zeitiger Amnionruptur (vorder 7. Embryonalwoche) zu 
sehen sein, geringergradige Deformitiiten sowie die 
isolierte Nabelsehnurstrangulation bei Amnionruptur 
nach der 7. Embryonalwoche. In diesem Zusarnmen­
hang wird die Mogliehkeit einer Amnionruptur naeh 
Amniozentese anhand von EinzeWillen diskutiert 22- 24• 

Pathologie der Fruchtwassermenge 

Das Fruehtwasservolumen steigt von etwa 5 bis 10 ml 
in der 9. SSW bis auf 1000 ml in der 36. Woche an 
und flillt auf etwa 800 ml in der 40. Woche abo Am 
Entbindungstermin wird der Normalbereich zwischen 
300 und 1500 ml angegeben 19. 

Polyhydramnion. Hieruntet versteht man eine krank­
hafte Vermehrung der Fruclztwassermenge uber 2 l 
am Termin. Man unterscheidet ein akutes Polyhy­
dramnion mit Zunahme der Fruehtwassermenge inner­
halb weniger Tage und ein chronisches Polyhydram­
mon. 

Ursaehe und Entstehung sind nieht einheitlieh und 
in ihren Einzelheiten nieht geklm. 
• Mutterliche Ursachen betreffen Diabetes mellitus, 

Nephropathie und intrauterine Infektionen. 
• Kindliche Ursachen betreffen Fehlbildungen, die 

zu Sehluekstorungen filhren. 
• Plazentare Ursachen sind das Chorangiom und das 

feto-fetale Transfusions-Syndrom mit Polyhydram­
nion beim Akzeptor. 

Oligo- und Anhydramnie. Verminderung der Frucht­
wassermenge unter 100 ml. Ursachen sind 
• Fehlbildungen der Niere und der hamableitenden 

Wege, ehroniseher Fruehtwasserverlust bei vorzeiti­
gem Blasensprung, 

• chronischer Fruchtwassermangel 
bei sehwerer ehroniseher Plazentainsuffizienz und 
intrauteriner Wachstumsretardierung des Fetus, 
beim Donator des fetojetalen Transfusions-Syn­
droms und 
bei intrauteriner Fruchtretention. 

Pathologie 
der feto-plazentaren Einheit 

UnzeitgemaBe Geburt 

Die Schwangerschaftsdauerbetragt beim Mensehen 
durehsehnittlieh 282,8 ± 10 Tage p.m. 23. Bine Fruhge­
burt bedeutet die Geburt vor der vollendeten 37. 
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SSW (262 Tage) , eine Spatgeburt nach 42 Wochen 
(293 Tage). 

Plazenta bei Fruhgeburt 

Die Haufigkeit der Friihgeburt wird mit etwa 6 bis 
8% angegeben. Es handelt sich urn ein pluriJaktoriel­
les Geschehen 32. 

• Bekannte sozio-okonomische Risiken betreffen das 
mutterliche Alter (unter 18, iiber 25 Jahre), Multi­
paritat, niedrige soziale Schicht. 

• Risiken wahrend der bestehenden Schwangerschaft 
betreffen Blutungen, hypertensive Schwanger­
schaftserkrankung, Harnwegs- und Scheideninfek­
tion, ZervixinsujJizienz sowie Mehrlinge. 

Pathogenetisch bedeutsame Plazentaveranderun­
gen bei Fruhgeborenen 
• Organminderwuchs 
• Vorzeitige ZottenreiJe 
• Aszendierende Amnionentzundung. 

Bei Fruhgeborenen mit primar zu kleiner Plazenta 
wird in gut 90% eine Zottenfriihreife beobachtet, die 
ihrerseits moglicherweise ein weiteres Wachstum der 
Plazenta begrenzt. Die vorzeitige Reifung der Zotten 
konnte moglichcr AuslOser der Friihgeburt sein. Eine 
Zottenfriihreife wird auch bei sekundar verkleinerter 
Plazenta, infolge chronischer DurchblutungsstOrungen 
beobachtet. 

Die aszendierende Amnionentzundung ist ein hau­
figer Befund in der Plazenta von immaturen Friihge­
borenen mit einem Gewicht unter 1500 g. Sie tritt vor 
allem bei Zervixinsuffizienz sowie nach vorzeitigem 
Blasensprung aue. Die lokale Entziindung spielt eine 
fordernde Rolle bei der Freisetzung der Phospholi­
pase A 2 und damit bei der Bildung von Prostaglan­
din ([> S. 400). 

Prognose. Die Sterblichkeit betragt heute bei Fruhge­
borenen mit einem Geburtsgewicht tiber 1500 gunter 
5%. Demgegentiber ist die Uberlebenschance sehr un­
reifer kleiner Friihgeborener mit einem Gewicht unter 
1500 g (entsprechend etwa 30. SSW) deutlich gerin­
ger. Die Sterblichkeit liegt in der Gruppe 1000 bis 
1500 g bei etwa 5%, 750 bis 1000 g: 10% und 500-
750 g: >40% 37. Unter optimalen Bedingungen liegt 
die Grenze der Vberlebensfahigkeit heute bei etwa 24 
SSW 

Plazenta bei Spatgeburt (Obertragung) 

Wiederholt nachweis bare Veranderungen betref­
fen 2, 15.26, 30 

• inter- und perivillose Mikrofibrinabscheidungen, 
Gitterinfarkte und chronische intervillose Throm­
ben; 

• regressive Chorionepithelveranderungen in Form 
von Kernknospen und Kernknoten an den Zotten­
oberflachen; 

• dystrophe Kalkablagerungen; 
• ZottenreiJungsretardierung, z. T. neb en einer Chor­

angiose Typ II. Becker 3 sieht in der Zottenreifungs­
verzogerung den hiiufigsten Befund bei klinisch 
diagnostizierter Ubertragung. Bei einer Zottenun­
reife soli die einer Plazenta innewohnende Diffe­
renzierungspotenz noch nicht ausgeschopft sein 
und damit noch keine "Geburtsnotwendigkeit" be­
stehen. Als wichtigste Ursache gilt die mangelhafte 
Erregbarkeit der Uterusmuskulatul: 

Prognose. Je nach quantitativer Ausdehnung von Mi­
krofibrinabscheidungen und chronischer Durchblu­
tungsstorung sowie Zottenunreife und Chorangiose 
kann es zu akuter Hypoxie, chronischer fetaler Hypo­
xie mit Mangelversorgung des Fetus kommen: fetale 
Dystrophie (sog. Ubertragungszeichen) oder/und feta­
ler Hypotrophie 27. 29,35. 

Fetale Hypotrophie 
Synonyme: Intrauterine Wachstumsretardierung (IUGR); 
fetale Mangelentwicklung; fetale Dystrophie; "small for 
date-infants" 

Definition. eugeborene mit einem Geburt ge-
wicht ullter der 10. PerzenrilelSSW 

Klassifikation. Man unterscheidet zwei Typen: 
• harmonischer, hypoplastischer, proportionierter 

Typ: Gewicht und Lange unterhalb der P 10; 
• disharmonischer, disportionierter Typ: Gewicht un­

ter P 10 bei normalem Langenwachstum. 

Epidemiologie. Ca. 7% der Lebendgeborenen und ca. 
20% der Risikokinder 30. 

Atiologie, Pathogenese 16,41 

Fetale Faktoren 
• Primar eingeschranktes Wachstumspotential bei 

syndromaler Erkrankung. Genetische Ursache, 
chromosomale Aberration. Mehrlingsschwanger­
schaft· 

• Sekundare Beeintrachtigung des fetal en Wachs turns 
infolge exogener Ursache, bei viralem Infekt in der 
Friihschwangerschaft, Thalidomidembryopathie, 
Embryo- und Fetopathie bei Nikotinabusus, Alkoho­
lismus, Heroinismus u. a. 

Miitterliche Faktoren 
• Verminderte utero-plazentare Durchblutung. 
• Vermindertes Substratangebot infolge von Substrat­

mangel im miitterlichen Blut. 



Plazentare Faktoren 
• Minderung der Zottenoberjldche, 
• Abnahme des aktiven Stoffwechseltransportes bei 

hypoxischer oder toxischer Schddigung des 
Chorionepithels, 

• Hypoperjusion des Zwischenzottenraumes, 
• Hypoperfusion der ZottengeJdJ3e. 

Dabei sind zu unterscheiden: 
• Plazentaveranderungen sui generis: groBe Ge­

schwiilste, Partialmolen, Parabiose bei Mehrlings­
schwangerschaft. 

• Plazentaveranderungen aus unterschiedlicher Ursa­
che, die aber formalgenetisch fUr die fetale Mangel­
entwicklung mitentscheidend sind. Bei 60% mor­
phologisches Substrat einer chronischen Plazentain­
suffizienz, mit einer Minderung der absoluten Zot­
tenoberflache unter P 10 pro SSW 15. 

Pathologie des Fetus 
bei intrauteriner Wachstumsretardierung 

• Kennzeichen des disharmonischen Typs sind 30: Er­
niedrigter Korpergewichts-Langenquotient, erhOhter 
Kopfurnfang-Korpergewichtsquotient, erhohter Ge­
him-Lebergewichtsquotient (tiber 3) und erhohter 
Nebennieren-Thymusquotient (tiber 1). 

• Knochenkernentwicklung: Sie entspricht dem Trage­
zeitalter, nicht dem emiedrigten Korpergewicht. 

• Organgewichte: Sie sind im Vergleich zum 
Schwangerschaftsalter zu klein, in Relation zum 
Korpergewicht bestehen Unterschiede 9.34: Unterge­
wichtig sind: Thymus und Nebenniere, Leber und 
Milz. Dagegen konnen Herz und Gehim tiber­
durchschnittlich hohe Relativgewichte aufweisen. 

Histologische Befunde 14. 16. 30 

• Nebenniere: Fortgeschrittene vorgeburtliche Involu­
tion der Innenzone, moglicherweise als Folge des 
Absinkens von Dehydroepiandrosteron-Sulfat und 
von Ostriol. 

• Thymus: Kleine Lappchen mit zahlreichen Hassall­
Korperchen und vermehrte Abwanderung kleiner 
Lymphozyten. 

• Leber: Verlust an Zellglykogen, im Vergleich zum 
Lebergewicht relative Armut an Blutbildungsher­
den. 

• Niere: die Zahl der Glomerulumgenerationen und 
der Reifestand der Nierenkorperchen entspricht 
dem Schwangerschaftsalter und nicht dem niedri­
gen Organgewicht. 

• Lunge: Reifestand entsprechend dem Schwanger­
schaftsalter, oder vorzeitiger Reifestand der Azini. 

• Gehirn: Bei frtihem Beginn der intrauterinen 
Wachstumsretardierung und bei syndromaler Er­
krankung Migrations- und Differenzierungshem­
mung der Ganglienzellen in GroB- und/oder Klein­
him sowie GyrusbildungsstOrungen der GroBhim­
rinde. 
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Fetale Hypertrophie (Makrosomie) 

Definition. Neugeborene mjt einem Geburt ge­
wicht oberhalb de,. 90. PerzenrilelSSW 

Epidemiologie. Ca. 6-7% der Neugeborenen. 

Pathogenese. Mtitterlicher Diabetes, Dberemahrung 
und Adipositas, konstitutionelle Faktoren 13.16.28. 

Charakteristische Plazentaveranderungen fehlen 
haufig, ausgenommen bei mtitterlicher Stoffwechseler­
krankung (C> Diabetes mellitus). 

Morphologie des Fetus 
• Uberreiche Entwicklung des Panniculus adiposus, 

der Fettdepots im Mediastinum, Mesenterium und 
im Bereich der Nierenlager. 

• UnregelmdJ3ige Ausbildung der Epiphysenkerne 
mit sowohl vorzeitiger als auch verzogerter Ent­
wicklung - letztere vor -aHem bei Neugeborenen 
diabetischer Mtitter. 

• Splanchnomegalie. 

Histologische Befunde 15.45 

• Pankreas: Inselgewebshyperplasie (C> Fetopathia 
diabetic a, S. 421). 

• Hypophyse: Vermehrung der Alphazellen (gestei­
gerte STH-Produktion?). 

• Nebennieren: Hyperplasie mit Entfaltung der Au Ben­
zone (Glukoneogenese). 

• Schilddriise: Hyperplasie. 
• OvarienlHoden: Follikel vermehrt und vergroBert, 

Leydig-ZeH-Vermehrung. 

Fetale Oystrophie 
Synonyme: Obertragungszeichen, Clifford-Syndrom, 
Oberreife-Syndrom 

Definition. Veranderung n an Haut und am Unter­
haut-Fettgewebe infolge einer Tage bis Wochen 
anhaltenden chrOllischell Hypoxie ( og. subakute 
Plazentainsujfiziellz 27). 

Epidemiologie. Die fetale Dystrophie betrifft Reifge­
borene, vor aHem bei Ubertragung. Sie kommt aber 
auch bei Friihgeborenen vor (Reifgebore­
ne: Friihgeborene 16,5: I). 
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Klassifikation. Man unterscheidet drei Stadien: 
• Stadium I: Fehlen von Vernix caseosa, Waschfrau­

enhande und -fuBe, Fliissigkeitsverlust im Unter­
haut -Fettgewebe. 

• Stadium II: Zusatzlich Griinfarbung der Fingerna­
gel, schmutzig-griine Verfarbung von Nabelschnur 
und Chorionplatte der Plazenta. 

• Stadium III: Gelb-Griinverfarbung der Haut und 
Nagel, fortgeschrittener Fliissigkeitsverlust der 
Haut und Unterhaut mit gering- bis maBiggradigem 
Gewichtsverlust des Kindes. 

Plazentaveronderungen. Die Plazenta weist in iiber 
50% der Kinder mit Dystrophie eine nicht vollstandi­
ge Ausreifung ihrer Strukturen und zusatzlich sub­
akute und chronische Durchblutungsstorungen auf. 
Die quantitative Auspragung der Veranderungen ist in 
der Mehrzahl der FaIle gering- bis mittelgradig. An­
dererseits besteht von seiten des Fetus bei Terrnin­
iiberschreitung ein gesteigerter Bedarf an Sauerstoff, 
welcher von der verzogert gereiften und zusatzlich 
durchblutungsgestCirten Plazenta nicht voll befriedigt 
werden kann 3, so daB auch ohne eindeutiges morpho­
logisches Substrat eine "plazentare Dysfunktion" 
(Clifford-Syndrom) angenommen werden kann. 

Fetale Anomie 

Eine intrauterin oder unter der Geburt auftretende 
Anamie kann Folge von f etalem Blutverlust, Hamo­
lyse oder einer mangelnden Erythrozytenneubildung 
sein. 

Blutverlust des Fetus. Er kann akut und massiv einset­
zen oder chronisch und gering erfolgen. Es resultieren 
intrauteriner hamorrhagischer Schock vor oder unter 
der Geburt und chronische Anamie. 

Blutungsquellen 
• Blutung aus grofJen AllantoisgefafJasten wie Vasa 

praevia oder aberrantia, GefaBbriicken bei Neben­
plazenta sowie NabelschnurgefaB- und Deckplat­
tengefaBruptur. Die Blutung erfolgt akut in die 
Fruchthohle oder direkt nach auBen und bedeutet 
Lebensgefahr fUr den Fetus. 

• Feto-matemale Transfusion (>25 ml fetales Blut): 
Akuter oder chronischer Ubertritt von Blutzellen 
aus fetalen GefaBen in den miitterlichen Zwischen­
zottenraum oder in ein retroplazentares Hamatom. 
Eine Makrotransfusion kann beispielsweise bei Pla­
centa praevia, vorzeitiger Losung, transplazentarer 
Sectio und bei Chorangiom erfolgen. 
Die Blutungsquelle in Form einer Zottenlasion ist 
in vielen Fallen nicht eindeutig zu sichern. 
Mikrotransfusionen sind haufiger: Vornehmlich im 
letzten Schwangerschaftsdrittel und unter der Ge­
burt, aber auch bei Aborten. 1m Einzelfall kann 
eine chronische feto-matemale Transfusion mit 
schwerer Anamie und kompensatorisch vermehrter 

Blutbildung des Fetus bestehen, ohne daB eine 
Blutungsquelle nachgewiesen wird. Der Nachweis 
des fetalen Blutes im miitterlichen Blut erfolgt 
durch Bestimmung des fetalen Hamoglobins im 
miitterlichen Blut oder im retroplazentaren Hama­
tom 33 . 

• Feto-plazentare Transfusion: Ein Versacken des fe­
tal en Bluts in die periphere Strombahn der Plazen­
ta im Rahmen eines akuten Versagens der Mikro­
zirkulation ist moglich: Plazenta im intrauterinen 
Schock. 
Weitere Ursachen: Friihes Abnabeln, Lagerung des 
Neugeborenen oberhalb der Mutter. 

Weitere Anomieformen. Sie betreffen die fetale Ha­
molyse (akut oder chronisch) bei Blutgruppeninkompa­
tibilitat, a-Thalassamie und intrauterinen Infektionen 
und das feto-fetale Transfusionssyndrom ([> S. 411). 

Hydrops congenitus 

Definition. Massive Odembildung in Haut und 
Unterhaut, im Interstitium der Mu kulatur und der 
Organe und seroser ErgllfJ in l11indeslell einer 
KorperhOhle. 

Ein Hydrops kann sowohl in der Friih- als auch Spat­
fetalperiode auftreten. 

Er kann in zwei grofJe Gruppen unterteilt werden: 
• immunologisch bedingter Hydrops fetalis und 
• nicht immunologisch bedingter Hydrops (NIHF). 

Pathogenese, Atiologie. Der Fliissigkeitsaustausch 
zwischen intravaskularem und extravaskularem Raum 
ist gestCirt. Die Pathogenese ist nicht in jedem Fall 
eindeutig zu erkIaren. Folgende Pathomechanismen 
kommen in Betracht: 
• gesteigerte Kapillarpermeabilitiit, beispielsweise 

hypoxisch bedingt bei schwerer chronischer fetaler 
Anamie; 

• erhohter hydrostatischer Druck, z. B. bei Vitium 
cordis, intrauteriner Trikuspidalinsuffizienz, av­
Shunt; 

• emiedrigter onkotischer Druck infolge von Hypo­
proteinamie, beispielsweise bei kongenitalem ne­
phrotischem Syndrom; 

• Storungen des Lymphabjlusses, z. B. bei Fehlbil­
dung en im Bereich der Lymph-BlutgefaBverbin­
dungen; 

• intrauterine Infektion, bei welcher moglicherweise 
mehrere der genannten Faktoren wirksam werden. 

Immunologisch bedingter Hydrops fetalis. Er tritt 
auf 
• bei Rh-Inkompatibilitat, 
• bei ABO-Inkompatibilitat, 
• bei Inkompatibilitat durch irregulare Antikorper. 



Tabelle 3.22. Ursache und pathogenetische Faktoren des Hy­
drops universaJis. (Die mit * gekennzeichneten Erkrankungen 
mit Zottenreifungsarretierung der Plazenta) 

Schwere chronische Andmie 

Immunhamolytische Anamie (z. B. Rh-Inkompatibilitat) * 
Hiimoglobinopathie; beispielsweise homozygote u-Thalassamie * 
Chronisches fetofetales Transfusionssyndrom * 
Chronische fetomateme Transfusion 
DiG und mikroangiopathische hamolytische Anamie 
Glukose-6-Phosphat-Dehydrogenasemangel * 
Verdnderungen der Plazenta 

GroBes Chorangiom/multiple Chorangiome 
Chorangiose Typ I (Grad 3) * 
Chorionvenenthrombose 
Nabelschnurvenenthrombose 

Fetale Hypoproteinandmie 

Kongenitales nephrotisches Syndrom, finnischer Typ * 
Beidseitige Hydronephrose 
Nierenvenenthrombose 
Kongentiale Hepatitis/Zirrhose 
Hamangiom der Leber 

Kardiovaskuldre Erkrankungen des Fetus 

Komplexe Herzfehlbildung 
Intrauteriner SchluB des Foramen ovale 
GroBe arteriovenose Anastomosen 
Intrauterine Tachyarhythmie 
Fetale Herzinsuffizienz 
Herztumor 
Kompletter AV-Block 

Kardiopulmonale Fehlbildungen des Fetus 

Kardiomegalie/Lungenhypoplasie mit bilateralem Hydrothorax 
Adenomatoidzystische Lungenfehlbildung * 
Bilaterale pulmonale Lymphangiektasie 

Chronische intrauterine lnfektion 

Zytomegalie * 
Parvovirus-B 19-Infektion * 
Toxoplasmose * 
Lues connata * 
Leptospirose 
Chagas-Erkrankung 

Verschiedene miitterliche und f etale Erkrankungen 

Stoffwechselentgleiste Friihstadien des miitterlichen Diabetes 
mellitus * 

Chronische miitterliche Nierenerkrankung 
Hypertensive Schwangerschaftserkrankung 
ChromosomenanomaJie (z. B. Trisomie 13, 18, 21; XO-Mono-

somie; Triploidie) * 
Fetales Neuroblastom *, Nephroblastom 
Kongenitale myeloische Leukamie * 
Sakrales Teratom, Epignathus * 
Skelettdysplasie (z. B. Achondrogenesie) * 
Speicherkrankheit (z. B. Morbus Gaucher) * 

Nicht immunologisch bedingter Hydrops fetalis 
• Chromosomal bedingter nieht immunologiseher 

Hydrops fetalis betrifft mehr als 1/3 der Faile, am 
haufigsten kommt er bei XO-Monosomie vor, fer­
ner bei Trisomie 21, deutlieh seltener bei anderen 
Formen autosomaler Trisomie und bei Triploidie. 
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• Nicht chromosomal bedingter NIHF ist am relativ 
haufigsten bei intrauteriner Herzinsujfizienz, bei 
Tachyarrhythmie, absoluter oder relativer Trikuspi­
dalinsujfizienz, bei Parvo-Virus-Infektion B 19 und 
anderen intrauterinen Infektionen zu sehen. Die 
Vielfalt an Ursaehen [> Tabelle 3.22 6. 12,16. 

Idiopathischer nicht immunologischer Hydrops feta­
lis. In etwa 10-20% der Hydropsfalle ist weder eine 
Ursache noch eine charakteristische Begleiterkran­
kung naehzuweisen. Dabei wird eine immunologische 
Genese dieses idiopathisehen Hydrops diskutiert 31 • 

Der Hydrops wird haufig pranatal diagnostiziert, 
so daB bereits in utero eine weitere diagnostisehe Ab­
klarung und gezieltes therapeutisehes Eingreifen mog­
lieh ist 42 • 

Plazentaveranderungen. Die Plazenta ist sehr groj3 
und wiegt haufig mehr als 1000 g, die Sehnittflaehen 
sind blaB. 

Histologisch findet sieh eine Zottenreijungsarretie­
rung mit sehr grobmasehigern, Odemreiehem Stroma 
und einem abgeflaehten, haufig kemarmen Synzytio­
trophoblasten. Die Kapillarausstattung der Zotten ist 
gering. Bei hamolytischen Hydropsformen kommen 
aber aueh Areale mit chorangioser Gefaj3hyperplasie 
und reiehlieh intravasalen Erythroblasten vor. 

Spezielle Krankheitsbilder 
der Plazenta-Kind-Einheit 

Morbus haemolyticus neonatorum 

Definition. immulloiogisch bedingte Hiimolyseer­
krankung des Fetell odeI' des Nellgeborenen infol­
ge eines tran plazentaren Dbertritt miitterlieher 
Blutgruppenantikorper bei Heterospeziji.tiit im Rh­
System oder - sellell - im ABO-System. 

