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Fall 1.

Frau Gertrud R. aus Neufra, O.A. Gamertingen, 39 Jahre
alt, kriiftig, mit bleichen Schleimhiuten, 11 Geburten, zuletzt
August 1888; bei allen elf Geburten starke Blutungen in der
Nachgeburtsperiode; die letsten drei Male wurde die Nach-
geburt vom Arzte mit der Hand entfernt; sehr starke Blut-
verluste brachten der Patientin bedeutende Entkriftung.

Patientin wurde entbunden am 22. des Monats Mai 7 Uhr
abends — die Dauer der ganzen Geburtszeit betrug 10 Stunden
— von einem faultoten Kinde in zweiter Gesichtslage. Der
Geburts- und Wochenbettsbericht lantet: Seit heute vormittag
Wehen. Keine Herztine. Muttermund Fiinfmarkstiickgross,
von prall gefiillter Blase ausgefiillt. Faultotes Kind mit leicht
verschieblichien eindriickbaren Schiidelknochen in zweiter Ge-
sichtslage wenig beweglich im Beckeneingang. Schwache We-
henthitigkeit. 1/:7 Uhr abends Sprengung der Blase, darauf
rasches Nachriicken des Xopfes, der mit zwei Presswehen um
7 Uhr geboren wird., Sofort nach Extraction starke Blutung.
Uterus schlaff. Da trotz drei Spritzen Secale und fort-
gesetztem Reiben des Uterns die Nachgeburt sich nicht lgst
und die Frau viel Blaut verliert, wird von Herrn Dr. Burg-
hausen die manuelle Placentarldsung vorgenommen, welche
durch sebr fteste, straffe, bindegewebige Verwachsungen er-
schwert ist. Der griosste Teil der Placenta wird im Zusam-
menhang, einige wenige zuriickgeblicbene Stiicke werden un-
mittelbar nachher entfernt. Sublimateiswasser-Intraunterinans-
spiilung. Vier Campherspritzen in der Nachgeburtsperiode.
EKisbeutel.

Kind faultot, mit 4'/smal umschlungener Nabelschnur.
Letztere 135 ctm lang. Placenta matsch.

Im Wochenbett verlor sich die im Anfang bestehende
grosse Druckempfindlichkeit des Uterus, der am 7, Juni gut
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involvirt erscheint.  Ausfusy nicht iibelviechend. Allgemein-
befinden gut und gegeniiher der dem der Aufnahmezeit ge-
bessert.

Die Placenta hat einen Lingsdurchmessey von 19, einen
Breitendnrehmesser von 11 ctm. Dep Dickendurchmesser be-
trigt 2 ctm., Das Parenchym ist ungewihnlich weich, matsch,
schwammig dunkelgefiirbt. Der convexe uterine Tei]l dep
Placenta jst nicht iiberal] mit der diinnen, weisslich glinzenden
Membran ey Decidua seroting bekleidet. Idie meisten Pap.
tien bieten vielmelr eine, durch dje kiinstliche Lisung be-
dingte, ungleiche, zerfetzte, fransige Beschaffenheit dar. Die
Cotyledonen sing gleichméissig gebildet. Einzelne derselhen
sind ganz oder teilweise ausgerissen. Die Nabelschnur inse.
virt in der Mitte, Sonst ist makroskopisch nichts Abnormes,
auch nicht gyf angelegten Durchsehnitten, an der Placenty
zu sehen. Ebensg sind Eihdute und Nabelschnur bej makro-
skopischer und mikroskopischer Besichtigung normal.

Zum Zweck der mikroskopischen Durchf’orschung werden
Stiicke der Placenta, gie teils auns normaj scheinenden Payp.
tien, teils ans solchen stammen, die von Herrn