Epidemiologie. Heterospezifitat im Rh-System bei ca. 
15% und im ABO-System bei 25% der Sehwangeren. 
Vor Einfiihrung einer Anti-D-Immunprophylaxe be­
trug die Haufigkeit eines Rh-bedingten Morbus haemo­
lytieus etwa 4 bis 5: 1000 Lebendgeborene, naeh Ein­
fiihrung der Rh-Immunprophylaxe etwa 0,5 bis 
1 : 1000. Die Rh-bedingte Letalitiit betragt etwa 0,05 
bis 0,1: 1 000 Lebendgeborene und ist damit urn den 
Faktor 10 gegenuber den Verhaltnissen vor Einfiihrung 
der IrnmunprophyJaxe gesunken. 

Pathogenese. Sensibilisierung der Mutter infolge fe­
to-matemaler Mikro- oder (selten) Makrotransfusion 
wahrend Abort oder ausgetragener Sehwanger­
sehaft5,18. Folge ist die Antikorperbildung bei der 
Mutter, Antikorperiibertritt durch die Plazenta zum 
Fetus und Antikorperwirkung als Opsonine und Ha-
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molyse, kompensatorisch gesteigerte intra- und extra­
medullare Blutbildung und vorzeitige Ausschwem­
mung der Erythroblasten in die Blutbahn des Fetus. 

Die Sensibilisierung im Rhesus-System liillt sich 
heute durch eine postpartale Injektion von Anti-D-Im­
munglobulin an die Rhesus-negative Mutter vermei­
den, die ein Rhesus-positives Kind geboren hat. 
• ABO-Erythroblastose: IgG-Anti-A- (bzw. -Anti-B­

Titer von tiber 1: 128-+ magliche, von tiber 
1 : 1000 -+ deutliche Erkrankung. 

Morphologie. Plazentaveriinderungen. Charakteristi­
sche Veranderungen sind nur in schweren Fallen 
nachweisbar, niimlich Plazentomegalie mit erhebli­
chern Ubergewicht, blassen Schnittflachen sowie Hy­
drops 3. 10.21. 

Histologisch ist eine Kombination von Zottenrei­
fungsarretierung und -retardierung mit Chorangiose 
sowie zahlreichen Erythroblasten in den fetalen Ka­
pillaren typisch. Bei leichten Erkrankungsformen feh­
len diese Veranderungen haufig. 

Die Schwere einer Rh-Inkompatibilitat laftt sich 
bereits pranatal diagnostizieren und klassifizieren. 
Durch Amniozentese wird zu verschiedenen Schwan­
gerschaftszeitpunkten Fruchtwasser entnomrnen und 
eine durch Bilirubin verursachte Abweichung der op­
tischen Dichte des Fruchtwassers bestimrnt. 

Fetopathia haemolytica. Hauptsymptome sind 
Anamie (in ca. 10% i oliert), Icterus gravis (85 %) 
und Hydrops congenitus (5%) 2 . . 9.13 . 

Der Hydrops tritt bei schweren Erkrankungsformen 
auf, bei leichter Erkrankung bestehen u. U. lediglich 
eine Anamie und eine gesteigerte Erythropoese. Die 
Veranderungen sind bei Reifgeborenen in der Regel 
starker ausgepragt als bei Friihgeborenen. Beim Abort 
der mittleren Fetalperiode fehlen sie noch. Ftir die 
endgiiltige Diagnose mtissen Blutgruppenkonstellation 
und serologischer Befund vorliegen. 

Typische Organbefunde. In allen Organen und Ge­
weben findet sich eine vorwiegend perivaskular loka­
lisierte extramedullare Blutbildung. 
• Hepatosplenomegalie, in schweren Fallen mit 

Druckatrophie des Leberparenchyms, Fibrose und 
Zirrhose, auBerdem Stemzellen- und Milzpulpasi­
derose, intrahepatische Cholestase. 

• Niere: Unterschiedliche Grade einer bilirubinuri­
schen Tubulopathie. 

• Besonders bei Friihgeborenen als Folge einer zyto­
toxischen Bilirubinwirkung einerseits und hypoxie­
gestOrter Himgewebsschrankenfunktion anderer­
seits ein Kernikterus (Bilirubinenzephalopathie). 

• Nebennieren: Ubergewichtig mit breiter Zona feta­
lis und reichem Lipoidgehalt. 

• Pankreas: Makro- und Polynesie mit Uberwiegen 
der B-Zellen. 

a-Thalassamie 

Definition. Autosomal vererbte Hamoglobinopa­
thie als Foige fehlender oder venrunderter Bil­
dung der a-GLobin-Kellen de Hiimoglobins. meist 
als FoJge einer a-Gel/-Deletion. 

Man findet eine schwere intrauterine Anamie, Hydrops 
congenitus mit intrauterinem Fruchttod, erhahte neo­
natale Friihsterblichkeit. 

Morphologie der Plazenta 
• Ubergewicht, 
• ZottenreiJungsarretierung neben Chorangiose Typ I, 
• reichlich intravasal gelegene Erythroblasten, 
• Zottenstromaodem, Hydrops placentae. 

Eine antenatale Diagnostik ist mittels Amniozen­
tese oder Chorionbiopsie durch DNA-Analyse mag­
lich. 

Plazentabeteiligung bei fetaler Speicherkrankheit 

Speicherzellen im Chorionepithel, in Stromazellen 
und GeJaftendothelien der Chorionzotten werden in 
der Plazenta selten beobachtet. Sie komrnen unter 
zwei Bedingungen vor: 
• bei Jetaler Manifestation lysosomaler Speicher­

krankheit, 
• nach Hydroxyathylstarke-Infusion der Mutter. 

Bei folgenden Speicherkrankheiten wurde tiber eine 
Plazentabeteiligung berichtet: generalisierte Form der 
GM I-Gangliosidose, GM 2-Gangliosidose Typ lund 
Typ II, Kongenitale Sialidose, Fetale Galaktosialidose, 
Mukolipidose Typ II und Typ IV, Mukopolysacchari­
dose Typ I, Typ IV und Typ VI, Fetaler Morbus Gau­
cher, Sphingomyelinose Niemann Pick, Glykogenose 
vom Typ Pompeo 
Hydroxyathylstarke-Infusionen bei der Mutter . sollen 
der Verbesserung des utero-plazentaren Blutflusses 
bei intrauteriner Wachstumsretardierung des Fetus 
(Hamodilution) dienen. Die makromolekularen Sub­
stanzen werden in Trophoblast und Stromazellen, sel­
ten in Endothelzellen der Chorionzotten gespeichert. 
Eine PlazentafunktionsstOrung entsteht nicht 47 . 

Kyematopathia diabetica 

Definition. Erkrankung des FetuslNeugeborenen 
und Veranderungen in del' Plazenta bei manife­
STem odeI' bei Latenfem Diabetes mellitus del' Mut­
ter. 

Pathologisch-anatomische Veranderungen betreffen 
sowohl die Plazenta als auch das Kind: Plakopathie, 
Embryopathie und Fetopathie 30. 



Placentopathia diabetica 

Plazenten diabetischer Miitter bieten makroskopisch 
und rnikroskopisch ein uneinheitliches BUd, in Ab­
hangigkeit von der Dauer des Diabetes und von der 
Stoffwechselfiihrung 15.25.48, insbesondere von der 
Glykarnielage in der Schwangerschaft 19.43.45, auBer­
dem bedingt durch Komplikationen der Grundkrank­
heit21.42.45. 

• Die regelrechte Ausreifung der Plazenta ist ein 
wichtiges Indiz flir eine optimale Stoffwechselfiih­
rung mit Normoglykiimie wiihrend der Schwanger­
schaft· 

• Bei unkontrolliertem Diabetes mellitus liegt das 
Plazentagewicht im oberen Normbereich oder dar­
iiber. Histologisch sind eine Zottenreifungsarretie­
rung oder eine dissoziierte Zottenreifungsstorung 
mit Persistenz embryonaler Stromastrukturen cha­
rakteristisch (Tabelle 3.23). Gleichartige Verande­
rungen, meist in geringerer Ausdehnung, konnen 
auch bei latentem bzw. subklinischem Diabetes 
mellitus beobachtet werden. 

• Bei vaskuliir kompliziertem Diabetes mellitus und bei 
hypertensiver Erkrankung treten vermehrt Mikro­
fibrinabscheidungen und regressive Chorionepithel­
veranderungen auf. Es besteht zusatzlich eine stiirke­
re Ausreifungstendenz der Zotten 30 . 

Eine Zuordnung bestimmter Plazentaveranderungen 
zu den klinischen Stadien des Diabetes mellitus nach 
White ist nur bedingt moglich. Der Schweregrad der 
Zottenunreife nimrnt in den White-Stadien A-C 
zu 45.46. Ein fortgeschrittener Zottenreifestand, Chor­
angiose und Mikrofibrinabscheidungen im Zwischen­
zottenraum sind haufiger bei den White-Stadien D, R 
und H nachzuweisen 44. 

Tabelle 3.23. Histologische Verlinderungen in der Plazenta bei 
insulinpflichtigem Diabetes mellitus der Mutter (n = 136) 

n [%] 

Zottenreifungsstorungen 

Zottenreifungsarretierung, Grad 2 und 3 12 8,8 
Zottenreifungsarretierung, Grad 1 und dissemin. 28 20,6 
Persistenz embryonaler Stromastrukturen 
Zottenreifungsretardierung, Grad 1-3 22 16,2 
Chorangiose Typ I, Grad 1-3 8 5,9 
Dissoziierte Zottenreifungssttirung 
- Prlivalenz unreif 9 6,6 
- Prlivalenz reif 14 10,3 
Zottenreife am Termin 43 31,6 

Zusatzliche Veranderungen 

Mikrofibrinablagerung, Grad 2 und 3 42 30,9 
Kemknospen und Kemknoten 47 34,8 
Zottenstromafibrose, Grad 1-3 13 9,6 
Zottenstromafibrose mit Endoangiopathia 7 5,1 
obliterans 
Perivillitis 5 3,7 
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Embryopathia diabetica 

Definition. StOrung der Embryonalentwicklung, 
die entweder zum Abor! oder zur Ent tehung von 
Fehlbildungen fiihrt 6.13.14.16. 

Die Fehlgeburtenfrequenz ist nur noch geringfiigig 
hoher als bei Stoffwechsel-gesunden Frauen 
(16% :12%). Dagegen komrnen bei 6-8% der Kinder 
diabetischer Miitter Fehlbildungen vor (3- bis 4faches 
Risiko im Vergleich zur Gesamtbevolkerung). Sie stel­
len heute die Hauptursache der Sterblichkeit dieser 
Kinder dar. 

Fetopathia diabetica 

Definition. Sie ist gekennzeichnet durch 
• StoffivechselstOrung mit Kohlehydratmast de Fe­

tu . ge teigert r Protein ynthese, erhohtem Fett­
gewebsansatz und venne/mer Glykogendepotbil­
dung in Geweben und Organen, 

• krankhafte regulative Anpassungsvorgiinge des 
fetalell Endokriniums, 

• erhohte perinatale Mortalitiit 50 (I> S. 422). 

Epidemiologie. Haufigkeit und Schwere der neonata­
len Erkrankung sind abhangig von der Schwere des 
miitterlichen Diabetes (White-Klassifikation) sowie 
von der Qualitat der diatetischen und medikamento­
sen Einstellung wahrend der Schwangerschaft: 
• Typ A (Gestationsdiabetes): 1-3% der Schwanger­

schaften, Kinder zu 80% symptomfrei. 
• Typ BIC (adulterljuveniler Diabetes, insulinpflich­

tig): 1 %0 der Schwangerschaften. Neugeborene zu 
40% makrosom und zu 50% hypoglykarnisch. 

• Typ D-F (juveniler Diabetes mit Vaskulopathie) 
sehr selten. Neugeborene haufig hypotroph und 
meist hypoglykarnisch. 

Pathogenese 2.7.16.17. Hyperplasie des endokrinen Pan­
kreas infolge vermehrter Glukosezufuhr von der Mut­
ter. Fetaler Hyperinsulinismus, herabgesetzte Gluka­
gon- und Adrenalinreaktion auf eine spontane Hypo­
glykarnie und verminderte basale STH-Spiegel stOren 
die Glukosehomoostase. Hierbei ist die hepatische Glu­
koseproduktion durch Glykogenolyse und Glykoneo­
genese eingeschrankt 22 . Insulin wirkt als fetales Wachs­
tumshormon, Hypoparathyreoidismus verursacht eine 
Neigung zu Hypokalzarnie. Ein verzogerter Ubergang 
von fetalem y-Globin zu /3-Globin 38 und erhOhtes Ery­
thropoetin fiihren zur HbF- Vermehrung und bei 10% 
der Kinder zu Polyzythiimie und Hyperviskositiit 37 • 

Morphologie 
• Makrosomie: Ubergewicht und z. T. Uberliinge 

(Riesenkinder iiber 4500 g), cushingoider Habitus 
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und Splanchnomegalie mit VergroBerung, vor al­
lem von Leber und Herz, auBerdem von Nebennie­
ren, Schilddriise und Milz. 

• Hyperplasie des endokrinen Pankreas 17.20.30. Der 
endokrine Gewebeanteil betriigt das Zwei- bis 
Dreifache der Norm (12,9%:5,1%) (Abb. 3.19a-c). 
Die Inseln sind iibergroB = Makronesie (Insel­
durchmesser iiber 105 /lm), zu zahlreich: Polynesie 
(mehr als 27 Inselanschnitte pro 3 Gesichtsfelder 
bei 80facher VergroBerung). Es besteht eine Hyper­
plasie der Inselzellen, wobei der B-Zellenanteil 
iiberdurchschnittlich hoch liegt: iiber 55%. Die B­
Zellen konnen eine Pleomorphie der Keme aufwei­
sen. 

• Eosinophile (Peri- )Insulitis: 1m Bereich iibergroBer 
Inseln sind im Interstitium eosinophile Granulozy­
ten neben Lymphozyten und Histiozyten nachzu­
wei sen 8.16. Differentialdiagnostisch bedeutsam ist, 
daB eine eosinophile Insulitis bei anderen Erkran­
kungen mit Inselhyperplasie fehlt (vgl. Tabelle 
3.24). Dies fiihrte zur Annahme einer lokalen Im­
munreaktion von miitterlichen Insulin-Antikorpem 
gegen fetales Insulin oder Inselgewebe 17. Die eosi­
nophilen Infiltrate schwinden wenige Tage nach 
der Geburt. Bei iilteren Neugeborenen konnen bis 
zu 20% der Inseln fibrosiert sein. Diese Veriinde­
rung kann bereits bei Kindem gesehen werden, bei 
deren Miittem der Diabetes erst viele Jahre spiiter 
manifest wird 36. 

• Weitere charakteristische Befunde sind an Neben­
nieren und Hypophyse zu erheben (C> fetale Hy­
pertrophie). 

Perinatale Mortalitat. Sie ist bei Kindem diabeti­
scher Miitter erhoht. Es besteht eine Abhiingigkeit 
von der Stoffwechselfiihrung des miitterlichen Grund­
leidens 26, 43 . Die perinatale Sterblichkeit sank auf deut­
lich unter 4%. Sie betrug bei Schwangerschaftsdiabe­
tes (White-Klasse A) 1,6% und in der Klasse D mit 
miitterlicher GefiiBerkrankung 10% bzw. 3,3% 13. 37. 

Todesursachen 
• Intrauteriner Fruchttod: Akute intrauterine Anoxie 

infolge eingeschriinkter Diffusionskapazitiit der Pla­
zenta bei schwerer diabetischer ZottenreifungsstO­
rung, chronische Plazentainsuffizienz bei vaskuliir 
kompliziertem Diabetes, Fehlbildungen und ge­
burtshilfliche Komplikationen. 

• Neonataler Tod: Letale Fehlbildungen, Pulmonal­
Hyalin-Krankheit bei retardierter Lungenreifung, 
bronchopulmonale Dysplasie, Infektionen. 

Abb. 3.19 a-c. Plazenta und Pankreas bei Fetopathia diabetica 
(38 . SSW). a Zottenreifungsarretierung mit Persistenz embryo­
naler Stromastrukturen (HE, 160: 1). b Polynesie mit zahlrei­
chen dicht beieinanderiiegenden Inseln (HE, 160: I). c Makro­
nesie, InselgriiBe tiber 100 flm (HE, 400: 1) 



Tabelle 3.24. Todesursachen bei intrauterinem Fruchttod (1988-
1990) n= 149* 

Akute Plazentainsuffizienz 
(davon: vorzeitige U:isung) 

Chronische Plazentainsuffizienz 

Eingeschrankte Leistungskapazitat 
der Plazenta 

Infektion 

Nabelschnurkomplikation 
(davon: obtUIierende Nabelschnur-
Chorionplatten-Venenthrombose) 

Lebenswidrige Fehlbildung 

Hamorrhagischer Schock! 
letale Organveranderung 

Fetofetales Transfusionssyndrom 

Hydrops universalis (hamolytische 
und nichthamolytische Form) 

Ohne erkennbare Ursache 

* davon mit Plazentauntersuchung: 145 (97,3%) 

Hypertensive Erkrankungen 
in der Schwangerschaft 
Synonyme: E-P-H-Gestose, 
fruher auch Schwangerschaftstoxikose 

n [%] 

37 24,8 
(27) (18,1 ) 

28 18,8 

23 15,4 

8 5,4 

15 10, I 
(2) (1,3) 

15 8,7 

7 4,7 

3 2,0 

7 4,7 

8 5,4 

Definition. Schwanger chaftsspezifi che Erkran­
kungen in del' zweilen Schwangerschaftshii(fte mit 
arterieller Hypertonie, Proteinurie und 6demen. 

• Gestationshypertonie: Diastolischer Blutdruck tiber 
90 mmHg, systolischer Blutdruck tiber 140 mmHg 
bei leichter Erkrankung, tiber 110 mmHg diasto­
lisch und tiber 160 mmHg bei schwerer Erkran­
kung. 

• Gestationsproteinurie: EiweiBausscheidung tiber 
0,5 gil in 24-h-Urin bzw. tiber 5 gil bei schwerer 
Erkrankung. 

• Praeklampsie = proteinurische Gestationshypertonie. 
• Eklampsie. 
• Abzugrenzen chronische Hypertonie, Hochdruck­

krankheit vor der 20. SSW, ohne Proteinurie, bei 
Pfropfpraeklampsie mit Proteinurie; chronische 
Nierenerkrankung, die bereits 'vor der Schwanger­
schaft bekannt ist. 

Epidemiologie. Unterschiedliche Angaben je nach De­
finition der Gestose 39. Nach Dudenhausen 24 ist mit einer 
pathologischen BlutdruckerhOhung tiber 135/85 mmHg 
bei etwa 4-5% alIer Schwangeren zu rechnen und mit 
einer Proteinurie tiber 0,5 gil 24-h-Urin bei 2% der 
Schwangeren. Die Eklampsiehiiufigkeit wird mit 1%0 
der Geburten angegeben. Der Anteil sog. Pfropfgesto­
sen betragt etwa 30-40% im GesamtkolIektiv und ist 
hoher in der Gruppe der tiber 30jahrigen Mehrgebaren-
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den. Das Wiederholungsrisiko in folgenden Schwanger­
schaften wird mit ca. 70% angegeben 32. 

Atiologie, Pathogenese. Die Ursache ist weiterhin 
ungekliirt 5. 16.39. Von den zahlreichen Theorien steht 
heute die Vasokonstriktion im Mittelpunkt der Diskus­
sIon. 

Wesentliche Voraussetzung fur die Entstehung von 
Atherosklerose und hyperplastischer Vaskulopathie im 
praplazentaren GefaJ3bett stellt das Ausbleiben eines 
physiologischen Wandumbaus im praplazentaren Arte­
rienbett dar. Normalerweise werden zwischen der 14. 
und 20. SSW die muskular-elastischen Wandelemente 
der Basalis- und Spiralarterien abgebaut. Bleibt dieser 
GefaBwandumbau aus, enthalten die GefaBe auch 
nach der 20. Woche Muskelfasem, elastische Elemen­
te und adrenale Rezeptoren. 

Der Bluthochdruck solI Folge einer gestorten An­
passungsreaktion im mtitterlichen und utero-plazenta­
ren Kreislauf sein. Ais zentraler Vermittler dieser Adap­
tationsstorung wird ein gest(jrtes Gleichgewicht zwi­
schen Prostazyklin und Thromboxan zugunsten des 
Thromboxans angenommen. Infolge der gefaBveren­
genden und blutblattchenaggregationsfOrdemden Wir­
kung von Thromboxan kommt es zur Vasokonstriktion 
und Thrombozytenaggregation in der GefaBperipherie. 
Betroffen sind auch die intradezidualen Spiralarterien 
infolge ihres mangelnden Wandstrukturumbaus. Die 
Folge ist eine Minderung der Blutzufuhr zum Zwi­
schenzottemaum und damit der intervillosen Durchblu­
tung. 

Morphologie. Kennzeichnend sind generalisiert auf­
tretende Gefaj3- und Organveranderungen bei der 
Mutter, mit bevorzugter Lokalisation in den prapla­
zentaren Gefaj3en, femer in Nieren, Nebennieren, Le­
ber und Gehirn. Zusatzlich kann es zu Folgeverande­
rungen des Fetus kommen. 

Vercnderungen im prcplazentaren GefcBbett. 1m 
Bereich der Basal- und Spiralarterien des Plazentabet­
tes konnen, zwei charakteristische Veranderungen be­
obachtet werden: akute Atherosklerose und hyperpla­
stische Arterio-IArteriolopathie 40• Von der Verande­
rung betroffen sind die GefaBe am endomyometralen 
Dbergang, die Basalarteriolen unterhalb des Plazenta­
bettes und intradeziduale Spiralartelien am Plazenta­
rand und auBerhalb des Plazentabettes. Die akute 
Atherosklerose wird hauptsachlich bei Schwanger­
schaftshypertonie und Praeklampsie, die hyperplasti­
sche Vaskulopathie haufiger bei chronischer Hyperto­
nie und Pfropfpraeklampsie der Mutter beobachtet. 

Vercnderungen der plazenta. Es gibt keine ftir hy­
pertensive Schwangerschaftserkrankungen spezifische 
Veranderungen in der Plazenta. Es sind Befundkombi­
nationen, die charakteristisch aber nicht diagnostisch 
beweisend sind. 
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• Durchblutungsstorung. Wir sahen sie in etwa 4/5 
der Plazenten von Miittem mit hypertensiver Er­
krankung und nur in 113 bei alleiniger Schwanger­
schaftsproteinurie. Chronische und akute Herde ge­
meinsam kamen in 113 der Plazenten vor, Zeichen 
einer vorzeitigen PlazentalOsung in 11 % bei Pra­
eklampsie. 
Histologisch sind Mikrofibrinabscheidungen Folge 
einer herdJormigen Hyperkoagulabilitat bei hypoxi­
dotischer Schadigung des Chorionepithels. Der Mi­
krofibrinanteil ist bei hypertensiver Erkrankung um 
ein Mehrfaches gegeniiber der normotensiven 
Gruppe erhoht 15. Appositionelles Wachstum des 
Mikrofibrins fUhrt letztendlich zu makroskopisch 
erkennbaren GitterinJarkten. 

• Fibrinoide Zottendegeneration. Diese betrifft primar 
das Zottenstroma. Sie beginnt unterhalb des Chorio­
nepithels. Bei ihrer Entstehung diirfte eine SchMi­
gung der Blutschrankenfunktion des Chorion­
epithels eine Rolle spielen, mit erhohtem Einstrom 
miitterlicher Blutplasmabestandteile insbesondere 
miitterlicher Makromolekiile in den Zotteninnen­
raum. 

• Perivillitis. 
• Endangiopathia obliteransfZottenstromafibrose: Sie 

ist in Plazenten bei Praeklampsie siebenmal haufi­
ger anzutreffen als in Plazenten von Miittem ohne 
arterielle Hypertonie. Die Endangiopathie betrifft 
haufiger die Arterien der peripheren Stammzotten 
als die der groBen Stammzotten unterhalb der Cho­
rionplatte. Der VerschluB der kleinen Arterien und 
Arteriolen ist als wesentlicher Faktor fUr eine Wi­
derstandserhohung im GefaBbett der Zotten und fUr 
pathologische BlutfluBmuster bei dopplersonogra­
phi scher Untersuchung der Nabelschnurarterien an­
zusehen. 

• ZottenJriihreife: Sie ist der haufigste Befund an der 
Plazenta von Friihgeborenen bei Praeklampsie und 
Pfropfgestose und ist gehauft mit Plazentaminder­
wuchs und/oder chronischer Durchblutungsstorung 
und Mikrofibrinabscheidungen assoziiert. 

Extraplazentare Veranderungen der Mutter 
• Niere: Endothelzellschwellung mit Einengung bis 

Obliteration der Kapillarlichtungen der Glomerula, 
bandfOrmige Fibrinablagerungen zwischen Basal­
membran und Endothelzelle. Rii~kbildung der aku­
ten Veranderungen post partum. Fortbestehen von 
Veranderungen bei praexistierender Erkrankung mit 
GefaBsklerose. Hypoxidotische Tubulusnekrosen 
bei Eklampsie mit Nierenversagen. 

• Leber: Parenchymnekrosen, GeJaj3wandnekrosen 
und Thromben sind vor allem bei Eklampsie-Todes­
fallen nachzuweisen. Makroskopisch ist die Leber 
groB und bunt, mit einem Wechsel von Blasse und 
hamorrhagischen Nekrosen. Mikroskopisch: Paren­
chymuntergang, Blutungen mit Neigung zur Konflu­
enz sowie Bildung subkapsularer Hamatome. 

• Nebennieren: Petechiale Blutungen und Rindenne­
krosen ausschlieBlich bei manifester Eklampsie. 

• Gehirn: Bei Eklampsie werden GefaBwandnekro­
sen, Fibrinthromben und petechiale Blutungen ge­
sehen, auBerdem Rindennekrosen und Marklagerer­
weichungen. Einzelberichte betreffen Hinunassen­
blutung bei HELLP-Syndrom ([> unten). 

Foigeveranderungen beim Kind. Hierhin gehoren 
• Friihgeburt, 
• chronische Jetale Hypoxie, 
• intrauterine Wachstumsretardierung, 
• erhohte perinatale Mortalitat 27 • 

HELLP-Syndrom 

Definition. Von Wein tein -l9 b chrieb n Verlaufs­
form einer Praeklampsie mjt folgender TJia : 
H = Hamofyse; 
EL = erhohte Leberenzymwerte; 
LP = errziedrigte ThromboZ)ltenzahf. 

Plazentaveranderungen betreffen Minderwuchs, chro­
nische intervillose Durchblutungsstbrung und Zotten­
friihreife bei Friihgeborenen. Zusatzlich konnen akute 
DurchblutungsstOrungen in Form von intervillosen 
Thromben, Randhamatomen und Zeichen einer vor­
zeitigen PlazentalOsung vorliegen. Trotz schwerer Er­
krankung der Mutter fehlen u. U. in der Plazenta ent­
sprechende Veranderungen. 

Literatur 

1.-16. Weiterfiihrende Literatur (I> S. 370) 
17. van Assche F, Hoet J, Jack P (1984) Endocrine pankreas of 

the pregnant mother, fetus and newborn. In: Beard R, Na­
thaniel IZ (eds) Fetal physiology and medicine, 2nd edn. 
Decker, New York, pp 127-152 

18. Bethke K, Nierhaus K (1968) Fetales Hamoglobin und fe­
tale Erythrozyten im miitterlichen Blut wahrend der 
Schwangeischaft und der Geburt. Miinch Med Wochenschr 
110:509-516 

19. Bjork 0, Persson B (1982) Placental changes in relation to 
the degree of metabolic control in diabetes mellitus. Placen­
ta 3:367-378 

20. Borchard F, Miintefering H (1969) Beitrag zur quantitati­
ven Morphologie der Langerhans'schen Inseln bei Friih­
und Neugeborenen. Virchows Arch Pathol Anat 346: 178-
198 

21. Busch W, Vogel M (1972) Die Placenta beim "Morbus 
haemolyticus neonatorum". Z Geburtsh Perinat 176: 17-28 

22. Cowett RM, Schwartz R (1982) The infant of diabetic mo­
ther. Pediatr Clin North Am 29:1213-1215 

23. Doring GK (1967) Normale Tragezeit. Verkiirzte und ver­
langerte Tragzeit. In: Kaser 0, FIjedberg V, Ober KG, 
Thomsen K (Hrsg) Gyniikologie und' Geburtshilfe, Bd II. 
Thieme, Stuttgart, S 522-533, 534-54E 

24, Dudenhausen JW (1989) Praktische Geburtshilfe, 16. Auf). 
de Gruyter, Berlin New York 



25. Emmrich P, GOdel E (1972) Morphologie der Plazenta bei 
mtitterlichem Diabetes mellitus. Zentralbl Allg Pathol 
116:56-63 

26. Emmrich P, Malzer G (1968) Zur Morphologie der Plazen­
ta bei Ubertragung. Pathol Microbiol 32:285-302 

27. Gruenwald P (1975) Fetal deprivation and placental pathol­
ogy: Concept and relationships. In: Rosenberg HS, Bolan­
de RP (eds) Perspective in pediatric pathology. Year Book 
Medical Pub!, Chicago, pp 101- 149 

28. Heisig N (1975) Diabetes und Schwangerschaft. Thieme, 
Stuttgart New York 

29. Hitschold T, Weiss E, Berle P, Mtintefering H (1989) Hi­
stologische Plazentabefunde bei Termintiberschreitung: 
Korrelation zwischen placentarer Reifungsretardierung, fe­
tal-outcome und dopplersonographischen Befunden der Na­
belarterie. Z Geburtsh Perinat 193:42--46 

30. Kloos K, Vogel M (1974) Pathologie der Perinatalperiode. 
Thieme, Stuttgart 

31. Mallmann P, Gembruch U, Mallmann R, Hausmann M 
(1989) Untersuchungen in einer moglichen "immunologi­
schen" Genese des idiopathischen nichtimmun-hamolyti­
schen Hydrops fetalis (NIHF) und erste Ergebnisse einer 
prophylaktischen Immuntherapie nachfolgender Schwanger­
schaften. Z Geburtsh Perinat 193: 161-166 

32. Martius G (1972) Geburtshilfe in Stichworten. de Gruyter, 
Berlin New York, S 91-234 

33. Martius J, Martius G (1987) Blutungen in der zweiten 
Schwangerschaftshalfte. In: Martius G, Schmidt-Gollwitzer 
M (Hrsg) Differentialdiagnose in Geburtshilfe und Gynako­
logie, Bd I. Thieme, Stuttgart, S 70-86 

34. Naeye RL (1965) Malnutrition. Arch Pathol 79:284-291 
35. Naeye RL (1967) Infants of prolonged gestation. A necrop­

sy study. Arch Pathol 84:37--41 
36. Nelson L, Ttirkel S, Skulman J, Gabbe S (1977) Pancreatic 

islet fibrosis in young infants of diabetic mothers. Lancet 
ii:362-363 

37. Obladen M (1995) Neugeborenenintensivpf!ege, 5. Auf!. 
Springer, Berlin Heidelberg New York Tokyo, S 511-524 

38. Perrine SP, Greene MF, Faller DV (1985) Delay in the fe­
tal globin switch in infants of diabetic mothers. N Engl J 
Med 321 :334-335 

39. Rippmann ET, Rippert C (1972) EPH-Gestosis. Diagnose 
und Resultate. de Gruyter, Berlin 

40. Robertson WB, Brosens JA, Dixon G (1975) Uteroplacen­
tal vascular pathology. In: Brosens JA, Dixon G, Robertson 
WE (eds) Human placentation. Excerpta Medica, Amster­
dam, pp 3-21 

41. Rosso P, Winick M (1974) Intrauterine growth retardation. 
J Perinat Med 2:147-160 

42. Schmid G, Fahnenstich H, Redel DA et al. (1988) Nicht­
immunologischer Hydrops fetalis - eine neue Ubersicht 
tiber 31 Falle. Klin Padiatr 200:287-293 

43. Semmler K, Emmrich P (1989) Morphologie der Plazenta 
in Relation zur Qualitat der metabolischen Kontrolle wah­
rend der Schwangerschaft beim insulinpf!ichtigen und Ge­
stationsdiabetes. Zentralbl Gynakol 104: 1494-1502 

44. Steidinger R, Weber B, Jimenez E, Vogel M (1991) Mor­
phologische Untersuchungen von Placenten bei Typ I Dia­
betes mellitus. In: Dudenhausen JW, Saling E (Hrsg) Peri­
natale Medizin, Bd XIII. Thieme, Stuttgart New York 

45. Teasdale F (1983) Histomorphometry of the human placen­
ta in class B diabetes mellitus. Placenta 4:1-12 

46. Teasdale F (1985) Histomorphometry of the human placen­
ta in class C diabetes mellitus. Placenta 6:69-82 

47. Unger M, Jimenez E, Vogel M (1991) Morphologische Pla­
zentaveranderungen nach Hydroxyathylstarke-Infusion. In: 
Dudenhausen JW, Saling E (Hrsg) Perinatale Medizin, 
Bd XIII. Thieme, Stuttgart, S 233-234 

Extrauteringraviditat 425 

48. Vogel M (1967) Plakopathia diabetica. Entwicklungsstorun­
gen der Placenta bei Diabetes mellitus der Mutter. Vir­
chows Arch Pathol Anat 343:51-63 

49. Weinstein L (1982) Syndrome of hemolysis, elevated liver 
enzymes and low platelet count: a severe preeclampsia­
eclampsia. Am J Obstet Gynecol 155:501-509 

50. Weiss PAM, Hofman H (1985) Diabetes melhtus und 
Schwangerschaft. In: Burghardt E (Hrsg) Spezielle Gyna­
kologie und Geburtshilfe. Springer, Wien New York, 
S 337--427 

Extrauteringraviditat 

Definition. Implantation der Blastozyste auBer­
halb des Corpu uteri. 

Eine Sondeiform, die sowohl zu intrauteriner als auch 
extrauteriner Graviditat gezahlt werden kann, steHt 
die auBerst seltene Nidation in einem rudimentdren 
Nebenhom bei Uterus bicomis mit oder ohne Verbin­
dung zum Cavum uteri dar. 

Klassifikation. Nach dem Nidationsort werden unter­
schieden: 
• Tubargraviditdt, 
• Ovarialgraviditdt, 
• Abdominal- bzw. Peritonealgraviditdt, 
• Extraperitoneale Graviditdt, 
• Zervikalgraviditdt, auch als "tiefe Implantation" 

bezeichnet. 

Epidemiologie. Etwa 1: 1000 Geburten. Die weit­
aus haufigste Form steHt die Tubargraviditdt dar 11.17. 

Sie betrijft ca. 95% der ektopen Schwangerschaften. 
Die Eieinnistung errolgt nach der Haufigkeit geordnet 
ampulldr, isthmisch oder interstitiell (Abb. 3.20). 
Deutlich seltener wird eine Ovarial- und Abdominal­
graviditdt angegeben (0,4-2,7%) 10.21. 

Das Wiederholungsrisiko einer Tubargraviditat ist 
hoch: 10-15%. 

Pathogenese 4.11.26 

• Behinderung der Blastozystenwanderung infolge in­
tratubarer Zottensynechien, peritubarer Verwachsun­
gen mit Verziehung, Abknickung oder Behinderung 
der Motilitat des Eileiters sowie Taschenbildungen 
nach Tubenwandabszessen. 

• Anomalien der Tuben in Form von Divertikeln, Ne­
bentuben, Tubenhypoplasie. 

• Geschwiilste, beispielsweise Myome im Tubenwin­
kel. 

• Endometriose und eine iiberstark ausgepragte dezi­
duale Tubenschleimhautreaktion soHen eine ektope 
Eiimplantation begiinstigen. 

• Vorzeitige Implantationsreife der Blastozyste mit zu 
friihzeitiger Einidation. 
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Abb. 3.20. Prozentuale Hliufigkeit der Nidationsorte bei Tubar­
und Ovarialgraviditlit. 1 Ampullar, 2 isthmisch, 3 interstitiell, 
40variell 

Morphologie 
• Tubargraviditiit: Die verschiedenen Nidationsorte 

(Abb.3.20) bestimmen die Art der Eieinnistung 
und den Schwangerschaftsverlauf. Bei Eieinnistung 
in der Pars ampullaris findet die Blastozyste an-· 
fangs geniigend Raum fUr eine breitflachige Pla­
zentaausdehnung. Jedoch reiBt die diinne Membran 
der Decidua capsularis friihzeitig, es kommt zu 
Sickerblutungen mit nachfolgender Hiimatosalpinx 
und intratubarem Hiimatom. Die Frucht wird von 
der Unterlage abgehoben, ostiumwiirts getrieben 
und ausgestoBen: Tubarabort. 

• Bei Eieinnistung im uterusnahen Tubenabschnitt 
kommt es haufiger zur Tubarruptur. Die Tropho­
blastflachenausdehnung ist in diesem engen Ab­
schnitt stark behindert, die Chorionzotten durchset­
zen die Tunica muscularis bis zur Serosa (analog 
der Placenta increta sive percreta) 17. Tubenabort 
und Tubenruptur erfolgen haufig in der mittleren 
bis spaten Embryonal-, seltener in der Friihfetalpe­
riode. Es gibt Berichte iiber chronische, symptom­
arme oder -lose Verlaufe mit einem Wachstum der 
Leibesfrucht bis in die mittlere Schwangerschaft 26 

und iiber intakt ausgetragene Tubargraviditaten mit 
lebendem Kind. 

• Ovarialgraviditiit: Ihre morphologischen Kennzei­
chen sind: 
- Der Fruchtsack muB die Stelle des Ovars ein­

nehmen, 
- er muB durch das Ligamentum ovarii proprium 

mit dem Uterus in Verbindung stehen, 
- und die zugehorige Tube muB intakt sein. Histo­

logisch muB im Fruchtsack Ovarialgewebe vor­
handen sein 25. 

Zu unterscheiden ist eine superfizielle Implantation 
in der Rinde und eine intrafollikuliire Eieinnistung. 
Die erstere Form wird durch ovarielle Endometriose­
herde begiinstigt, bei der zweiten wird die Eizelle 
nicht yom Liquor folliculi ausgeschwemmt und die 
Befruchtung und Nidation erfolgt im Follikel selbst. 
In den letzten Jahren wurde eine Zunahme der Ova­
rialgraviditiiten beschrieben, die moglicherweise in 

Verbindung mit der Zunahme der Intrauterinpres­
sartriigerinnen gebracht werden kann 20. 

• Abdominalgraviditiit: Eieinnistung auf der Peri to­
nealoberflache bei unauffalliger Adnexe. Bekannte 
Lokalisationen sind das parietale oder viszerale 
Peritoneum, das grojJe Netz, aber auch Leber und 
Milz. Differentialdiagnostisch abzugrenzen sind se­
kundiire Abdominalgraviditiiten, bei denen das Ei 
primar in der Tube implantiert war, nach Frucht­
kapselaufbruch vital geblieben ist und sich neu im 
Bereich des Peritoneums implantiert hat 27 • 

• Zervikalgraviditiit mit primarer Fehlimplantation im 
zervikalen Anteil der Gebarmutter, unterhalb des 
Isthmus uteri. Sie endet oft als Abort, die Inzidenz­
angabe schwankt zwischen 1: 1 600 und 1:7040. 
Die Zervixplazenta kann sich sekundiir auf den Isth­
mus und in das Cavum uteri ausdehnen. 

• Eine bilaterale Extrauteringraviditiit kann sowohl 
die Tuben als auch die Ovarien betreffen. Sie ist 
extrem selten. Die Haufigkeitsangaben schwanken 
zwischen 1 :447 bis 1.;)580 ektoper Schwanger­
schaften. 

• Ektope Zwillings- bzw. Mehrlingsgraviditiit in Tube, 
Ovar, intraabdominal und zervikal sind extrem se1-
ten 22.24. 

• Simultane extra- und intrauterine Graviditiit be­
steht in einer Inzidenz von etwa 1 : 130 der ektopen 
Schwangerschaften. Es solI sich immer urn zweieii­
ge Zwillinge handeln 23. 

Foigeveranderungen der Fruchtanlage 
• Der Prozentsatz an Plazentabildungsstorungen i.S. 

von Wind- oder Embryonalmolen ist hoch. Seltene 
Folge ist die Ausbildung einer invasiven Blasen­
mole oder eines Chorionkarzinoms 5.ll. Angaben 
zur Haufigkeit von Chromosomenaberrationen sind 
uneinheitlich. 

• Globale Entwicklungsstorungen des Embryos oder 
lokalisierte Fehlbildungen werden bei etwa 20-
35% der nicht mazerierten Embryone und Feten 
beobachtet. 

Sekundarveranderungen bei Absterben der Frucht. 
Bei Kyemnekrose mit starker Degeneration des Tro­
phoblasten kann der Schwangerschaftstest friihzeitig 
negativ ausfallen, auch eine vollstiindige Fruchtresorp­
tion ist moglich 26• Andererseits kann bei Fruchtretenti­
on eine Mumifikation, Verkalkung und Skelettierung 
von Embryo oder Fetus vorkommen (= Lithopiidion). 

Endometrium bei extrauteriner Graviditat 
• Bei vitaler Fruchtanlage ist als Folge der Schwan­

gerschaftshormonwirkung Dezidua und eine sekre­
torische Aktivitat des endometrialen Driisenepithels 
zu finden 4. 18• Beide Vorgiinge konnen in ihrer Aus­
pragung den Verhaltnissen bei intrauteriner Gravi­
ditat voll entsprechen, so daB lediglich das Fehlen 
von Choriongewebe auf die ektope Schwanger­
schaft hinweisen kann. 



• Bei abgestorbener Frucht bleiben in der EU Tro­
phoblastderivate tiber Hingere Zeit erhalten .. Dem­
zufolge kommt es nicht zu einer akuten, sondem 
zu einer verzogert ablaufenden Abstoj3ung der ute­
rinen Schleimhaut 3• Histologisch besteht das typi­
sche Bild der verzogerten Abstoj3ung. Bei sehr 
langsam verlaufendem RegressionsprozeB kann der 
deziduale Charakter der Schleimhaut vollstiindig 
verlorengehen. Die Zellen des Driisenepithels blei­
ben aber tiber lange Zeit auffallend hell und zeigen 
ein positives Arias-Stella-Phiinomen, welches u. U. 
als einziger Hinweis auf die durchgemachte EU 
vorliegen kann. Jedoch wird das Arias-Stella-Phii­
nomen nur in etwa 112-2/3 der ektopen Graviditii­
ten beobachtet. 

Damit gibt e am Endometrium zwar Hillweise, 
aber keillen Beweis fur da Vorliegen einer EU. 
Umgekehrt kann trolZ des Nachweises von Cho­
riongewebe il11 Abradat eine EU vorliegen: silllul­
tane exlra- und intrauterine Graviditiil. 
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Pathologie des Totgeborenen 

Definition. In der Blindesrepublik Deufschlalld: 
eine incralilerin abgesforbene Fruehl mit einem 
Gebllrrsgewicht von mindestells 500 g. 
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Epidemiologie. Zuverliissige Zahlen nach Anderung 
des Personenstandsgesetzes in der BundesrepubJik mit 
der Herabsetzung des Gewichtes auf 500 g fehlen . 
1985 betrug die Totgeborenenrate 4,1%0 bei einer pe­
rinatalen Gesamtsterblichkeit von 7,9%0. Relativ ho­
her Anteil an Reiftotgeborenen (20%). Mehr als 114 
der Friihtotgeborenen betrifft Feten mit einem 
Schwangerschaftsalter von weniger als 32 Wochen 23 . 

Einteilung der Totgeborenen nach Zeichen 
der Mazeration 
• Totgeborene ohne Mazeration: Fruchttod unmittel­

bar vor der Geburt oder intrapartaler Fruchttod. 
• Totgeborene mit Mazerationszeichen: 

- Mazeration Grad 1: Hauptveriinderungen wenige 
Stunden nach Eintreten des Fruchttodes: Auf­
weichen und grau-weiBe Verfiirbung der Haut, 
Abhebung der Epidermis von der Dermis. Die 
ersten Veriinderungen konnen bereits 6 h nach 
dem Tod gesehen werden und bestehen regelmii­
Big bei Fruchtretention von 12 h und liinger. 

- Mazeration Grad 11: Aufireten 1 Tag bis wenige 
Tage nach Fruchttod: schmutzig farbene Haut. 
GroBfliichige Abhebung der Epidermis, vor al­
lem an exponierten Stellen. Hamolytische Ver­
iinderungen der Subkutis. Geringe Lockerung 
der Knochenverbindungen. 

- Mazeration Grad 111: Auftreten nach ca. 3 bis 5 
Tagen und mehr: schmutzig grau-rote Verfiir­
bung der Haut, diffuse rotliche Verfiirbung der 
Subkutis, sanguinolente Fltissigkeit in den Kor­
perhohlen, Dislokation der Schiidelknochen, 
fltissige Autolyse des Gehims, Autolyse der in­
neren Organe, Gewichtsverlust. 

• Mumijizierter Fetus papyraceus: Sonderform bei 
intrauterinem Fruchttod in der ersten Hiilfte einer 
ZwillingsschwangerschaJt mit Wachs turns stillstand 
und stark fortgeschrittenen Retentionszeichen (bei 
etwa 2-3% der Zwillingsschwangerschaften). 

Todesursachen 

• Die Ursache eines intrauterinen Fruchttode i t 
in der Hiilfte de .. faIle nur durch 
Mituntersuchung der Plazenta zu kliiren (TabeUe 
3.24). 
Die Obduktion allein des Fetus ergibt lediglich 
den Himveis auf da Bestehen einer Fehlbil­
dung, einer intrauterinen Wach tum retardie­
rung, einer intrauterinen Tnfektion oder Anoxie. 

• Fehlbildungen (letaler und nichtletaler Art) sind in 
der Gruppe der Totgeborenen als Foige einer hiiufi­
geren und intensiveren Priinataldiagnostik mit nach­
folgendem Schwangerschaftsabbruch immer seltener 
anzutreffen. 

• Infektion: Es handelt sich in der Mehrzahl der faile 
urn ein Amnioninfektions-Syndrom, hiiufiger mit dem 
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Nachweis einer intrauterinen Aspirationspneumo­
nie, auBerdem urn Beispiele spezijischer Allgemein­
infektion wie Toxoplasmose, Listeriose, Ringelr6teln 
und Lues con nata. 

• Letale Organveriinderungen des Fetus betreffen in 
erster Linie den intrauterinen Schock, massive Him­
ventrikelblutung und subtotale hiimorrhagische 
Himerweichung. 

• Eine intrauterine Anoxie ohne erkennbare Ursache 
an Plazenta oder Nabelschnur zwingt zur Uber­
priifung der Qualitiit der geburtshilflichen Uber­
wachung und Dokumentation (St6rung im Geburts­
ablauf, medikamentOse Therapie, geburtshilfliche 
Eingriffe). 

• Stojfwechselstorungen betreffen in erster Linie den 
Diabetes mellitus. 

Plazentaveranderung bei intrauterinem Fruchttod. 
An der Plazenta sind grundsatzlich zwei Gruppen von 
Veranderungen mit unterschiedlicher biologischer 
Wertigkeit zu unterscheiden: 
• Veriinderungen, welche den Fruchttod verursacht 

haben oder wesentlich fiir seine Entstehung mitver­
antwortlich waren: Bei 3/4 der Totgeborenen ergab 
bei gleichzeitiger Wertung der Veranderungen an 
Fetus, Plazenta und geburtshilflicher Daten das Er­
gebnis der Plazentauntersuchung den entscheiden­
den Hinweis auf die zum Tode fiihrende Verande­
rung: manifeste PlazentainsujJizienz, latente Funk­
tionseinschriinkung, intrauterine lnfektion oder le­
tale Nabelschnurkomplikation (Tabelle 3.24). 
Bei akuter PlazentainsujJizienz wiesen gut 50% der 
Kinder Mazerationszeichen, meist geringen Grades, 
auf. Bei chronischer InsujJizienz waren fast 80% 
der Totgeborenen z. T. stark mazeriert. In etwas 
mehr als 10% bestanden Zeiehen einer einge­
schriinkten Dijfusions- oder Peljusionskapazitiit 
der Plazenta, die fiir sich allein nieht flir den Tod 
des Kindes verantwortlich zu machen sind. Es genii­
gen aber bereits minimale oder m6glicherweise nor­
male Belastungsfaktoren in Form von Wehentatig­
keit, Uteruskontraktionen, Schwankungen der ute­
ro-plazentaren Durchblutung urn u. U. eine letale in­
trauterine Anoxie auszu16sen. In dieser Gruppe lag 
der Anteil intrapartualer Fruchttodesfalle besonders 
hoch (17%). 
Nabelschnurkomplikationen sollten nur bei Nach­
weis entsprechender KompressiQns- bzw. Strangula­
tionsmerkmale als Todesursache angesehen werden: 
Nabelschnurumschlingung mit GefaBstrangulation 
in 45% dieser Gruppe; Voifall der Nabelschnur mit 
GefaJ3kompression: 20%, echte Nabelschnurknoten 
mit Zirkulationsst6rung: 14%, obturierende venose 
Thrombose 21 %. 

• Sekundiirveriinderungen infolge von Fruchtretention: 
Es handelt sieh urn Demarkations- und Retentionszei­
chen 3,20. 

- Demarkationszeichen: Subchorial gelegene, strei­
fenf6rmige Ansammlung miitterlicher Granulozy-

ten. Sie sollen eine miitterliche AbstoBungsreakti­
on darsteIlen, ausge16st durch eine Gewebsazido­
se innerhalb der nicht mehr ausreiehend mit Sau­
erstoff versorgten Chorionplatte 3. Solche Infiltra­
te werden bei etwa 2/3 der Totgeborenen mit Ma­
zeration Grad II und III beobachtet. 
Retentionszeichen: Ais Folge des Versiegens der 
fetalen Blutstr6mung in der Plazenta k6nnen Se­
kundarveranderungen an den ZottengefaBen, am 
Stroma sowie am Chorionepithel entstehen. Vor­
aussetzung ist eine geniigend lange Dauer der 
Fruchtretention. Wird der Fetus bereits am er­
sten oder zweiten Tag nach dem Fruchttod gebo­
ren, so ist die Zeitspanne fiir die Entstehung von 
Retentionszeiehen mit bindegewebigem Ver­
schluB von StammzottengefaBen (Kollapsskle­
rose) sowie Stromafibrose zu kurz. 
Andererseits k6nnen die Zotten im "Nahrme­
dium" miitterliches BIut iiber viele Tage und 
Wochen erhalten bleiben, wobei regressive Ver­
anderungen zuerst und am starksten in der Zot­
tenachse nachzuweisen sind. 
1m einzelnen handelt es sieh urn Lichtungskollaps 
und Kollapssklerose mit konzentrischer bindege­
webiger Einengung und VerschluB der Stammzot­
tengefaBe, urn Basalmembranverbreiterung und 
Verlust der Lichtungen im Bereich der GefaBperi­
pherie, urn eine zunachst zellreiehe, spater zel­
larme Zottenstromajibrose, urn Anhaufung von 
Kernknospen und Kemknoten im Zottenepithel 
und herdf6rmigem Epithelverlust sowie urn se­
kundiire Fibrinabscheidungen an der Zottenober­
flache. Durch sie wird der direkte Kontakt der 
Zotten zum miitterlichen Blut unterbrochen und 
es folgt eine Totalnekrose der Zotten: Ghost-Villi. 

Zeichen der intrauterinen Hypoxie. Die Ursachen ei­
ner intrauterinen Hypoxie, im weiteren Sinneiner peri­
natalen "Asphyxie" (= Hypoxamie, Hyperkapnie und 
metabolische Azidose) k6nnen in Gruppen zusammen­
gefaBt werden: 
• Plazentaveriinderungen (~ S. 384ff.), insbesonde­

re vorzeitige L6sung, akute DurchblutungsstOrun­
gen, Zottenunreife. 

• Nabelschnurkomplikationen (~ S. 414). 
• Geburtskomplikationen, wie iiberlange Geburt oder 

Geburtsstillstand, mit oder ohne Lageanomalie. 
• Miitterliche Erkrankungen (ohne nachweisbare Ver­

anderungen in der Plazenta), wie dies u. a. bei Pra­
eldampsie und bei miitterlichem Schock vorkom­
men kann. 
Auspragung und Ausdehnung der Veranderungen 
variieren je nach Schwere und Dauer der Sauerstoff­
mangelsituation. Bei sehr plOtzlichem Tod und bei 
sehr langdauemder Fruchtretention konnen Hyp­
oxiezeichen fehlen. 
Es gibt keinen flir die HyjJoxie pathognomonischen 
EinzelbeJund am Feten. Charakteristisch ist das Ne­
beneinander mehrerer Veriinderungen 8,9, 16, 19,20: Tar-



dieu-Blutungen, vorzeltIge MekoniumausstoBung, 
korpuskuliire Fruchtwasseraspiration, anoxiebe­
dingte Organschaden, weit offener Ductus arterio­
sus Botalli. 

• Tardieu-Blutungen. Flohstichartige Blutungen von 
Pleura und Perikard, seltener des Peritoneums, als 
Foige einer rechtsbetonten kongestiven Herzinsuffi­
zienz gemeinsam mit hypoxiebedingter Permeabili­
tatssteigerung der Kapillaren, mit Odem und VolI­
blutdiapedese. 
Bei intrauterinem Fruchttod aIs Foige einer akuten 
intrauterinen Anoxie, z. B. infolge einer vorzeitigen 
PlazentalOsung, ist ein besonders stark ausgepragter 
Blutstau der inneren Organe nachzuweisen. Betrof­
fen sind in erster Linie Leber, Milz und Nieren. In 
der Lunge konnen sehr ausgedehnte interstitielle, 
septale und auch alveoliire Blutungen auftreten. 

• Vorzeitige Mekoniumausstoj3ung: Foige gesteigerter 
Darmperistaltik bei gleichzeitiger Sphinktererschlaf­
fung infolge von Hypoxie und Hyperkapnie mit Griin­
verfarbung von Fruchtwasser, Plazenta und Fetus. 

• Korpuskuliire Fruchtwasseraspiration: Die fetale 
Lunge ist mit 40 ml/kg einer surfactant- und frucht­
wasserhaltigen Fliissigkeit gefiillt, welche bei den 
intrauterinen Atemexkursionen bewegt wird. Ent­
halt diese Atemfliissigkeit korpuskuliire Anteile 
yom Amnion, von der Haut des Fetus und wird 
durch intrauterine Hypoxie die Atemtatigkeit stimu­
Iiert, so werden die korpuskularen Anteile in die pe­
ripheren prospektiven Atemwege verschleppt. 

Damit zeigt der Nachweis einer tiefell korpuskulii­
ren Fruchtwasseraspiration eine intrauterine Hyp­
oxie an. Ein eigen.er Krankheitswert kommt ihr 
bei Totgeborellen nicht ZlI. Bei Neugeborenen kann 
eine massive Mekoniuma piration zu scllwerwie­
genden KOl1lplikationen fiihren 22 (I> s. 438). 

Die Fruchtwasserlunge des Totgeborenen ist blaB­
rot bis blau-livide. Sie besitzt eine schlaffe Konsi­
stenz. Die Schnittflachen sind glatt und feucht und 
es laBt sich reichlich FHissigkeit ausstreichen. Hi­
stologisch sind die prospektiven Atemwege unter­
schiedlich entfaltet. Epithelschuppen, Keratinlamel­
len und granuliires Material sind sowohl in Bron­
chien und Bronchiolen als auch in den peripheren 
prospektiven Atemwegen nachzuweisen. 
Enthalt das Fruchtwasser zusatzlich reichlich Me­
konium, so droht die Gefahr eines Mekoniumaspi­
rations-Syndroms (I> S. 438). 
Trotz Anoxie kann eine tiefe Fruchtwasseraspirati­
on fehlen: bei vorzeitigem Blasensprung, bei Oli­
gohydramnie, bei Verlegung der kindlichen Mund­
und Nasenwege durch miitterliche Weichteile 5. 

Anoxiebedingte Organschaden 
• Leber: Vorzeitige Gewichtsinvolution der rechten 

Leberhalfte mit einem Lebergewichtsindex 
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rechts : links unter 1,0, als Foige pra- und postpar­
tum differenter Durchblutungsverhaltnisse in der 
rechten und linken Leberhalfte 20 . Histologie I> 
S.449. 

• Niere (I> S. 450): Blutungen im Bereich der korti­
ko-medulliiren Grenzzone, Kongestion der Mark­
kegel, Tubulusepithelnekrosen (I> auch Bd. 5, 
Kap.2). 

• Nebenniere: Stauung, Blutungen und Zeichen der 
vorzeitigen Nebenniereninvolution 18. 

• Thymus: Die Lappchen mit unscharfer Rinden­
Mark-Grenze, Petechien in den Septen, frische Blu­
tungen innerhaIb der Lappchen, Verlust von Lym­
phozyten im Rindenbereich. Als Folge dieser aku­
ten Belastungsreaktion betragt der Nebennieren­
Thymusgewichts-Quotient bei Tot- und Neugebore­
nen mit akuter intrauteriner Hypoxie unter 1,0 2°. 

• Myokard: Muskelnekrosen, ohne und auch mit Mi­
krokalzifikation im Bereich der Papillarmuskeln 
rechts und links. Kleinherdige Nekrosen konnen 
auch extrakardial, z. B. in der quergestreiften Mus­
kulatur des Zwerchfells und der Psoasmuskulatur, 
nachgewiesen werden, auBerdem in der glatten 
Muskulatur des Magen-Darm-Traktes. Als Vorstu­
fen solcher Koagulationsnekrosen sind "Kontrak­
tionsbiinder" anzusehen. Dies sind intensiv-eosino­
phil gefarbte, quer zur Langsrichtung der Muskel­
fasem verlaufende Streifen 19. 

• GehirnbeJunde: I> Bd. 6, Kap. 1. 

Hypoxieanzeigende Veranderungen an der plazenta 
• "AsphyxieinJiltrate": Isolierte Ansammlungen miit­

terlicher Granulozyten im subchorialen Fibrin. 1m 
Gegensatz zu infektionsbedingten Infiltraten fehlt 
der Amniotropismus der Granulozyten (I> S. 397). 

• Mekoniumimbibition von Eihaut und Chorionplat­
teo Sie ist Folge einer akuten, haufig weniger als 
1 h zuriickliegenden MekoniumausstoBung in das 
Fruchtwasser. 

• Mekoniumphagozytose des Amnionepithel und der 
Stromazellen: ausschlieBlich in Amnionzellen be­
reits 2-4 h nach MekoniumausstoBung, - in den 
Stromazellen ab dem 1. Tag nach Mekoniumab­
gang. In den Makrophagen erfolgt ein lysosomaler 
Abbau des Mekoniumpigmentes zu Lipofuszin. 

• LipoJuszinablagerungen. Es ist etwa ab 3. Tag in 
den Makrophagen der tiefen, Chorion laeve-nahen 
Bindegewebsschicht der Eihaut nachzuweisen 5.10. 

Morphologische Schockaquivalente bei Totgebore­
nen 17. 18. Das morphologische Bild variiert je nach 
Starke und Dauer der Grunderkrankung und in Ab­
hangigkeit yom Zeitpunkt der morphologischen Un­
tersuchung. 

Atiologie, Pathogenese 
• Hiimorrhagischer Schock bei fetalem Blutverlust, 

beispielsweise bei vorzeitiger PlazentalOsung, bei 
feto-matemaler Makrotransfusion. 
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• Infektios-toxischer Schock, besonders im Rahmen 
eines bakteriellen Arnnioninfektions-Syndroms. 

• Asphyktischer Schock: Die Ursache kann bekannt 
sein (I> S. 428), oder er kann im Rahmen einer in­
trauterinen Anoxie mit nicht eindeutig gekHirter Pa­
thogenese auftreten. Dabei kann eine primare Scha­
digung der oxidativen Stoffwechselvorgiinge in den 
Gewebezellen mit verminderter 0 2-Extraktion eine 
Rolle spielen. 

Morphologische Schockaquivalente bei Totgeborenen 
sind am haufigsten bei einer vorzeitigen PlazentaLO­
sung nachzuweisen, auBerdem bei hamorrhagischem 
und infektios-toxischem Schock. Andere Schockursa­
chen betreffen Einzelfalle. 

Morphologie 
• Intravasale Fibringerinnsel in den GefaBen der 

Zotten und - seltener - der Nabelschnur. Sie sind 
haufiger bei Totgeborenen ohne Mazeration als bei 
solchen mit Mazeration nachzuweisen 17 . Dissemi­
nierte intravasale Gerinnsel sind vor allem in der 
rechten Leberhalfte, in Nebenniere, Lunge, Hypo­
physe und in der Milz nachzuweisen. 

• Schockorgane mit Parenchymnekrosen sind bei Tot­
geborenen selten. Sie treten vor allem beim infek­
tiOs-toxischen Schock auf: ein- und beidseitige hd­
morrhagische Nebennierenrindeninfarzierung und 
-apoplexie, hamorrhagische Nierenrindennekrosen, 
subtotale hamorrhagische Infarzierung der rechten 
Leberhalfte, Innenschichtnekrosen des Myokards. 
Ischamische Nekrosen, vor allem im Gehim, treten 
infolge eines hamorrhagischen Schocks auf. 

Perinatale Sterblichkeit 

Mortalitatsdefinitionen 
• Perillatale Sterblichkeit: Totgeborene und in 

den ersten 7 Tagen Ge torbene je LOOO Tot- und 
Lebendgeborene. 

• Neonatale Friihsterblichkeit: In den er ten 7 Le­
ben tagen Gestorbene je 1000 Lebendgeborene. 

• NeonataLe Spatsterblichkeif: Zwi chen dem 8. 
und 28. Leben tag Ge torbene je 1000 Lebend­
geborene. 

• NachsterbLichkeit: Tod zwischen dem 29. und 
dem 365. Tag. 

• Sliuglingssterblichkeit: 1m er ten Leben Jahr 
Ge torbene je 1000 ( eonatale/und Nach terb­
lichkeit) Lebendgeborene. 

• Feto-infantile Sterblichkeit: Totgeborene und im 
ersten Leben Jahr Gestorbene je 1000 Tot- und 
Lebendgeborene. 

Die peril1atale lind die Sauglillgssterblichkeit silld 
ein MajJ flir die Qualitlit der prli-, peri- und post­
nataLen Versorgung des Fetus lind Neugeborenen. 

In der Bundesrepublik DeutschLand betrug die perina­
tale Sterblichkeit 1980 noch 11,6 Todesfalle auf 1000 
Geburten, 1990 dagegen 6,0%0, die Sauglingssterb­
lichkeit betrug 12,6 bzw. 7,0%0. 1m intemationaLen 
Vergleich wurde 1980 die niedrigste perinatale Sterb­
lichkeit in Finnland (8,4%0) und die niedrigste Saug­
lingssterblichkeit in Schweden (6,9%0) registriert; 
1990 eine perinatale Sterblichkeit in Belgien 5,1%0 
und Sauglingssterblichkeit in Finnland und Schweden 
je 5,6%0 22•23• 

Todesursachen 
• Todesursachen bei Totgeborenen I> S. 427. 
• Bei den Jriihneonatalen Todesfallen standen letale 

Fehlbildungen und pulmonale Erkrankungen an 
der Spitze der mittelbaren Todesursachen, gefolgt 
von letalen Infektionen, die in erster Linie konna­
tale Pneumonie und Sepsis betrafen, dagegen in 
den ersten 7 Lebenstagen selten die nekrotisierende 
Enterokolitis (Tabelle 3.25). 

• Das Todesursachenspektrum bei spatneonatalen 
Todesfallen betraf vor aHem erworbene Lungener­
krankungen , wie die bronchopulmonale Dysplasie, 
Infektionen, in erster Linie nekrotisierende Entero­
kolitis, und Fehlbildungen des Herzens. 

• In der Nachsterblichkeit pravalierte ebenfalls die 
bronchopulmonale Dysplasie mit ihren Komplika­
tionen, an zweiter Stelle standen Infektionen. Sie 
betreffen Sepsis mit sehr unterschiedlichem Erre­
gemachweis, femer Neugeborenenpneumonie und 
Virusinfektionen. Fehlbildungen betreffen bei 
Sauglingen zu etwa gleichen Teilen syndromale Er­
krankungen und Fehlbildungen des Herzens. 

Bei Aufgliederung der Todesursachen in Geburtsge­
wichtsklassen (Tabelle 3.26) wird ein Hauptproblem 
der heutigen Neugeborenenmedizin deutlich, namlich 
• der hohe Anteil an pulmonaLen Erkrankungen bei 

Friihgeborenen mit einem Gewicht £Inter 1500 g. 
• Bei Friihgeborenen £Inter /000 g waren die haufig­

sten mittelbaren Todesursachen: primare Lungenent­
faltungsstorung bei Strukturunreife und hyaline 
Membranen mit zusammen 62%, gefolgt von del' 
BPD in 34,5%. Bei diesen sehr unreifen Friihgebore­
nen macnten konnatale Pneumonie und Sepsis 2/3 
der Infektionen dieser Gewichtsklasse aus. Weitere 
24% betrafen die nekrotisierende Enterokolitis. Le­
tale HimbLutungen waren doppeJt so hiiufig wie in 
del' Gewichtsklasse zwischen 1000 und 1499 g fest­
zustellen, und urn ein Vielfaches haufiger als bei 
Kindem mit einem Geburtsgewicht tiber 1500 g. 

• Todesursachen bei Friihgeborenen iiber 1500 g und 
Neugeborenen iiber 2500 g unseres Untersuchungs­
kontingentes I> Tabelle 3.26. 

Schockaquivalente bei Neugeborenentodesfallen. 
DIG sind in der Plazenta postnataler Sterbefiille nach­
weisbar, die bereits in den ersten 2 Tagen an einer Ver­
brauchskoagulopathie sterben. DIG in den Organen von 
Neugeborenen kommen vor allem bei neonataler Sep­
sis, perinataler Asphyxie und bei Neugeborenenpneu-
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Tabelle 3.25. Haupttodesursachen aufgeteiit nach dem Sterbealter (n = 587). (Mod. nach Griinberg *) 

Sterbealter 1.-7. Lebenstag 8.-28. Lebenstag 29.-365. Lebenstag 
Todesursache n [%] 

1 Malfonnationen 

Fehlbildung des Herzens 25 

Fehlbildung des ZNS 15 

Lungenhypoplasie 32 
Syndromlmultiple Fehlbildungen 26 

Sonstige 7 
Summe 105 31,2 

2 Pulmonale Erkrankungen 

Hyaline MembranenILungenunreife 89 
Bronchopulmonale Dysplasie 4 

Sonstige 5 
Summe 98 29,1 

3 1nfektionen 

Sepsis u. konnatale Pneumonie 49 
Nekrotisierende Enterokolitis 2 

Schwere Infektion, sonstige 4 
Postnatale Pneumonie 0 
Summe 55 16,3 

4 GeburtsasphyxieiSchock 

Perinatale Asphyxie 22 

Schock 13 

Summe 35 10,4 

5 Hirnblutung 30 8,9 

6 Hydrops fetalis 8 2,4 

7 Stoffwechselerkrankung 7 2,1 

8 "Sudden infant death" 0 0,0 

Summe 1.-8. 338 100 

* Inaug Dis FU Berlin, 1995 

monie vor. Haufige Lokalisationsorte sind die Leber 
(75%), Lungen (40%), Hypophyse (25%), Nebennie­
ren und Milz (je 10%), auBerdem Nieren und Darm 8•16 • 

• Zu den SchoclifoLgen bei den Lebendgeborenen 
sind zu rechnen: Pulmonale hyaline Membranen, 
Verbrauchskoagulopathie mit allgemeiner Blutungs­
neigung, auBerdem besondere Qrganmanifestatio­
nen wie massive intraalveolare LungenbLutungen, 
Schockniere, -Leber und -nebenniere mit teils aus­
gedehnten Blutungen und Parenchymnekrosen. 

• SchwangerschaJtsspezijische Schocliformen der 
Mutter betreffen die vorzeitige PLazentalOsung mit 
retroplazentarem Hamatom, intravasaler Gerinnung 
und sekundarer Verbrauchskoagulopathie, auBer­
dem EkLampsie, Dead-Fetus-Syndrome, infektiOs­
toxischer Schock und Fruchtwasserembolie 21. 

n [%] n [%] 

21 11 

2 

0 
3 12 

0 4 
26 22,8 29 21,5 

1 0 
25 43 

7 6 
33 28,9 49 36,3 

5 14 

15 4 

6 6 

2 7 

28 24,6 31 23,0 

2 0 

8 7 

10 8,8 7 5,2 

13 11,4 3 2,2 

1 0,9 1 0,7 

3 2,6 6 4,4 

0 0,0 9 6,7 

114 100 135 100 

Spezielle Pathologie 
der Neugeborenenperiode 

Pathologie der Neugeborenenlunge 

Bei knapp 10% der Lebendgeborenen treten post par­
tum AtemstOrungen unterschiedlicher Schweregrade 
aue· l3 • 

Bei annahemd 2/3 der Kinder handelt es sich le­
diglich urn eine in den ersten Lebensstunden auftre­
tende voriibergehende StOrung als Ausdruck pulmona­
l.~r und hamodynamischer Anpassungsvorgiinge beim 
Ubergang yom intra- zum extrauterinen Leben. 
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Tabelle 3.26. Haupttodesursachen eingeteilt in Geburtsgewichtsgruppen (n=585). (Mod. nach GrUnberg *) 

Geburtsgewicht < 1000 g 1000-1499 g 1500-2499 g 2500-3999 g ~4000 g 
Todesursache n [%] n [%] n [%] n [%] n [%] 

1 Ma!fonnationen 

Fehlbildung des Herzens I 5 12 34 4 

Fehlbildung des ZNS 3 I 9 5 0 

Lungenhypoplasie 9 8 6 10 0 

Syndrom/multiple Fehlbildungen 5 9 14 12 0 

Sonstige 2 2 4 2 

Summe 20 8,5 25 23,4 45 44,1 63 48,1 5 50,0 

2 Pulmonale Erkrankungen 

Hyaline MembranenfLungenunreife 68 19 3 0 0 

Bronchopulmonale Dysplasie 38 25 7 2 0 

Sonstige 4 6 6 2 0 

Summe 110 46,8 50 46,7 16 15,7 4 3,1 0 0,0 

3 1nfektionen 

Sepsis u. konnatale Pneumonie 34 8 9 16 1 

Nekrotisierende Enterokolitis 13 6 2 0 0 

Schwere Infektion, sonstige 6 3 3 4 0 

Postnatale Pneumonie 2 0 2 5 0 

Summe 55 23,4 17 15,9 16 15,7 25 19,1 10,0 

4 GeburtsasphyxieiSchock 

Perinatale Asphyxie 8 4 4 6 2 

Schock 7 2 8 10 1 

Summe 15 6,4 6 5,6 12 11 ,8 16 12,2 3 30,0 

5 Hirnblutung 34 14,5 7 6,5 2 2,0 3 2,3 0 0,0 

6 Hydrops fetalis 1 0,4 2 1,9 4 3,9 3 2,3 0 0,0 

7 Stoffwechselerkrankung 0 0,0 0 0,0 3 2,9 13 9,9 0 0,0 

8 " Sudden infant death" 0 0,0 0 0,0 4 3,9 4 3,1 10,0 

Summe 1.-8. 235 100 107 100 102 100 131 100 10 100 

* Inaug Dis FU Berlin 1995 

• Persistierende pulmonale Hypertension ("persistent 
Von einem Atell1flot-Syndrom mit Suifactant-Man- pulmonary hypertension"). 
gel sind etwa 1 % der eugeborenen, bi zu 10% • Konnatal~ Pneumonie ("pulmonary infection") 2.37.5 1. 

der Friihgeborenen und bi zu 50% del' Fl'i.ihgebo-
renen vor der 30. SSW betroffen ~7. Pathologisch-anatomisch sind grundsatzlich zu unter-

scheiden: 

Klassifikation. Klinisch werden die wichtigsten akuten 
• Lungenfehlbildung ([> Kap. Lunge, Bd. 3). 

• Erworbene Lungenerkrankung 
Lungenerkrankungen des Neugeborenen eingeteilt in: - perinatal erworbene (a), 
• Postasphyxie-Syndrom ("mild respiratory disturban- - postnatal erworbene (b). 

ce"). 

• Transitorische Tachypnoe ("pulmonary maladaptati- 1m einzelnen sind zu unterscheiden: 
on"). • (a) Primiire Lungenentfaltungsstorung, 

• Immatwe Lunge ("pulmonary insufficiency of pre- - bei Lungenunreife, 

maturity"). - bei bilateraler Lungenhypovlasie (ohne Begleit-

• Atemnot-Syndrom ("respiratory distress syndrome"). fehlbildung), 

• Mekoniumaspirations-Syndrom ("meconium aspira- • Hyaline-Membran-Krankheft, 

tion syndrome"). • M ekoniumaspirations-Syndrom, 

• konnatale Aspirationspneumonie. 



• (b) Postnatal erworbene Neugeborenenpneumonie, 
• massive Lungenblutung, 
• bronchopulmonale Dysplasie, 
• interstitielles Lungenemphysem, Pneumothorax. 

lungenwachstum und -reifung 

Die Ontogenese der Lunge laBt sich in vier Hauptpha­
sen gliedem (Tabelle 3.27). Die Azinusbildung be­
ginnt mit der kanalikuliiren Phase ab 17.-18. SSW. 
Ein Azinus stellt die Verzweigungseinheit eines terrni­
nalen Bronchiolus dar. In der friihen kanalikularen 
Phase besteht diese Einheit aus der Verzweigung des 
terminalen Bronchiolus in zwei, spater in vier respira­
torische Bronchioli und den postbronchioliiren Ductus 
(Abb. 3.21). 
• Wachs tum: Der Azinus wachst, indem Zahl und 

GroBe der postbronchiolaren prospektiven Atem­
wege zunehmen. Wahrend des Wachstumsprozes­
ses entstehen ab der etwa 24.-25. SSW Sacculi 
durch fortwahrende Neubildung von Septen. Sac­
culi beherrschen das histologische Bild der Lunge 
des Reifgeborenen. Sie sind Vorlaufer der Alveo­
len, we1che in groBerer Zahl erst nach der Geburt 
auftreten 14, 16, Das Azinuswachstum kann mit Hilfe 
der von Emery u, Mithal 27 inaugurierten Methode 
bestimmt werden (Abb. 3.22). Die Zahl der post­
bronchioliiren Atemwege steigt von durchschnitt­
lich 1,3 in der 18. SSW auf 5 bis 6 in der 40. 
SSW an 66, Stimulatoren des Azinuswachstums sind 
intrauterine Atembewegungen des Feten und eine 
kontinuierliche Dehnung der prospektiven Atem­
wege durch einen ausreichend groBen intrasakkula­
ren Fltissigkeitsgehalt. 

• Der strukturelle Reifestand der Azini kann in 6 
Stadien gegliedert werden; und zwar nach dem Ge­
halt an kubischen Epithelien innerhalb der post­
bronchiolaren Lungenwege, nach der Breite der 
Septen und ihrer Kapillarausstattung sowie nach 
der Beziehung zwischen Kapillaren und respiratori­
schem Epithel bzw. der Lichtung der peripheren 
Atemwege (Abb. 3.23). Zwischen Azinuswachstum 
und Lungenreifestand einerseits und Schwanger­
schaftsalter andererseits besteht eine enge Korrela­
tion 63. 

• Die biochemische Reifung kann, dem strukturellen 
ReifungsprozeB vorauseilen, insbesQndere nach exo­
gener LungenreifefOrderung 2, 12. Die Bildung des 
obeifliichlichenaktiven Antiatelektasefaktors (Suif­
actant) erfolgt in den Pneumozyten Typ II. Sie ist 
strukturell mit der Bildung und Reifung der Lamel­
larkorperchen assoziiert. Friihe Stadien der Lamel­
larkorperchen konnen bereits innerhalb des zylindri­
schen Epithels der embryonal en und pseudoglandu­
laren Phase beobachtet werden, In der spaten sakku­
laren Phase liegen die Lamellarkorperchen im apika­
len Pol der Pneumozyten Typ II angereichert, Nach 
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Tabelle 3.27. Chronologie der intrauterinen Lungenentwicklung 

Embryonale Phase 

Laryngotrachealrinne 
Bronchopulmonalknospen 
Stamm- Subsegmentbronchien 
Broncho-arterielle Einheiten 

Pseudoglandulare Phase 

bis 10. SSW 

10-17, SSW 

Dichotome Verzweigung peripherer Bronchien 
(prospektive luftleitende Wege) 

Kanalikulare Phase 17-28, SSW 

Azinusbildung 
Terminale und respiratorische Bronchioli mit nachfolgender 
GefiiBausstattung 
PostbronchioHire Ductus (prospektive Atemwege) 

Sakkulare Phase >25, SSW 
Bildung und Wachstum von Sacculi und Alveolen 

B ,I, 
Septum 

Abb.3.21. Schematische Darstellung eines Azinus in der kanali­
kularen und in der sakkularen Phase der Lungenentwicklung. 
B. t. Bronchiolus terminalis. B. r. Bronchioli respiratorii (I bis 
4). D Postbronchiolare prospektive Atemwege. D, a, Ductus al­
veolares, A. S, Sacculi (Alveolen) 

unseren Beobachtungen liegen bei der Mehrzahl 
der Feten ab der 24./25. SSW die geweblichen und 
zelluliiren Voraussetzungen for eine exogene Lun­
genreifeforderung vor. 

Primare lungenentfaltungsstorung 
bei lungenunreife 
("pulmonary insufficiency of prematurity"; PJP) 

Pathogenese. Voraussetzung fUr eine regelrechte 
Lungenentfaltung und Atmung nach der Geburt ist 
ein entsprechender Grad an struktureller Lungenreife 
und eine geniigende Suifactantproduktion 2, 12, 36. Der 
pulmonale Surfactant senkt die Oberflachenspannung 
an der Luft-Wasser-Grenzschicht und wirkt dadurch 
dem expiratorischen Alveolenkollaps entgegen. Sein 
Fehlen bedeutet verrninderte alveolare Stabilitat. 
Dementsprechend verursacht Lungenunreife eine un­
gleichmiij3ige und inadiiquate Entfaltung der respira­
torischen Atemwege bei sehr unreifen Friihgeborenen 
mit einem Schwangerschaftsaiter von 28 Wochen und 
weniger. Die Lebensdauer der Todesfiille betragt nur 
Minuten bis wenige Stunden, 
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Abb. 3.22. Schematische Darstellung der Aufzweigung eines 
Bronchiolus respiratorius zur Ztihlung der postbronchiol1iren 
Atemwege (R radial A alveolar C count (27) Br. r. Bronchiolus 
respiratorius. S Septum bzw. Pleura 

Morphologie. Histologisch sind die Azini nur sehr 
gering oder gar nicht entfaltet. Der Lungenreifestand 
entspricht dem Stadium II bis III. Nach Beatmung des 
Neugeborenen sind vor allem die Bronchioli dilatiert, 
die postbronchioliiren Atemwege dagegen atelekta­
tisch. Abschnittsweise kann neben der iiberwiegenden 
Atelektase eine Uberbliihung kleinherdiger Areale der 
Lunge bestehen (Dystelektase). Hyaline Membranen 
und konnatale Pneumonie Jehlen. 

Bilaterale Lungenhypoplasie 

Definition. Minderwuchs der Lunge bei regelrechter 
Organanlage. Die diagnostischen Kriterien sind: 
• Das absolute Lungengewicht unterhalb der 10. Per­

zen tile pro SSW bzw. geringer als 40% des mittle­
ren Erwartungsgewichts pro SSW. 

• Lungengewichts-Korpergewichts-Quotient unterhalb 
der 10. Perzentile/SSW, oder - vereinfacht - unter­
halb 0,017 bei Friihgeborenen bis zur vollendeten 
28. Woche, unterhalb 0,013 bei iilteren Friih- und 
bei Reifgeborenen 64, 70. 

• Minderung der Zahl der postbronchioliiren Atem­
wege pro SSW 27,63 bzw. des DNA-Gehaltes der 
Lunge 69. 

Epidemiologie. Die bilaterale Lungenhypoplasie fan­
den wir in 9,5% von 768 perinatalen Todesfiillen. Sie 

II 

• • 

III IV 

V VI 

Abb. 3.23. Schematische Darstellung zur Bestimmung des Lun­
genreifestandes: Stadium I: 18.-23. SSW, /1: 22.-27 . 
SSW, III: 26.-29. SSW, IV: 28.-33 . SSW, v.. 32-38. SSW, VI: 
iiber 36. SSW 

trat in 9/10 der Kinder als Sequenz oder Assoziation 
extrapulmonaler Fehlbildung auf und lag nur in 1110 
isoliert vor64. 

Pathogenese, Atiologie. Die weitaus hiiufigste Ursa­
che einer bilateralen Lungenhypoplasie stellt die Oli­
go- bzw. Anhydramnie dar (Oligohydramnie-Sequenz). 

Bei der Entstehung der Lungenhypoplasie bei Oligo­
hydramnie werden drei Wirkungsmechanismen ange­
nommen: 
• Kompression des Brustkorbes, 
• Hemmung der Jetalen Atembewegungen, 
• chronischer FLUssigkeitsverlust aus der Lunge. 

Eine isolierte bilaterale Lungenhypoplasie (ohne extra­
pulmonale Fehlbildung) kann Folge eines chronischen 
Fruchtwassermangels bei prolongiertem vorzeitigem 
Blasensprung sein. Seltene Ursachen sind: Jeto-Jetales 
TransJusions-Syndrom (Donator), schwere chronische 
PlazentainsuJfizienz mit Fruchtwassermangel und 
Wachstumsretardierung des Fetus, moglicherweise als 
Folge verminderter Nierendurchblutung und Urinpro­
duktion, und die chronische Gabe von Prostaglandin­
Synthetase-Hemmern. 



Die Ausbildullg der Lungenhypoplasie i t dabei in 
erster Linie vom Beginl1 der Oligohydramnie ab­
hangig, weniger von der DaLler des Fruchtwasser­
l/langels 47 • Als termillalionskritisc/ze Periode fUr 
die Ent tehung einer Lungenhypopla ie kann vor­
rangig die friihe kal/alikuliire Phase del' Lungen­
entwicklullg zwi chen der 17. und 23. SSW und 
auBerdem die spate kanalikllliire Phase bis zur 
25,/26. S W angenommen werden. So gilt der 
Zeitpunkt de prolongiert n vorzeitigen Bla en-
prunge und damit der Beginn de Fruchtwasser­

mangels vor der 23. SSW al prognostisch be on­
del ungiin tige Zeichen 38.48 . 

Morphologie. Untergewichtige Lungen mit Atelektase 
oder Dystelektase: in 4/5 der Lungen mit Minderung 
der Zahl der postbronchioliiren Atemwege (RAC­
Wert) und zusatzlich in 2/3 der Falle mit Lungenreife­
verzogerung um mehrere Wochen; gesteigerte Media­
lisierung der kleinen intraazinaren Arterien. 

Folge ist die Persistenz eines hohen Widerstandes 
im Lungenkreislauf mit Rechts-Links-Shunt post par­
tum (persistierende fetale Zirkulation). Dieser, in Ver­
bindung mit dem Wachstums- und Reifungsruckstand 
der Lungen, erkllirt die schlechte Prognose der betrof­
fenen Neugeborenen. Nicht selten sind zusatzlich pul­
monale hyaline Membranen nachzuweisen. 

Hyaline Membrankrankheit 

Synonyme: Idiopathisches Atemnotsyndrom, 
"respiratory distress syndrome" (RDS) des FrOhge­
borenen, "immature respiratory distress syndrome" 
(IRDS); Hyalin-Membran-Syndrom (HMS) 

Definition. Erkrankung del' Lunge mit Kongesti­
on, Atelektase und unter chiedlich reicher Au bil­
dung von hyalinel/ Membranell. 

Der morphologische Nachweis von pulmonalen hyali­
nen Membranen bei Todesflillen der fruhen Neonatal­
sterblichkeit zeigt eine weitgehende, aber nicht voll­
standige Ubereinstimmung mit der klinischen Dia­
gnose Atemnotsyndrom. In etwa 2~:-30% der Neuge­
borenentodesJdlle mit Atemnotsyndrom konnen bei der 
Autopsie keine pulmonalen hyalinen Membranen nach­
gewiesen werden 16. 

Epidemiologie. Ca. 10% aller Friihgeborenen, etwa 
50% der Friihgeborenen unterhalb der 28. Schwan­
ger chaftswoche. 
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Pathogenese, Atiologie. Wesentliche pathogenetische 
Faktoren sind: 
• Unreife del' Lunge (primarer Suljactantmangel), 
• hypoxische!toxische Alveolarzellschadigung. Es re­

sultiert ein quantitativer und/oder qualitativer Man­
gel der Surfactantsynthese. Das natiirliche humane 
Surfactant ist eine komplexe Mischung aus Phos­
pholipiden (85%), neutralen Lipiden (10%) und 
Aproproteinen (5 %). 
Das Atemnot-Syndrom ist nicht nur durch eine 
quantitative Verminderung der Suljactant-Haupt­
komponente Lecithin, sondem auch durch ein voll­
standiges Fehlen der Nebenkomponenten Phospha­
tidyl-Glycerol und durch das Fehlen spezifischer 
Apoproteine charakterisiert. Surfactantmangel be­
dingt ungeniigende Entfaltung und Kollaps der Al­
veolen beim Ausatmen, damit Mikro- und Makro­
atelektase 12, 14.1 6,39 . 

Ursa chen des Swfactantmangels in d r eugebo­
renenperiode ind 
• primiir ullzureichender Gehalt bei mClllgelhafter 

Biosynthese infolge Lungenunreife; 
• lInreife Swfactantsekretiol1sleistullg der Pneumo­

zyten, Typ II; 
• sekundiir vermillderte Biosynthese infolg Hyp­

oxie, Azidose undloder Mangel an metaboli­
chen Prakur oren; 

• Illaktivierung von vorhandenem SUlfactant durch 
Inhibiroren, beispiel wei e durch Pia maproteine. 

Es gibt pranatale Faktoren, die das Entstehen der 
Krankheit begiinstigen oder hemmen. Die Lungenrei­
fung ist retardiert bei Neugeborenen diabetischer 
Miitter und bei schwerer Erythroblastose, Sie ist be­
schleunigt bei chronischem Jetalen Strej3 durch vorzei­
tigen Blasensprung, anderen Infektionen oder Toko­
lyse, wobei diese Faktoren moglicherweise nur bei 
weiblichen Feten die Lungenreifung akzelerieren 2. 

Primarer Surfactantmangel ist jedoch nur ein Teil­
problem der unreifen Lunge (Tabelle 3,28 52), Bei ei­
nem Viertel der Neugeborenen mit Atemnotsyndrom 
bestehen Hinweise auf eine zusatzliche Alveolarwand­
schadigung. Bei verstorbenen Friihgeborenen mit 
Hyalin-Membran-Krankheit konnten wir durch Unter­
suchung der zugehorigen Plazenten sogar in 2/3 del' 
TodesJalle eine zusatzliche intrauterine Schddigung 
del' Kinder durch Hypoxie bzw. AmnioninJektion 
nachweisen 61. Das heiSt: 
• Hyalin-Membran-Krankheit als Folge von Lungen­

unreife: primarer Mangel an Surfactant, Atelektase; 
hyaline Membranen (IRDS). 

• Hyalin-Membran-Krankheit als Folge von intraute­
riner Hypoxie, InJektion oder Schock: Hypoperfusi­
on der Lunge, interstitielles Lungenodem, Pneumo­
zytenschlidigung, sekundarer Verlust an Surfactant, 
Hemmung von Surfactant durch Plasmaproteine 
des Odems, Atelektase, hyaline Membranen 
(A(adultes) RDS), 
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Tabelle 3.28. Probleme der unreifen Lunge 52 

Strukturelle Unreife 
Breites Interstitium 
Geringe Kapillarisierung 

Mangelhafte Surfactantbildung 

Hoher interstitieller Fliissigkeitsgehalt 

Hoher LungengefaBwiderstand 

PDA mit welchselndem Shunt 

Antioxydatorische Systeme unreif 
Hoher Atemwegswiderstand 
Hohe Atemfrequenz 
Hohe Atemarbeit 
UnregelmaBige Atmung durch zentrale Apnoen 

Unter beiden Bedingungen unterhalten Atelektase und 
Zirkulationsstarung Hypoxfunie und Azidose und fiih­
ren zum Fortschreiten der Erkrankung (Abb. 3.24). 

Bei einer Vielzahl der Friihgeborenen treten beide 
pathogenetischen Hauptwege kombiniert auf. 

Dementsprechend tritt das Atemnot-Syndrom ge­
htiufi auf 
• nach verkiirzter Schwangerschaftsdauer bei Friih­

geborenen vor der 35. SSW 2. 12,13.32.68 ; 

• nach Schwangerschafts- und Geburtskomplikationen 
wie Mehrlingsgeburt, Sectio, Blutungen ex utero 
(Blutungen in der Friihschwangerschaft ca. 30%, 
Placenta praevia ca. 25%, vorzeitiger PlazentalO-

ARDS 

Schock 
Alveolarschadigung 

l 
LungenOdem, 

sung ca. 10%, unspezifischen Blutungen ca. 13%), 
Diabetes mel1itus u. a.; 

• nach intrauteriner Vorschadigung in Form von ge­
starter Plazentafunktion und Amnioninfektion bei 
sehr unreifen Friihgeborenen. Ein Atemnot-Syn­
drom wird zwar erst nach der Geburt manifest, 
aber es beginnt zum Teil bereits intrauterin. Darauf 
sind moglicherweise Unterschiede im Reaktions­
verhalten bei exogener Surfactanttherapie Friihge­
borener mit RDS zuriickzufiihren, Es kann vermu­
tet werden, daB es sich bei den "Nonrespondem" 
urn ARDS-Ftille handelt 52 , 

Morphologie. Makroskopisch im akuten Stadium; 
d. h. bei Neugeborenen, die innerhalb der ersten 3 Ta­
ge nach der Geburt verstorben sind: Norm- bis iiber­
gewichtige Lungen mit kongestiver kompakter Ate­
lektase (Splenisation) oder - besonders nach maschi­
nel1er Beatmung - Dystelektase mit dem Nebeneinan­
der grau-roter Atelektasezonen und herdfOrrniger 
Dberblahung. Nach Beatmung ist wiederholt ein meist 
feinblasiges interstitielles Emphysem zu finden . 

Mikroskopisch findet sich eine charakteristische 
Trias: 
• Atelektase mit Kollaps der peripheren Atemwege 

bei htiufig dilatierten Bronchioli. 
• Kongestion und Odem: Engstellung der Arteriolen 

und extrem dilatierte Kapillaren und Venen. In den 
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ersten Stunden interstitielles Odem im Bereich der 
Azini und peribronchial sowie Lymphangiektasie 
der Septen und der Pleura. 

• Hyaline Membranen; im frischen Stadium (etwa 
nach 112-2 h pp) tapetenformig an der Wand der 
Bronchioli und postbronchiolaren Atemwege, in 
spateren Stadien haufig abgelOst. 

• Sehr friihzeitig konnen Nekrosen im Bereich der 
Pneumozyten auftreten. Sie konnen in gut erhalte­
nem Lungengewebe bereits vor Manifestation der 
hyalinen Membranen nachgewiesen werden. 

• Fakultativ finden sich Zeichen der disseminierten 
intravasalen Gerinnung sowie alveolare Blutungen 
in unterschiedlicher Ausdehnung. 

• Sog. gelbe hyaline Membranen werden bei Friihge­
borenen mit Hyperbilirubinamie, nach positiver 
Druckbeatmung mit relativ hohem SauerstoJfanteil 
beobachtet. Ihre Entstehung ist an diese besondere 
Beatmungsfonn gebunden. Sie diirfte Folge einer ge­
steigerten Permeabilitat der intrapulmonalen Luftl 
Blutschranke fur Bilirubin-EiweiB-Komplexe sein. 

Spontane Resorption hyaliner Membranen. Etwa 
24-36 h nach dem Beginn des RDS beginnt ein zellu­
larer Abbau der Membranen 6. In der Lichtung der 
Atemwege kommt es zur Ansammlung von Makropha­
gen, die in die Membranen einwandern. Granulozyten 
sind in geringerer Zahl nachzuweisen. 1m Interstitium 
findet sich kein Zellinfiltrat. Infolge des Abbaus kann 
sich Membranmaterial ablOsen und Lichtungen vorge­
schalteter Bronchioli und peripherer Bronchien verle­
gen. Festhaftende Membranen nach dem 2. Lebenstag 
sprechen dagegen fur eine Fortdauer der Schadigung, 
Z. B. durch Beatmung. Differentialdiagnostisch ist die 
resorptive Zellreaktion gegeniiber einer konnatalen 
Pneumonie abzugrenzen. Gegen eine Pneumonie spre­
chen: geringer Granulozytengehalt in den Lichtungen, 
kein interstitielles Zellinfiltrat, keine Amnionentziin­
dung, keine Erreger (Cave: vorausgegangene Anti­
biose bei der Mutter und/oder Kind). 

Komplikationen der Hyalin-Membran-Krankheit. 
Sie sind hiiufig iatrogen und stehen zum Teil in Be­
ziehung zu fur das Uberleben notwendigen Behand­
lungsmaBnahmen: persistierender Ductus arteriosus 
Botalli, interstitielles Lungenemphysem, bronchopul­
monale Dysplasie (I> S. 441). 

Extrapulmonale Befunde 
bei hyaliner Membrankrankheit 
• Persistierender Ductus arteriosus (PDA). Je unrei­

fer das Friihgeborene ist, umso unreifer ist auch 
die Muskulatur des Ductus arteriosus. Sie reagiert 
schwacher auf die postnatalen Kontraktionsreize. 
Bei jedem Friihgeborenen vor der 32. SSW mufJ an 
die Moglichkeit der Entwicklung eines symptomati­
schen Ductus arteriosus gedacht werden 20. 

• Generalisiertes Odem. 
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• Hypoxidotische Tubulopathie und interstitielles 
Odem der Nieren. 

• Akuter Blutstau der inneren Organe, interstitielle 
Blutungen. 

• VerbrauchskoaguLopathie: DIG sind in unterschied­
licher Haufigkeit nachzuweisen. Hauptlokalisa­
tionsorte sind die Leber, die Nebennieren, die Lun­
gen und die Milz, auBerdem konnen gelegentlich 
bereits DIG in der Plazenta gefunden werden. FoL­
ge der Verbrauchskoagulopathie ist neben der Aus­
bildung massiver Lungenblutungen eine allgemeine 
BLutungsneigung (hamorrhagische Diathese). 

Todesursachen 
• Kardiorespiratorische Insuffizienz. 
• IntrazerebraLe Blutung mit Tamponade der Hirnven­

trikel und der basalen Zistemen. 
• Hamorrhagische Diathese bei Verbrauchskoagulo­

pathie. 
• Iatrogene Folgen der Beatmung. 
• Infektion 61 . 

Massive Lungenblutungen 

Definition. Ma ive Blutungen in minde ten 2 
Lappen bzw. wenn mehr al lI3 des Lungengewe­
be betroffen ist 28. 

Epidemiologie. Kleinherdige intraaLveoLare oder 
auch interstitielle BLutungen sind in der Lunge perina­
taler Todesfalle ein haufiger Befund. Demgegeniiber 
treten massive LungenbLutungen deutlich seltener auf. 
Betroffen sind altere Friih- und Reifgeborene, der An­
teil mannlicher hypotropher Neugeborener ist erhoht. 
Klinisch erfolgt gewohnlich in der ersten Lebenswo­
che eine plOtzliche Verschlechterung im Zustand des 
Kindes mit Nachweis von Blut oder bluthaltiger Fliis­
sigkeit in Trachea und Bronchien. 

Atiologie, Pathogenese. Massive Lungenblutungen 
konnen sowohl in isolierter Form fur das klinische 
Bild eines RDS verantwortlich sein als auch in Ver­
bindung mit Hyalin-Membran-Krankheit, Pneumonie, 
bronchopulmonaler Dysplasie, DIG mit Verbrauchs­
koagulopathie, Koagulopathie aus anderer Ursache, 
konnatalen Herzfehlern und kongenitaler Hyperam­
monamie vorkommen 14,16,21,25,41. 

Morphologie. Makroskopisch findet sich ein buntes 
Bild mit dem Nebeneinander dunkelroter Bezirke und 
iiberblahter heller Partien. 

HistoLogisch handelt es sich urn aLveolare Blutungen 
mit gleichzeitiger extremer Blutfalle der peripheren 
Lungenstrombahn. Daneben kommen auch intersti­
tielle und septale Blutungen vor aHem bei friih postna­
tal verstorbenen Neugeborenen vor. 
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Dijferentialdiagnostisch ist eine 
• Aspiration von Blut in die kindliche Lunge abzu­

grenzen: bei Blutungen aus Vasa praevia sive aber­
rantia oder NabelschnurgefaBen, vorzeitiger Plazen­
talOsung, Plazentarandblutung oder bei miitterlicher 
Blutung unter der Geburt aus anderer Ursache. Fer­
ner bei Blutungen des Neugeborenen aus dem 
Mund und den oberen Luftwegen, z. B. als Intuba­
tionsfolge. 

• In Betracht kommt auch das Friihstadium eines ha­
morrhagischen Infarktes bei entsprechender Aus­
dehnung innerhalb eines oder mehrerer Lobuli und 
ThrombuslEmbolus in peripheren Arterienasten. 

Mekoniumaspirations-Syndrom 

Vorzeitige MekoniumausstoBung in das Fruchtwasser 
wird bei 9% aller Geburten beobachtet 45.47 • 

Epidemiologie. Ein Mekoniumaspirations-Syndrom 
kommt in etwa 1-2% der Neugeborenen vor, betrof­
fen sind vor allem hypotrophe Reifgeborene und ii.ber­
tragene Kinder. 

Ais Todesursache beobachteten wir das Mekonium­
aspirations-Syndrom in 2,6% der obduzierten Neuge­
borenenfriihtodesfalle. 

Pathogenese. Zur Entstehung eines Mekoniumsyn­
droms sind 2 Voraussetzungen erforderlich: 
• reichlich Mekonium in der Amnionfliissigkeit und 
• gesteigerte Atembewegungen des Feten in utero. 

Die intrauterine Hypoxie ist gemeinsame Ursache fUr 
Beides. Eine Hypoxie, genii gender Schweregrad und 
Dauer vorausgesetzt, fiihrt zur mesenterialen Vaso­
konstriktion und Darmischamie. Die Folge ist eine 
voriibergehend gesteigerte Peristaltik bei gleichzeiti­
ger Erschlaffung des Analsphinkters, so daB Mekoni­
urn in das Fruchtwasser abgesetzt wird 12.13. Zu glei­
cher Zeit verursacht die Hypoxie eine gesteigerte 
Atemaktivitat mit besonders kraftigen Atembewegun­
gen, so daB Mekonium bis in die Bronchioli und pro­
spektiven Atemwege "aspiriert" werden kann. Ande­
rerseits kann das Mekonium auch erst unter der Ge­
burt mit den ersten Atemziigen in die Lungen gelan­
gen. Es entstehen: Atelektase, Areale mit post-bron­
chioliirer Uberblahung der Sacculi sowie eine chemi­
sche Alveolitis. Diese Veranderungen haben einen ver­
mehrten intrapulmonalen Shunt, eine reduzierte Diffu­
sionskapazitat und herabgesetzte Lungencompliance 
zur Folge. 

Morphologie. Makroskopisch handelt es sich urn Lun­
gen mit fein- und grobherdigen Atelektasen und 
Uberbliihung. Die Schnittflachen sind wie die abpreB­
bare Fliissigkeit griin verfarbt. Histologisch findet 

Abb. 3.25. Schematische Darstellung ventilartiger Verschliisse 
in der Atemwegsperipherie bei Mekoniumaspirations-Syndrom. 
A. S. SacculiiAlveolen. K Kapillare. 1 Mekoniumpfropf, 2 Inter­
stitielles Lungenemphysem 

man in unregelmaBiger Verteilung Mekoniumpfropfe 
sowie amorphe und zellulare Bestandteile des Frucht" 
wassers in peripheren Bronchien, Bronchiolen, selte­
ner in den Sacculi. 

Foigeveranderungen 
• Interstitielles Lungenemphysem, Pneumothorax: Die 

Mekoniumpfropfe bewirken ventilartige Verschliisse 
der Bronchioli, indem die Luft in die peripheren 
Atemwege eingeatmet, aber nicht wieder ausgeat­
met werden kann (Abb. 3.25). Die Folge ist Uber­
blahung und Dehnung der Sacculi bzw. Alveolen, 
Wanddefekte oder Wandruptur mit Ubertritt von 
Luft in das Bindegewebe: interstitielles Lungenem­
physem. Ausbreitung zur Pleura, zum Hilus entlang 
der groBen GefaBe und Bronchien, in das Mediasti­
num entlang der LungengefaBe (Pneumothorax, Me­
diastinalemphysem, Pneumoperikard). 

• Persistierende fetale Zirkulation (PFC-Syndrom): 
Postpartum sinkt normalerweise der pulmonale Ge­
faBwiderstand rasch abo Die fetalen Kreislaufkurz­
schliisse schlieBen sich, zumindest funktionell. 
Bleibt ein solcher kardiopulmonaler Adaptations­
prozeJ3 aus, so bleiben Pulmonalarteriendruck und 
-widerstand hoch. Uber das Foramen ovale, den 
Ductus arteriosus und iiber ausgedehnte intrapul­
monale Kurzschliisse mischt sich venoses Blut 
dem arteriellen bei. 

• Alveolitis: Akute Schadigung und Nekrose des Epi­
thels von Bronchiolen und Alveolen mit Ausbil­
dung eines intraalveolaren und interstitiellen 
Odems. Bei Neugeborenen, welche die Aspiration 
mehrere Stunden iiberlebt haben, kann auch ein 
granulozytares Exsudat innerhalb des Aspirates 
und der Mekoniumpfropfe beobachtet werden. Ein 
Erregernachweis gelingt aber nur in einem Teil 
dieser Kinder 23•45 • 



Perinatalpneumonie 

Definition. In der Regel brollchogen en! tandene, 
s Itener htimatogene Pneumonie in der Perinatal­
periode: Konnatale Pneumonie und postnatal er­
worbene Neugeborenenpneumonie. 

Epidemiologie. Eine Perinatalpneumonie wird bei 
Neugeborenenobduktionen htiufig beobachtet. Wir fan­
den diese unter den Neugeborenentodesftillen des 1.- 7. 
Lebenstages in ca. 15%, in Ubereinstimmung mit den 
Angaben des US Collaborative Perinatal Project 49• 

Klassifikation. Es sind 2 Hauptformen zu unterschei­
den: 
• Konnatale (intrauterine Aspirations-)pneumonie, 
• postnatal erworbene Neugeborenenpneumonie. 

Nach dem Infektionsmodus ist eine weitere Unterglie­
derung der Pneumonieformen moglich 16: 

• Konnatale Pneumonie: 
- bei transplazentarem Infektionsweg. Sie tritt im 

Rahmen einer generalisierten Infektion auf (Vi­
ren, Bakterien, Protozoen) (vgl. Kap. 4); 

- als Aspirationspneumonie im Rahmen eines Am­
nioninfektions-Syndroms bei Feten, Totgebore­
nen und/oder Lebendgeborenen, die in den er­
sten Tagen postnatal sterben. 

• Intrapartal erworbene Pneumonie: Bei Erregerbe­
siedlung der Geburtswege und Infektion wahrend 
der Geburt. 

• Postnatale Neugeborenenpneumonie. Die Erreger 
stammen aus dem Umfeld des Neugeborenen (ho­
rizontale Infektion). 

Erregernachweis. Der Erregemachweis kann erfolgen 
durch: 
• Abstriche aus der Verschiebeschicht zwischen Am­

nion und Chorion der plazentaren Deckplatte, um 
Kontaminationskeime moglichst zu vermeiden; 

• beim Kind durch Abstriche von Haut und tiuj3eren 
Korperojfnungen sowie Kulturen von Lunge, Ma­
gen und Darm, Leber und Milz und venosem Herz­
blut. 
Bei der konnatalen Aspirationspneumonie kommen 
die Erreger des Amnioninfektions-Syndroms sowie 
Erreger der bakteriellen Vaginose in Betracht ([> 
Kap.4). 

Bei Neugeborenen, vor allem bei sehr unreifen Friih­
geborenen, sind nosokomiale Infektionen besonders 
haufig. Dabei gel ten als nosokomial solche Infektio­
nen, die wahrend stationarer Behandlung ab 72 h 
nach der Geburt auftreten ("late onset") 60. Bei noso­
komialen Infektionen handeIt es sich am haufigsten 
um Pneumonie und Sepsis , es kommen aber auch ne­
krotisierende Enterokolitis, Meningitis und Harnwegs­
infektionen in Betracht. 
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Morphologie. Makroskopisch herrschen Atelektase 
oder Dystelektase vor, die Schnittfltiche ist haufig kor­
nelig und zum Teil ist Exsudat auszupressen. 

Mikroskopisch findet sich bei der 
• konnatalen Aspirationspneumonie ein granulozyten­

reiches Exsudat in den Lichtungen der peripheren 
Atemwege und Bronchioli, unterschiedlich reich 
vermengt mit Fruchtwasserbestandteilen und auch 
mit Mekonium. 
Bei sehr unreifen Friihgeborenen vor der 26. SSW 
und bei Feten fanden wir als Hinweis auf eine Infek­
tion neb en der Aspiration von granulozytenhaltigem 
Fruchtwasser eine vermehrte Lymphfollikelbildung 
peribronchial und ein zum Teil nur geringgradiges 
interstitielles Zellinfiltrat (jetale Aspirationspneumo­
nie). 

• postnatalen Neugeborenenpneumonie: neben Gra­
nulozyten haufig ein fibrinreiches Exsudat in peri­
pheren Bronchien und Alveoli, auBerdem Zellne­
krosen und Gruppen von Alveolarmakrophagen. 

--
Bei beiden Pneumonieformen bestehen Begleitvertin-
derungen in Form von interstitiellem, septalem oder 
alveolarem Odem und Blutungen. AuBerdem konnen 
gleichzeitig hyaline Membranen ausgebildet sein ([> 
Streptokokken Gruppe B-Infektion). 

Differentialdiagnose 
• Fiir die konnatale Aspirationspneumonie sprechen: 

Amnioninfektion, Klinik und Plazentamorphologie, 
Totgeborene oder Neugeborenentodesftille der er­
sten zwei Tage, granulozytares Exsudat und Frucht­
wasseraspirat in den Atemwegen, wenig Fibrin im 
Exsudat; 

• fur eine postnatale Entstehung der Pneumonie 
sprechen: postnataler Beginn nach pneumoniefrei­
em Intervall (Todesfiille nach dem 3. Lebenstag), 
maschinelle Beatmung, eitriges und fibrinreiches 
Exsudat, Bronchiolar- und Alveolarzellnekrosen. 

Pneumonie bei B-Streptokokkeninfektion 

Eine foudroyant verlaufende intrauterin oder intrapar­
tal erworbene Pneumonie tritt bei B-Streptokokkenin­
fektion auf, besonders nach vorzeitigem Blasensprung 
und bei Friihgeborenen, aber auch bei Reifgeborenen. 
Dabei spieIt nicht die haufige vaginale Besiedlung der 
Mutter mit B-Streptokokken eine entscheidende Rol­
le, sondem die bei ca. 10% der B-Streptokokken-Tra­
gerinnen bestehende Unftihigkeit, IgG-Antikorper ge­
gen diesen Erreger zu bilden und an den Fetus wei­
terzugeben 51. 

Morphologisch findet sich nicht das Bild der konna­
talen Pneumonie, sondem das der Hyalin-Membran­
Krankheit. Die Gram-positiven Kallin sind innerhalb 
der Membranen nachzuweisen. Bei einigen Kindem 
ist der Lungenbefund bereits Teilaspekt einer Septik­
amie: Early-onset-Sepsis. 
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Eine Early-onset-Pneumonie, die dem VerI auf der 
B-Streptokokken-Erkrankung sehr illmlich ist, kann 
auch bei Hamophilusinfektion auftreten 16. 

Komplikationen bei Beatmung 
des Neugeborenen 

Intubationsschaden an den groBen Luftwegen 

Intubationsschaden entstehen durch den Intubations­
vorgang selbst und durch den standigen Wandkontakt 
des liegenden TubuS 6.30 • 

Es werden verschiedene Grade der Intensitat un­
terschieden, die sowohl vom Zeitjaktor als auch von 
der besonderen Vulnerabilitat der Schleirnhaut der 
Friihgeborenen abhangig sind. 
• Grad I: Polsterformiges Odem und Blutfiille der 

Schleirnhaut an folgenden Pradilektionsorten: Epi­
glottis, innere Stimrnritzenkommissur, Ary- und 
Ringknorpel, ventrale Knorpelspangen der Trachea 
sowie Pars membranacea. 

• Grad II: Haufig symmetrisch ausgebildete Schleim­
hautnekrosen im Bereich knorpeJiger Widerlager. 

• Grad III: Tiefe Schleimhautulzeration und Wand­
defekte mit Freilegung des Knorpels. Es besteht die 
Gefahr von Perforation, Blutung, fortgeleiteter In­
fektion, Chondromalazie und sekundarer narbiger 
Stenose. 

Nekrotisierende Tracheobronchitis 

Sehr seltene, aber schwere Schadigung der Trachea 
und groBen Bronchien, welche vor aIlem nach Hoch­
frequenz -Jet-Beatmung auftritt 22, moglicherweise auch 
nach Trachealverletzungen durch Endoskopie oder an­
deren Eingriffen entstehen kann 46. 

Morphologie 
• HerdfOrmig umschriebene, tiefreichende Epithel­

und Wandnekrosen in Trachea und/oder groBen 
Bronchien. 

• Die Lichtung stenosierende Pseudomembranen aus 
Schleim, Fibrin und desquamierten Epithelien, ver­
mischt mit Granulozyten. 

• Einengung der Lichtung durch Ausbildung von 
Granulationsgewebe in der Wapd und Hyperplasie 
der mukosen Driisen, Dbergang in zirkulare narbi­
ge Strikturen mit Lichtungsstenosel1. 1m abhangi­
gen Lungengewebe sind zahlreiche Atemwege 
durch Schleim unregelmaBig stark aufgeweitet. Dif­
ferentialdiagnostisch abzugrenzen ist die kongeni­
tale Bronchomalazie. Sie ist Teil eines X-gebunde­
nen rezessiven Syndroms mit Brustkorbdeformitat, 
DolichozephaJie, Muskeldystrophie und Hodenatro­
phie 14. Bei diesen Kindem findet sich eine ab­
norme Entwicklung der Bronchialknorpel mit Kol­
laps der Lichtung und sekundarer Pneumonie. 

Extraalveolare Gasansammlung 

Sie tritt spontan in etwa 1-3% der FaIle mit Atemnot­
Syndrom auf. Sie ist bei maschineller Beatmung 
IOmal haufiger. 

Haufige Formen: Interstitielles Emphysem, Pneumo­
thorax und Mediastinalemphysem, seltener sind Pneu­
moperikard und Pneumoperitoneum. 

Interstitielles Lungenemphysem 

Ein aklltes ILE kann spolltan au ftreten , ist aber 
gewohnlich eine Komplikation bei eug borenen 
mit Lungenhypoplasie und Lungenunreife, Hya­
lin-Membran-Krankheit, bronchopulmonaler Dy -
plasie oder Mekoniuma piration yndrom. 

Disponierende Faktoren sind: 
• Mangelnde Entfaltbarkeit der Lunge bei gewebli­

cher Unreife, 
• Schadigung von Bronchicilar- und Alveolarwand 

durch Hypoxie und Infektion, 
• Ventilverschliisse der Bronchien und Bronchiolen 

bei Mekoniumaspiration und die 
• Alveolarwandschadigung durch Sauerstoff- und 

Barotrauma bei maschineller Beatmung. 

Morphologie. Epitheluntergang und Ruptur in der 
Wand dilatierter Azini mit blaschenartiger Luftan­
sammlung in benachbartem Interstitium. Ausbreitung 
des Emphysems vor aIlem entlang von Bronchien und 
GefaBen hiluswarts und geringgradiger auch in Rich­
tung Pleura. In schweren FaIlen grobblasige Zerrei­
Bungen des Lungenparenchyms. Kompression des 
umliegenden Lungengewebes, haufig interstitielle 
Blutungen. 

Folgeveranderungen betreffen das Fortschreiten 
der interstitieIlen Luftansammlung auBerhalb der Lun­
ge mit Entwicklung eines Mediastinal-, Perikard- und 
Retroperitonealemphysems sowie mit Pneumothorax. 
• Chronisch-persistierendes interstitielles Lungenem­

physem. Es findet sich gewohnlich bei Friihgebore­
nen nach Beatmung. Es kann lokalisiert und diffus 
ausgebildet sein. Es ist in der Regel multizystisch, 
raumverdrangend und bevorzugt den linken oberen 
Lungenlappen. Bei mehreren Wochen alten Saug­
lingen ist u. U. eine chirurgische Entfemung not­
wendig. 
Histologisch finden sich unregelmaBig groBe Zy­
sten mit fibroser Wand, in welcher sich Sideropha­
gen und wiederholt auch Riesenzellen vom Fremd­
korpertyp nachweisen lassen. Das benachbarte 
Lungengewebe ist atelektatisch und zeigt haufiger 
Grade einer bronchopulmonalen Dysplasie auf57.58 • 



Bronchopulmonale Dysplasie 
Synonym: Beatmungslunge des Neugeborenen 

Definition. Postnatal erworbene, tadienhaft ver­
laufende, chrOlliscfle Lungenerkrankung mit wabi­
gem bis kleillzysliscfl em Parenchymulllbau. die 
VOl' aHem bei Friihgeborenen und in der R gel 
nach Beatmung auftritr I~. 

Klinisch handelt es sich urn eine iatrogene Atemwegs­
erkrankung mit typischen Rontgenzeichen und mit 
Abhiingigkeit von Sauerstoff undloder kiinstlicher Be­
atmung tiber den 28. Lebenstag hinaus. Morphologi­
sche Merkmale einer bronchopulmonalen Dysplasie 
sind aber bereits ab 3.-5. Lebenstag beatmeter Kinder 
zu sehen 14. 

Epidemiologie. 15% der Kinder mit Atemnot-Syn­
drom, die Hinger als 3 Tage ktinstlich beatmet wer­
den. Die Hiiufigkeit variiert mit dem Geburtsgewicht 
der Kinder. Eine Respiratorabhangigkeit tiber 28 Tage 
besteht bei 68% der Friihgeborenen mit einem Ge­
burtsgewicht von 500-750 g, bei 29% von 751-
1000 g und bei 4% der Kinder mit einem Geburtsge­
wicht von 1001-1500 g34. 

Pathogenese. Die BPD entsteht durch Zusammenwir­
ken von funktioneller und struktureller Unreife der 
Lunge, Barotrauma und Sauerstofftoxizitiit. Eine er­
hi::ihte Sauerstoffempfindlichkeit des Friihgeborenen 
erklart sich moglicherweise durch die Verminderung 
der Superoxiddismutase. 

Priidisponierende Faktoren sind 14.16: 
• Gestationsalter unter 28 Wochen, 
• Beatmung mit hohem Inspirationsdruck, 
• Barotrauma, 
• persistierender Ductus arteriosus Botalli, 
• Infektion mit Ureaplasma urealyticum, 
• genetische Risiken: Kinder mit BPD sind HLA-A2-

positiv 26. 

Morphologie. Die morphologischen Veranderungen 
einer BPD konnen in verschiedene Phasen gegliedert 
werden (Tabelle 3.29) 14.57. 

Friihveriinderungen konnen bereits innerhalb der 
ersten Lebenswoche auftreten, in Abhangigkeit vom 
primaren Lungenreifestand, von der Art der Beat­
mung, der Sauerstoffkonzentration und des Beat­
mungsdruckes. 

Makroskopisch sind die Lungen im Friihstadium 
vergroBert, sie sind zunachst atelektatisch und grau­
rot gefarbt Beliiftete Areale oder Emphysemblasen 
sind kleinherdig. 1m reparativen Stadium ist in der 
tibergroBen Lunge ein Nebeneinander von indurierter 
Atelektase und Emphysem mit einem kopfsteinpfla­
sterartigen Umbau der pleuralen Oberflache charakte­
ristisch. 
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Tabelle 3.29. Histomorphologische Stadieneinteilung der bron­
chopulmonalen Dysplasie 

Stadium Histologische Merkmale 

1. Akut, Hyaline Membranen, teils pfropfartig 
nekrotisch-exsudativ "Nekrotisierende" Bronchiolitis oblite­

rans 

Interstitielles Odem: Intra, -interazinar, 
interlobular, perivaskular 

Interstitiell geringe Bindegewebszell­
vermehrung und Entziindungszellen 

Nebeneinander Atelektase und akute 
Oberblahung von Azini. ILE 

II a) Subakut-reparativ Bronchitis obliterans, Reste hyaliner 
Membranen in Organisation 

Pneumozyten Typ II -Hyperregenera­
tion, mit Dysplasie 
Interstitielles Odem und Bindegewebs­
proliferation mit Obergang in Fibrose 

Muskulare Wandhyperplasie von Bron­
chien und Bronchioli 

Plattenepithelmetaplasie im Bereich 
der Bronchien 

II b) Chronisch-reparativ Veranderungen wie Stadium II a), je­
doch Vorherrschen von Fibrose und 
Narbenfeldem sowie Emphysem 
(Kopfsteinpflasterlunge) 

Hyperplasie der Media und Odem der 
Adventitia der peripheren Pulmonal­
arterien 

Residuelle, teils organisierte Bronchio­
litis obliterans 

III - LSHBPD (Stocker) Nebeneinander unterschiedliche Grade 
von Fibrose und regelrecht aufgebau­
tern Parenchym 

Herdfiirmig chronisches Emphysem 

Fibrose der Interlobularsepten 

Hyperplasie der Media und Fibrose 
der Adventitia der peripheren Pulmo­
nalarterien 

Mikroskopische Kennzeichen sind ein Nebeneinan­
der von Gewebeschiidigung, Jehlgeleiteter Epithelre­
generation und reparativer Ersatzgewebsbildung 
(Abb.3.26a-c). 

Aufgrund des histologischen Bildes sind zu unter­
scheiden: 
• akut-nekrotisches Stadium (/), 
• subakut-reparatives Stadium (II a), 
• chronisch-reparatives Stadium (lIb) und das End-

stadium, 
• Longstanding "healed" BPD 56 (III). 

Komplikationen. Eine Reihe der Komplikationen bei 
BPD sind therapiebedingt 6 • Sie stehen nicht im un­
mittelbaren Zusammenhang mit den ' Lungenverande­
rungen 53: 
• Narben und Stenose der Tracheakonnen aIs FoIge 

der Intubation auftreten. 
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Abb. 3.26 a-c. Bronchopulmonale Dysplasie. a InterstitieIIes 
Odem, Wandnekrosen; wenige interstitieIIe ZeIIinfiItrate (HE. 
125: 1). b Pneumozytenregeneration, respiratorische Makropha­
gen, interstitielle BindegewebszeIIvemehrung (HE, 125: I). c Ne­
beneinander von Atelektase mit interstitieller Fibrose und Em­
physem. (HE, 40: 1) 

• Schwierigkeiten bei der Erniihrung sowie Wachs­
tumsverzogenmg sind haufig. 

• Fettembolien sind als Folge einer intravenosen Hy­
peralimentation beschrieben worden 42. 

• Pulmonalgefii}3veriinderungen: Mediahypertrophie 
der peripheren Arterien und Arteriolen, abnorme 

Muskularisation der peripheren GefaBe und Reduk­
tion des Gesamtquerschnittes der GefaBe im Sta­
dium lIb als Hinweis auf PPHN (I> unten)33 und 
konsekutives Cor pulmonale. 

• Langzeitkomplikationen betreffen haufig wieder­
kehrende respiratorische Probleme und ein erhoh­
tes Risiko gegeniiber Virusinfektion und Broncho­
pneumonie. 
Untersuchungen an 5- bzw. 1O-1ahresiiberlebenden 
ergaben, daB diese Kinder haufiger zur Entstehung 
chronisch-obstruktiver Lungenerkrankungen nei­
gen 18. 

Todesursachen. Die Sterblichkeit der BPD wird mit 
10-25% angegeben. Die Mehrzahl der Todesfalle er­
folgt jenseits der Neonatalperiode und die Kinder sind 
verrnehrt von plOtzlichem Kindstod bedroht 69 • 

• Bakterielle und virale Pneumonie. Pneumonische 
Infiltrate sind in der Lunge mit BPD hiiufig nach­
zuweisen. Sie entstehen moglicherweise im Zusam­
menhang mit einer mukoziliaren InsuJfizienz der 
Bronchialschleimhaut beiPlattenepithelmetaplasie 
und einem erworbenen Immundefekt bei fortge­
schrittener Thymusinversion und -atrophie, we1che 
bei der Autopsie von Kindem mit BPD haufig vor­
liegt; 

• dekompensiertes Cor pulmonale als Folge der 
PPHN der Spatstadien; 

• posthiimorrhagischer Hydrozephalus; 
• massive Lungenblutungen. 

GefcBvercnderungen 
der Neugeborenenlungen 

Zu unterscheiden sind: 
• Persistierende pulmonale Hypertonie des Neugebo­

renen; 
• Lungenarterienembolie. 

Persistierende pulmonale Hypertonie 
des Neugeborenen (PPHN) 
Synonyme: ·Persistierende fetale Zirkulation, 
PFC-Syndrom 

Es gibt eine Vielzahl von Erkrankungen beim Neuge­
borenen, die zu einem erhohten Gefii}3widerstand in 
der Lunge nach der Geburt flihren konnen 16 (Tabelle 
3.30). Der Pulmonalarteriendruck bleibt hoch und 
liber das Foramen ovale und Ductus arteriosus mischt 
sich venoses Blut dem arteriellen bei (Rechts-Links­
Shunt). Der Begriff der PPHN wird haufig nur fUr die 
idiopathische Form verwendet 54.55. Bei der sekundii­
ren Form sind verschiedene AuslOsefaktoren bekannt: 
fetale Hypoxie, Mekoniumaspiration, Lungenhypopla­
sie, Zwerchfellhemie, Hydrops f{rtaiis, Hypoglykamie 
und Polyzythamie sowie Friihform der Streptokok­
ken-B-Sepsis 35 . Sie ist eine gefiirchtete Komplikation 
in den Spiitstadien der BPD. 



TabeUe 3.30. Pathogenetische und atiologische Faktoren der 
persistierenden pulmonalen Hypertonie des Neugeborenen (16, 
31) 

Ausbleiben der postnatalen Emiedrigung des Lungenarte­
rienwiderstandes bei orthologer Strukturentwicklung 
- UbergroBer Ventrikelseptumdefekt 
- ErhOhte Viskositat des Blutes 

II Vorzeitige, intrauterine Mediaentwicklung in den periphe­
ren Lungenarterien 
- Mekoniumaspirationssyndrom 
- Chronische intrauterine Hypoxie (?) 
- Idiopathisch 
- Isolierte bilaterale Lungenbypoplasie 
- Kongenitale Herzfehler 

ill Entwicklungsbedingte Minderung der peripheren Lungen­
arterieniQuerschnitt 
- Zwerchfellhernie 
- Bilaterale Lungenhypoplasie 
- Alveolare Kapillardysplasie 

Mikroskopisch findet sich eine von der Norm abwei­
chende Verteilung mediahaltiger peripherer Lungen­
arterien. Nonnalerweise enthalten die peripheren, intra­
azinaren Lungenarterien distal des tenninalen Bron­
chiolus beim Neugeborenen nur teilweise oder iiber­
haupt keine Media. Bei Kindem mit PPHN ist dagegen 
bereits eine Media in den intraaziniiren Lungenarterie­
niisten und zusatzlich eine Mediaverbreiterung in den 
vorgeschalteten kleinen Lungenarterien nachzuweisen, 
auBerdem eine Verbreiterung der Adventitia dieser Ge­
faBe 31. Die grofJen Lungenarterien zeigen haufig eine 
Persistenz des fetalen Musters elastischer Fasem. Sel­
ten kommen auch periphere, wahrscheinlich emboli­
sche Lungenarterienverschliisse mit Organisation bzw. 
Rekanalisation des thrombotischen Materials vor6. Es 
resultiert eine chronische Rechtsherzhypertrophie, und 
es k6nnen im Krankheitsverlauf zusatzlich Begleitver­
anderungen, wie Thromben und nichtinfektiOse Endo­
karditis auftreten. 

Lungenarterienembolie 

Es handelt sich in der Regel urn mikroskopisch kleine, 
meist multiple Embolien. Nicht selten finden sich 
Fremdkorper, wie Katheterfragmente oder andere 
Materialien innerhalb des thrombotischen Materials. 
Auch venose Thrombembolien nach Katheterisierung 
sowie nach thrombotischer Endokarditis kommen in 
Betracht. Ais Folge von Lungenarterienverschliissen 
sind periphere Postinfarktzysten der Lunge beschrie­
ben worden 59. 

Differentialdiagnostisch ist die Lungenvenenver­
schlufJerkrankung abzugrenzen. Sie ist bei Neugebo­
renen sehr selten. Bei Siiuglingen kann sie gelegent­
lich als Ursache des p16tzlich unerwarteten Sauglings­
todes gesehen werden 24. Histologisch sind vor allem 
die Venen der Interlobularsepten fibrotisch obliteriert 
(EvG-Farbung!). Perivaskular sind Blutungen und Si­
derophagen zu beachten 67. 
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Morphologie nach Surfactantsubstitution 

Zum Einsatz kommen sowohl bovine, porzine als 
auch synthetische Surfactantpriiparate. In der Regel 
wird das Praparat innerhalb weniger Minuten iiber ei­
nen Katheter in die Atemwege installiert. 

Ais Nebenwirkungen der Surfactanttherapie sind 
klinisch beschrieben: Obstruktion von Tubus oder Be­
atrnungsschlauch, voriibergehender Blutdruckabfall, 
Schwankungen der zerebralen BlutfluBgeschwindig­
keit und akute Lungenblutungen. Morphologisch sa­
hen wir in einem direkten Vergleich von Lungen mit 
und ohne Surfactantsubstitution vermehrt Makro-, ins­
besondere Lipophagen intrasakkular und interstitiell 
nach Surfactant-Therapie und haufiger meist kleinher­
dige alveoliire Lungenblutungen 43•65 • 

Foigeveranderungen 
bei NabelgefaBkatheterismus 

Nabelvenenkatheterismus. Zu unterscheiden sind 
Fruh- und Spiitkomplikationen 30.44. 

• Fruhveriinderungen betreffen: Thromben in der Vena 
umbilicalis, in extra- und intrahepatischen Asten der 
Pfortader sowie im Ductus venosus. Fehlpositionen 
der Katheterspitze im Pfortadergebiet k6nnen um­
schriebene Lebemekrosen, solche im Bereich der 
Hohlvenen- oder Herzwand Verletzung und Blu­
tungen zur Folge haben. Fruhkomplikationen der 
Thromben sind Entziindung, u. U. mit nachfolgender 
Sepsis sowie Pfortader- oder Lungenarterienembolie. 

• Die wichtigste Spiitkomplikation ist die Entwick­
lung eines Pfortaderhochdruckes infolge von 
Thrombusorganisation mit Ausbildung eines prahe­
patischen Blockes. 

Nabelarterienkatheterismus. M6gliche Komplikatio­
nen sind 6: Thrombose im Katheterverlauf, arterielle 
Thrombembolie, sowie periphere Ischiimie infolge Ar­
teriospasmus (DarmgefaBe), Fehlsondierung eines 
Astes der Aorta abdominalis, nekrotisierende Entero­
kolitis, umschriebene Gewebsnekrose bei Infusion ge­
webeirritierender Medikamente sowie hyperosmolarer 
L6sungen, renovaskulare Hypertonie und gelegentlich 
Luftembolie. 

Punktion der Vena jugularis extern a und der Vena 
subclavia. Ais mogliche Komplikationen kommen in 
Betracht: Infektionen, Luftembolie, Pneumo-, Hiimato­
und Hydrothorax sowie Katheterfehlposition im 
Mediastinum. 
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Pathologie des Herzens 

Die haufigsten Erkrankungen des Herzens von Fetus 
und Neugeborenen betreffen die angeborenen Herz­
Jehler ([> Bd. 1, Kap. 3). 

Erkrankungen des Myokards 

Primare Myokarderkrankungen sind in der Perinatal­
periode selten. 

Myokarditis 

Ais haufigster Erreger wird bei Neugeborenen und 
Sauglingen Coxsackie-B-Virus gefunden. Andere Erre­
ger sind beispielsweise EBV, Echo-, Injluenza-, Vari­
zella-, Roteln und Zytomegalie-Viren 9.14 , 16, 23. 

Eine bakterielle herdfOrrnige Myokarditis kann im 
Rahmen einer Jetalen Sepsis und neonatalen Septiko­
pyamie beobachtet werden. Eine Myokardbeteiligung 
ist auch bei konnataler Listeriose und bei Candida­
Sepsis moglich. SchlieBlich sind herdfOrrnige Myokar­
ditiden bei Toxoplasmose und Lues connata bekannt. 
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Kardiomyopathien 

Primare Kardiomyopathie 

Sie ist bei Neugeborenen selten anzutreffen. Die bei­
den relativ haufigsten Formen sind 14,16: 

• die hypertrophe obstruktive Kardiomyopathie mit 
asyrnmetrischer Septumhypertrophie (subvalvulare 
Aortenstenose) und 

• die obliterative Kardiomyopathie in Form einer En­
dokardfibroelastose. 

Noch seltener sind: 
• die dilatative kongestive Kardiomyopathie: Stark 

ausgepragte Myokardfibrose, haufig in Kombinati­
on mit Endokardfibrose im linken und/oder rechten 
Herzen infolge von intrauteriner Virusinfektion, to­
xischer oder metabolischer Schadigung und dilatati­
ver Kardiomyopathie bei Stoffwechselerkrankun­
gen; 

• die histiozytoide (xanthomatdse) Kardiomyopathie 
ist histologisch durch die' Ansammlung stark vergro­
Berter Zellen mit feingranuliertem hellem Zytoplas­
rna gekennzeichnet 22. Ultrastrukturell sind diese 
wie Kardiomyozyten aufgebaut, jedoch mit verrnin­
dertern Myofibrillengehalt und deutlich gesteigerter 
Mitochondrienzahl. Klinisch kommt es zu einer 
rasch progredienten, schlieBlich letalen Arrhythmie. 

Myokardinfarkt des Neugeborenen 

Ischiimi che ekrosen und Myokard 
ind bei Neugeborenen nach Intensivtherapie wie­

derholt zu beobachten. 
GrofJherdige InJarkte sind selten dagegen disse­
minierte Myokardnekrosen hat/fig 16. 17 . 

Es kann sowohl das Myokard des linken als auch -
haufiger - des rechten Ventrikels betroffen sein. 

Pradilektionsorte sind das subendokardiale Myo­
kard und die Papillarmuskeln, bei letzteren wiederum 
die des rechten Ventrikels. Dabei kann es zum Bild ei­
ner akuten Trikuspidalinsujfizienz kommen. Bei transi­
tori scher Myokardischamie entstehen Narben, die se­
kundar verkalken konnen. 

Ursachlich komrnt eine akute relative Koronarin­
sujfizienz bei intrauteriner und perinataler Hypoxie 
und Schock, femer bei Kardiomegalie in Betracht. 
Seltenere Ursachen sind: Ursprungsanomalien der 
Koronararterien, Embolie und umschriebene Fibroela­
stose der Koronararterien, PPHN, Mekoniumaspirati­
ons-Syndrom, Diaphragmahemie, Linksherzhypopla­
sie-Komplex, Pulmonalarterienatresie, fetaler Hy­
drops, akute Volumenbelastung des Herzens, z. B. im 
Rahmen einer Infusion oder Transfusion, auBerdem 
das akute feto-fetale Transfusions-Syndrom sowie 
eine feto-matemale Makrotransfusion. 
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Konnataler Atrioventrikularblock 

Der A V-Block 3. Grades kommt als idiopathische 
Rhythmusstorung bei Neugeborenen vor und hat eine 
meist gute Prognose. Tritt er aber - sowohl intraute­
rin als auch beim Neugeborenen - als Begleiterschei­
nung eines Herzfehlers, einer Myokarditis, einer Hyp­
oxie (z. B. Nabelschnurkomplikation, chronische Pla­
zentainsuffizienz) oder einer Digitalismedikation auf, 
so stellt er eine vitale Bedrohung dar 19. 

Morphologisch betreffen die Veranderungen im 
Reizleitungssystem Diskontinuitat zwischen Vorhof, 
Myokard und AV-Knoten oder aber Unterbrechung 
der Oberleitung yom AV-Knoten zum His-Bundel. 1m 
Bereich des RLS werden Gewebsnekrosen, Fibrose, 
Fettgewebsinseln oder Kalkablagerungen nachgewie­
sen 20. 

Kongenitale Herztumoren 

Sie sind sehr selten 18. 

• Rhabdomyome werden bei Neugeborenen und Kin­
dem sowie gelegentlich beim Fetus als Ursache ei­
nes Hydrops universalis beobachtet. Der Tumor be­
steht meist aus multiplen Knoten unterschiedlicher 
GroBe. Er kommt sowohl im Vorhof als auch im 
Kammermyokard vor. Die Knotchen sind nicht ge­
kapselt, gelegentlich findet sich eine diffuse Tumor­
zellinfiltration des Myokards. 

• Teratome des Herzens sind uberwiegend am Peri­
kard zu finden und konnen durch ihre GroBe oder 
durch ErguBbildung das Herz komprimieren. 
Von den echten Herztumoren sind die haufig vor­
kommenden 

• Endokardknotchen abzugrenzen. Sie sind ca. 1 mm 
groB und werden vor allem auf der Segelklappe 
bei Tot- und Neugeborenen gefunden. Ihnen 
kommt kein Krankheitswert zu. 
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Fehlbildungen C> Bd. 2. 

Neonatale nekrotisierende Enterokolitis (NEC) 

Definition. Ischtimische. htimorrhagisch Ilekroti­
sierende und ul-erierende Entzulldung de Danll­
und DickdarlllS owie der Appendix, elrener auch 

20 " de Magens und des RektulIl '--. 

Epidemiologie. Man rechn~t mit 2 Fallen auf 1000 
Geburten. Die Erkrankungshaufigkeit ist bei sehr un­
reifen Frahgeborenen groBer als bei reiferen Kin­
dern 18. 80% der Friihgeborenen haben ein Geburtsge­
wicht unter 2000 g, 60% von unter 1000 g. In Obduk­
tionsstatistiken von Neugeborenen-Friihtodesfallen ist 
sie in ca. 2% nachzuweisen, bei Spattodesfallen haufi­
ger. Wir sahen sie bei 3,7% der obduzierten Neugebo­
renentodesfalle 0.-28. Lebenstag). Die Mehrzahl der 
Kinder starb nach dem 8. Lebenstag. 

Atiologie, Pathogenese. Ursache und Entstehung der 
NEC sind nach wie vor nicht eindeutig gekiart. Eine 
multifaktorielle Entstehung wird diskutiert6.2o.22.29: 
• Ischamie der Darmwand. 
• Postnatale intestinale Bakterienbesiedlung, bei­

spiels weise mit Klebsiellen Typ 26, Salmonellen, 
Clostridien, nicht -enteropathogenen Kolistam­
men 20.25. 

• Mangelnde Immunbarriere bei Fehlen von IgA und 
Lymphozytenmangel. 

Die NEC tritt gehauft bei sehr unreifen Friihgebore­
nen mit Atemstorungen, Rechts-Links-Shunt und mit 
Herzfehlem auf. Begunstigende Faktoren sind Hyper­
osmolaritat der Nahrung, erhohte Viskositat des Blu­
tes, intestinale Hypoperfusion, etwa durch Hypotonie, 
Hypovolamie, Hypothermie und auslOsend ist mogli­
cherweise eine bakterielle Infektion 30. 

Krankheitsbild. Haufigster Krankheitsbeginn ist der 
5.-10. Lebenstag. 98% der Kinder wurden oral er­
nahrt. 1m Krankheitsverlauf werden verschiedene 
Schweregrade mit charakteristischen Symptomen und 
typischen Rontgenbefunden beschrieben: 
• Stadium 1= abdominelle Distensron, 
• Stadium II a = Intoxikation, 
• Stadium llb=Storung der vitalen Funktionen, 
• Stadium III = Komplikationen 35. 



Rontgensymptome. Intestinale Distention, Spiegelbil­
dung, Pneumatosis intestinalis sowie Gasansammlung 
im Portalvenensystem, ggf. Pneumoperitoneum. 

Morphologie (Abb. 3.27 a, b). Makroskopisch: Seg­
mentformig oder diffus ausgebildetes Wandodem mit 
Blutungen und hamorrhagischen Nekrosen. Die betrof­
fenen Darmsegmente sind erweitert und kongestioniert. 
Haufigste Lokalisationen sind das terminale Ileum, das 
Zokum und Colon ascendens et transversum. Folge der 
tiefreichenden Nekrosen sind Darmpeiforation und Pe­
ritonitis. Eine Pneumatosis intestini ist bei der morpho­
logischen Darmuntersuchung nicht regelmaBig nachzu­
weisen. Auf ihrem Boden kann bei Perforation ein 
Pneumoperitoneum entstehen. 

Mikroskopisch: Infarktartige hamorrhagische An­
schoppung der Schleimhaut mit Blutungen in der La­
mina propria, Odem der Submukosa und in spateren 
Stadien Befall der gesamten Darmwand. In einigen 
Fallen Nachweis von intravasalen Mikrothromben. 
Eine starkere granulozytare Entziindung ist im Be­
reich der Schleimhaut- und Wandnekrosen nachzuwei­
sen, in geringerer Intensitat auch in der weiteren 
Nachbarschaft. Gasblaschen finden sich vor allem in 
der Submukosa und werden u. U. von einer Riesenz­
ellreaktion begleitet. 

Abb. 3.27 a-b. Nekrotisierende Enterokolitis. a Serosa mit 
Durchwanderungsperitonitis. b Wechselnde Darmdurchmesser. 
hiimorrhagische Schleimhautnekrosen und fibrinreiche Pseudo­
membranen 
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Komplikationen 
• Peiforation, Peritonitis, Pneumoperitoneum. 
• Sepsis mit Schock und Verbrauchskoagulopathie. 
• Persistierende dilatierte Darmschlinge. 
• Sekundare Damlstenose und -Obliteration infolge 

mukoser und submukoser Narben. 
• Die Letalitiit ist hoch (ca. 25 %). 

Differentialdiagnose 
• Bakterielle Enteritis (Staphylokokken, St:reptokok­

ken, Pseudomonas) und bakterielle Kolitiden (Ae­
robia, Escherichia coli). 

• Mesenterialinfarkt, Volvulus. 
• Dickdarmpeiforation nach medikamentoser Thera­

pie eines Ductus arteriosus Botalli mit Indometha­
cin 6. 1m Gegensatz zur NEC handelt es sich urn 
eher umschriebene ischamische Nekrosen. AIler­
dings liegt insbesondere bei Friihgeborenen haufig 
ein multifaktorielles Krankheitsgeschehen mit in­
tensivtherapeutischen MaBnahmen vor, so daB eine 
Monokausalitat des Indomethacins filr die Darm­
perforation im Einzelfall nur schwer zu beweisen 
ist. 

• SegmentfOrmige hamorrhagische Darminfarkte als 
Folge von Umbilikalvenenkatheterisierung mit Em­
bolie iiber den Ductus arteriosus. 

Hamorrhagische Erosionen 
und Ulzera des Magens 

Hamorrhagische Erosionen treten in Form schad um­
schriebener, ca. 2-3 mm groBer Veranderungen vor al­
lem im distalen Korpus und im Antrumbereich des 
Neugeborenen auf33. Nicht selten ist der Osophagus 
mitbefallen. Erosionen betreffen auch das Duodenum 
und den oberen Diinndarm. In gut 3/4 der FaIle han­
delt es sich urn Neugeborene mit perinataler Hypoxie. 
Auch bei NEC ist der Mitbefall des Magens und Per­
foration nach Indomethacin beschrieben worden. 

Histologisch handelt es sich urn Schleimhautero­
sionen, selten urn bis in die Submukosa oder tiefer 
reichende Ulzera. Beide konnen massive Blutungen in 
die Magenlichtung und Perforation verursachen. 

Eine Infarzierung der Magenwand wurde als 
Komplikation einer Nabelschnurarterienkatheterisie­
rung mit hoher Lage des Katheters in der Aorta ober­
halb des 12. BWK beobachtet34. Schleimhautulzera 
des Magens konnen auch im Rahmen von generali­
sierten Infektionen, wie Candida-Sepsis oder Zytome­
galievirus-Infektion auftreten. Ulzera sind auch nach 
Tolazolingabe bei PPHN beobachtet worden 6. 
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Neonatale Appendizitis 

Sie tritt isoliert extrem selten auf. Sie ist haufiger mit­
befallen bei NEC und kann gelegentlich als Kompli­
kation bei kongenitaler Leistenhemie gesehen werden 
([> auch Bd. 2, S. 502). 

Mekoniumileus 

Definition, Epidemiologie. Verlegung der Darmlich­
tung durch eingedicktes ziihschleimiges Mekonium. 
Die Hiiufigkeit betragt 1 :20000; familiares Vorkom­
men ist bekannt. 

Pathogenese. Der Mekoniumileus ist fast immer Fol­
ge einer zystischen Pankreasfibrose 23.31 . Er wird bei 
gut 1110 der Neugeborenen mit dieser rezessiv vererb­
baren Erkrankung gesehen. Nur selten tritt ein Meko­
niumileus ohne zystische Pankreasfibrose auf, als sog. 
"Mekoniumkrankheit". 

Krankheitsbild. Die betroffenen Kinder sind gewohn­
lich in den ersten 24 h unauffallig, danach beginnt die 
Symptomatik mit galligem Erbrechen, starker abdomi­
neller Distension und Mekoniumfalten. 

Morphologie. Ais Folge des Ileus ist das proximale 
Jejunum und Ileum stark dilatiert und die Wand hy­
pertrophiert, das Colon dagegen leer und schmal. Vor 
der Mekoniumobstruktion besteht des Ofteren ein Vol­
vulus, eine weitere Komplikation stellt die erworbene 
Diinndarmstenose dar 8.9. 13. 

• Pankreas: Charakteristische Veranderungen sind in 
der Neugeborenenperiode nur in diskreter Form vor­
handen: erweiterte Ausfohrungsgiinge, die ein gra­
nulares oder homogen eosinophiles Sekret enthal­
ten, homogene Sekretpfropfe in den Azinuslichtun­
gen. Friihzeitig besteht eine Vermehrung des Binde­
gewebes, das Inselgewebe ist stets unverandert. 

• In der Gallenblasenschleimhaut sind schleimbilden­
de Becherzellen innerhalb des Epithels nachgewie­
sen worden, und die Lichtung der Gallenblase kann 
mit Schleim angefiillt sein. 

Friih konnen auch Veranderungen in der 
• Leber auftreten, mit intrahepatischer Cholestase, 

Bindegewebsvermehrung im Bereich der Portalfel­
der und bereits eine fokale oder diffuse biliiire Fibro­
se oder Zirrhose 31• 

• Bronchialschleimhautveriinderungen fehlen. 

Demgegeniiber sind in den kleinen 
• Speicheldriisen Sekretionsstorungen mit Schleim­

stau bei Neugeborenentodesfallen mit zystischer 
Pankreasfibrose haufig. 

Foigen des Mekoniumileus. Hierzu zahlen Darmper­
foration, Pneumoperitoneum und Mekoniumperitoni­
tis. Letztere kann bereits intrauterin entstehen, so daB 

beim Neugeborenen bereits eine chronisch-adhiisive 
Peritonitis vorliegt, mit ausgedehntem entziindlichem 
Darmkonglomerat und intraperitonealen Pseudozy­
sten 28. Histologisch ist die Mekoniumperitonitis durch 
die Ablagerung von Schleim und Mekonium, durch 
chronisch-entziindliche Gewebereaktion mit Fremd­
korperriesenzellbildung und durch zahlreiche Kalzifi­
kate gekennzeichnet. Bei Knaben kann eine mekoni­
um- und verkalkungsassoziierte Hydrozele auftreten. 

Morphologische Differentialdiagnose von Mekoni­
umileus und Peritonitis im Neugeborenenalter. Dif­
ferentialdiagnose des Ileus: 
• Mekoniumpfropfsyndrom im Bereich des Rektosig­

moids oder des Rektums (Inzidenz > 1 : 1000). 
• Milchpfropfobstruktion bei Kindem am Ende der 

ersten Lebenswoche (Inzidenz 1: 15 000). 
• Morbus Hirschsprung mit intestinaler Obstruktion 

beim Neugeborenen (lnzidenz 1 :3000), Manifesta­
tion bei iiber 2/3 der Kinder im 1. Lebensmonat, 
davon 50% am 1. Lebe~nstag , bei einem weiteren 
Drittel am 2. und 3. Lebenstag. 

• Atresie und Stenose im Diinn- oder Dickdarm, Rek­
tum oder Anus. 

• Innere oder auBere Darmobstruktion, z. B. bei Non­
Rotation oder Mal-Rotation I des Darmes, bei Vol­
vulus, bei Zwerchfellhernie u. a. 

• Kurzdarm und Mikrokolon. 
• Mesenterialzysten. 

Peritonitis ([> auch Bd. 3) 

Definition. Lokale odee generalisierte Entziindung 
des viszeralen und parietal en Blatt de Bauch­
fell. Ur achlich kommen Infektionen, chemische 
und phy ikali che Faktoren in Frage. 

Zu unterscheiden sind: 
• primiire, hamatogene oder lymph ogene Peritonitis, 

bakterielle und virale; 
• sekundiire Peritonitis 

- Durchwanderungsperitonitis bei NEC, Volvulus, 
Divertikeln, segmentformiger Muskelaplasie, Pe­
riarteriitis nodosa. 

- Fortgeleitete Peritonitis, z. B. bei Umbilizitis, 
Pleuritis. 

• Abakteriell-chemische Peritonitis durch: Mekonium, 
Galle, Mageninhalt, Chylus, hampflichtige Substan­
zen, oder Fremdkorper. 

Dunndarmtumoren 

Sie betreffen Einzelfalle: Hiimangioperizytom des Duo­
denums 27 , solitiire Fibromatose des Diinndarms 32 und 
- relativ am haufigsten - Hiimangiome. 
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des Neugeborenen 

Histologischer Reifestand 

• Bei Feten unterhalb der 20. SSW sind die Portal­
felder noch breit, besitzen ein lockeres Bindegewe­
be, reichlich Blutbildungsherde. Sie werden durch 
Reste der fetalen Duktalplatte begrenzt. Die radiare 
Struktur der Leberplatten ist un scharf, die Sinusoi­
de hliufig weit, mit vielen unreifen, kemhaltigen 
Blutzellen in den Lichtungen sowie reichlich Blut­
bildungsherden. 

• Bei Reifgeborenen sind porta1e Gallenglinge und 
abgehende Duktuli nachzuweisen. Die Zahl der 
Blutbildungsherde ist sowohl intraportal als auch 
intraparenchymatOs sehr gering. Die Leberzellplat­
ten sind doppelzeilig, die Zellen hliufig diploid, 
und periportal finden sich meist Glykogenkeme. 

Lebernekrosen in der Perinatalperiode 

Akute Blutungen und hiimorrhagische Nekrosen sind 
in der Leber perinataler TodesfaIle bliufig. 
• Kleinherdig disseminierte Gruppenzellnekrosen 

sind vor allem bei perinatalen Todesfallen mit Hyp­
oxie und Azidose zu beobachten. Sie kommen ge­
meinsam mit Leberzellsiderose und -verfettung so­
wie ErschOpfung des Leberzellglykogens bei intra­
uteriner Schlidigung friiher und stiirker in der 
rechten Leberhiilfte vor, mit Minderung des Ge­
wichtes der rechten Leberhlilfte. Dagegen sind sie 
bei postpartal anhaltender Scblidigung stiirker in 
der linken Organhiilfte ausgeprligt. 

• Besonders ausgiebige und konfluierte Nekrosen 
sind bei perinatalem Schock sowie bei Neugebore­
nen mit Linksherzhypoplasie-Komplex charakteri­
stisch. Grofiherdig sind u. U. auch iatrogene Nekro­
sen, z. B. in der linken Leberhlilfte als Folge einer 
Fehlposition des Nabelvenenkatheters und Infusion 
hyperosmolarer Losungen 9. 

• DIG sind bei Neugeborenentodesfallen mit Hyalin­
Membran-Krankheit sowie bakteriellen und viralen 
Infektionen zu beobachten. 

• UnregelmliBig grofie Narben und Fibrosefelder bei 
Feten, Totgeborenen und Neu&.eborenenfriihtodes­
flillen konnen Hinweis auf intrauterin erworbene, 
hypoxidotisch bzw. hlimodynarnisch bedingte Ne­
krosen, seltener auch Folgen einer intrauterinen In­
fektion sein. Innerhalb des Bindegewebes liegen 
reaktionslos, z. T. ausgedehnte Verkalkungen. 

Leberkapselhamatom 

Sie werden bei Feten und Totgeborenen hliufiger als 
bei Neugeborenen angetroffen. French u. Waldstein 26 

fanden bei Neugeborenen bis zum 28. Tag in 15% 
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Leberkapselhlimatome unterschiedlicher GroBe. Wir 
haben sie hliufiger bei Feten und Totgeborenen mit in­
trauteriner Anoxie und bei prostaglandininduziertem 
Abort bzw. Geburt beobachtet. Sie sind auf der Vor­
derflliche der rechten undloder linken Leberhlilfte 
nachzuweisen. Sie entstehen moglicherweise wahrend 
der Passage durch die Geburtswege. Dabei konnen 
grofiere Hiimatome rupturieren und zu einem Hiimas­
kos fiihren. Selten ist die Blutung so ausgedehnt, daB 
ein hypovoliimischer Schock folgt. 

Fehlbildungen 
der extra- und intra-hepatischen Gallenwege 
I> Bd. 3, Kap. 2 

Cholestase beim Neugeborenen 17,19,24 

Diese Storung findet sich im Rahmen folgender Er­
krankungen: 
• Primiire Hepatitis infolge wiriikaler Infektion: Hepa­

titis B/C, Hepatitis bei Zytomegalie, Roteln, Coxsak­
kie, Herpes simplex, Toxoplasmose, Listeriose, 
Lues, Tuberkulose. 

• Postnatale bakterielle Infektion (Sepsis). 
• Idiopathische Riesenzellhepatitis. 
• Gallenwegsobstruktion: extrahepatische Gallen­

gangsatresie/hypoplasie, Choledochuszyste, intrahe­
patische Gallengangsatresie/-hypoplasie, Alagille­
Syndrom (mit Schmetterlingswirbeln und periphe­
rer Pulmonalstenose), Syndrom der eingedickten 
Galle (bei Hlimolyse undloder Schock). 

• Metabolische Erkrankung 
- al-Antitrypsinmangel (Phlinotyp ZZ) 
- zystische Pankreasfibrose 
- farniliare maligne Cholestase 
- (Morbus Byler) 
- hereditare Fructoseintoleranz 
- Speicherkrankheiten (I> dort) 

• Chromosomenaberration 
- XO-Monosomie 
_ Trisomie 18,21 

• Toxisch bedingt 
- parenterale Emlihrung 
- Erythromycin, Aspirin, Phenol. 

• Verschiedene Ursachen 
- Erythroblastosis fetalis 
- intestinale Atresie 
- Lebertumoren. 

Hepatitis (I> Bd. 3, Kap. I) 

Leberveranderungen 
bei parenteraler Ernahruug 

Besonders bei Friihgeborenen treten bei alleiniger 
parenteraler Emiihrung iiber mehr als 2 Wochen eine 
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konjugierte Hyperbilirubiniimie und Cholestase in der 
Leber auf6. 

In der Pathogenese der Leberschiidigung wird ein 
Mangel an choleretischem EJfekt der parenteralen Er­
niihrung in Kombination mit der cholestatischen Wir­
kung von Aminosiiuren in der Infusionsfliissigkeit dis­
kutiert. Zusatzlich solI ein Zink- und Kupfermangel 
eine Rolle spielen. Bedeutsam ist moglicherweise 
auch der Umstand, daB bei einer Reihe dieser Kinder 
zugleich eine schwere Lungenerkrankung und Rechts­
herz-InsuJfizienz besteht. 

Das histologische Bild ist gekennzeichnet durch: 
liippchenzentral betonte intra- und extrazelluliire 
Cholestase, wabige Schwellung der Hepatozyten, 
Schwellung der KupJfer-Zellen, z. T. mit PAS-positi­
vem Material beladen, Verbreiterung mit Odem und 
Fibrose der Portalfelder. 1m fortgeschrittenen Stadium 
findet sich eine Atrophie der Leberzellplatten mit Er­
weiterung der Sinusoide, eine ausgepragte Fibrose 
und Duktulusproliferation mit Zerstorung der Lapp­
chenarchitektur. 

Nach parenteraler Emahrung sind auch Veriinde­
rungen im Pankreas beschrieben worden: vermehrte 
Sekretion im Bereich der Pankreasgange, Mikrokalzi­
fikate und Becherzellen- sowie Plattenepithelmetapla­
sie 6. 1m Bereich der extrahepatischen Gallengiinge ist 
eine Eindickung der Galle sowohl in den gro8en Gan­
gen als auch in der Gallenblase moglich, sowie die 
Ausbildung einer Cholezystolithiasis. 

Kongenitale Leberzirrhose 

In der Perinatal- und Neugeborenenperiode kommen 
Leberzirrhosen sehr selten vor I4. 17• Bekannte Ursa­
chen sind: Erythroblastosis fetalis, fetale Hamochro­
matose (idiopathische neonatale Eisenspeicherkrank­
heit), a I-Antitrypsinmangel und schwere intrauterine 
Herzinsuffizienz. 

Kongenitale Lebertumoren (t> Bd. 3, Kap. 1) 
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Pathologie der Niere 
des Neugeborenen 

Reifestand der fetalen und neonatalen Niere 

Wahrend der Nierenentwicklung werden etwa 8 bis 
12 Nephrongenerationen ausgebildet 22• In der subkor­
tikalen Rinde einer Friihgeborenenniere sind noch 
Reste des nephrogenen Blastems nachzuweisen, au-
8erdem finden sich unreife Tubuli und Glomeruli. Es 
findet sich eine Reifungszunahme von den subkapsu­
lar gelegenen unreifen zu den in Richtung Mark gele­
genen reifen Glomeruli. 



Dabei erlallbt die lohl del' iihereillanderfiegellden 
Glomeruli einen lIngefahren RuckschlufJ auf das 
Schwangerschaftsalter de Fetu : eine Generation 
pro Schwangerschaffsmonat, 0 daB 5 bei einem 
Fetus der etwa 20. SSW, 6 del' 24. Woche u w. , 
10 nach der yollendeten 37. SSW und 12 bei Au -
reifung der ieren gezahlt werden konnen. 

Vergleichszahlen in Verbindung mit einem entspre­
chen den Entwicklungsstand der Arterien in der Nie­
renrinde hat Stallmach 24 angegeben. 

Pathologie der akuten NiereninsufFizienz 
des Neugeborenen 

Definition. Akut ein etzende Ein chrankllng der 
Nierenfunktion mit O/igurie und Anurie. mit Sto­
rung des Wasser-, Elektrolyt- und des Saurebasen­
hausha/tes owie mit Anstieg del' harnpflichtigen 
Subslanzen im Serum 16.17.19.25 . 

Pathogenese. Eine Einschrankung der Nierenfunktion 
beim Neugeborenen ist in der Regel Folge eines kom­
plexen Krankheitsgeschehens mit multikausaler Sta­
rung del' Nierenfunktion, wobei die primare Ursache 
prarenal, renal oder postrenalliegen kann . 
• Prarenale Ursachen del' Niereninsujfizienz sind am 

haufigsten 13.14. Sie beeintrachtigen primar rein­
funktionell die exkretorische Nierenleistung, info 1-
ge yon Hypoyolamie, Hypotension und Hypoxa­
mie. 

• Renale und postrenale Ursa chen betreffen vor al­
lem beidseitige Fehlbildungen der Nieren oder der 
harnableitenden Wege. Als seltene Ursa chen gelten 
das kongenitale nephrotische Syndrom 15 sowie die 
Nierenbeteiligung bei Allgemeininfektionen (bei­
spielsweise Toxoplasmose, konnatale Roteln-, Zy­
tomegalieinfektion), sehr selten eine kongenitale 
membranase Glomerulonephritis und noch seltener 
die Pyelonephritis des Neugeborenen. 

Morphologie der Nieren bei prarenaler Ursache. 
Norm- bis ilbergewichtige Nieren mit blasser, feuch­
tel' Rinde und roten Markkegelnt An der Rinden­
Mark-Grenze sind haufig Blutungen zu erkennen. 

Histologisch handelt es sich urn disseminierte ha­
morrhagische und anamische Rindennekrosen, mit 
und ohne DIG. Ausgedehntere Rinden- und Markin­
farkte sind Regelfolge einer Nierenvenenthrombose, 
die sowohl die intrarenalen als auch hiJaren Venenaste 
und den Hauptstamm betreffen kann. 

Nach schwerer perinataler Hypoxie bzw. Schock 
findet sich eine Assoziation del' Nierenrindennekrosen 
mit entsprechenden Nekrosen in Leber, Nebennieren, 
Myokard und Darm. 

Pathologie der Niere des Neugeborenen 451 

Kristalline Ablagerung 
in der Neugeborenenniere 

DeSa et al. 6 sahen haufiger Oxalatkristalle in den Tu­
buli der Rinde und im Mark bei Neugeborenen nach 
parenteraler Emahrung und Furosemid-Therapie. Die 
pathogenetische Bedeutung dieser Faktoren ist rucht 
eindeutig gekliirt. Es wird ein Tubulusepithelschaden 
angenommen, da auch akute Zellschadigung und Nar­
ben in anderen Organen (aber ohne kristalline Ablage­
rung) gesehen wurden. Betroffen waren ausschlieBlich 
Kinder mit einer langeren Uberlebenszeit. 

N ierenvenenthrombose 

Thrombotischer VerschluB der Nierenvenen mit hamor­
rhagischer Infarzierung der Nieren. In 10% der Faile 
liegt zusatzlich eine Thrombose in del' Vena cava infe­
rior vor. Betroffen sind vor allem Neugeborene in del' 
2. Lebenswoche. 

Bei der Mehrzahl der Kinder liegen Dehydratation, 
perinataler Schock oder Infektionen vor. Besonders 
priidisponiert sind Neugeborene diabetischer Mutter. 
Die Thrombose kann bereits pranatal eintreten. 

Verlaufsformen: 
• SofortverschlufJ mit akutem Abdomen, 
• allmahlicher VerschlufJ mit Entwicklung eines ne­

phrotischen Syndroms. 

Kongenitales nephrotisches Syndrom 

Es handelt sich urn eine heterogene Gruppe angebore­
ner Nierenkrankheiten, die sich wie folgt unterglie­
dem lassen 23 : 

• Kongenitales nephrotisches Syndrom, finnischer 
Typ: Es manifestiert sich bereits intrauterin durch 
einen sehr hohen Alpha-Feto-Proteingehalt im 
Fruchtwasser und eine ilbergroBe, Odemreiche Pla­
zenta im Ultrascha1l 21 . Die Kinder werden 4-6 Wo­
chen VOl' dem errechneten Termin geboren, sie sind 
untergewichtig, entsprechend ist der Plazentaquoti­
ent besonders hoch 20. Die Nieren sind etwas ver­
graBert, feucht und blaB. 
Histologisch sind die proximalen Tubuli mikrozy­
stisch erweitert. Diese Veranderung kann beim 
Neugeborenen noch sehr gering ausgepragt sein 
(Elektronenmikroskopie). Anfangs findet sich eine 
geringe mesangiale Hyperzellularitat. 1m Verlauf 
der Erkrankung nimmt die Zahl der Tubulusdilata­
tion und der mesangialen Proliferation del' Glome­
ruli zu. 
Die Erkrankung wird autosomal-rezessiv vererbt. 
Sie findet sich am haufigsten in Finn/and (1 :2000 
bis I :3000/Lebendgeborene). Deutlich seltener 
kommt der finnische Typ jedoch auch in Nordame­
rika und in Mitteleuropa vor. 
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• Dif.fuse mesangiale Sklerose. Von Anfang an findet 
sich eine kraftige Sklerose der avaskuHiren und 
verOdeten Glomeruli. Das Niereninterstitium ist fi­
brotisch und die Tubuli sind eher atrophisch 23. 

• Kongenitale Nephrose bei perinatalen Infektionen. 
• Kongenitales nephrotisches Syndrom im Rahmen 

syndromaler Erkrankungen, beispielsweise beim 
DRASH-Syndrom mit Pseudohermaphroditismus 
masculinus, Nephroblastom und mesangialer Glo­
merulopathie. 

Kongenitale Nierentumoren ([> Bd. 5, Kap. 2). 
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Pathologie 
geburtstraumatischer Schaden 

Geburtstraumatische Verletzungen betreffen in erster 
Linie den Schadel und seinen Inhalt, femer die Wirbel­
saule, periphere Nerven, die Eingeweide des Abdomens 
und die Extremitiiten 14,16. " 

Die Anerkennung eines geburtsbedingten Traumas 
erfordert den Nachweis morphologischer Veranderun­
gen mit eindeutig mechanischer und in ihrer Intensitat 
adaquater Genese 17. 

Epidemiologie. Geburtstraumatische Lasionen betref­
fen in unseren Breiten lediglich noch Einze/falle. 

Geburtstraumatische Schaden 
am Schadelinhalt 17 

• Tentoriumrij3 
• Subdurales und epidurales Hamatom 
• Contusio cerebri 
• Lazeration des Kleinhims bei okzipitaler Osteodia­

stase 19.20. 

Kephalhamatom 

Es handelt sich urn ein umschriebenes subperiostales 
Hamatom eines oder mehrerer Schadelknochen, ohne 
Uberschreitung der Knochengrenze. 

Betroffen sind vor aHem die Scheitelbeine. Als Ur­
sache wird eine tangentiale Abscherung des Periostes 
angenommen. Bei gleichzeitiger RiBfraktur des Scha­
delknochens kann ein korrespondierendes epidurales 
Hamatom vorliegen. 

GroBe doppelseitige H~atome k6nnen zur Blu­
tungsanamie und zum Icterus prolongatus des Neuge­
borenen fiihren. 

Differentialdiagnostisch abzugrenzen ist das haufige 
• Caput succedaneum. Diese Geburtsgeschwulst ent­

steht bei der Geburt am vorangehenden Teil des Kin­
des durch Einpressen der kindlichen Weichteile in 
den Geburtskanal. Es kann sowohl im Bereich des 
Kopfes, des Gesichtes auftreten, bei Beckenendlage 
aber auch im Bereich des GesaBes sowie bei Arm­
und BeinvorfaH an den Extremitaten. Es bildet sich 
folgenlos zurUck. 
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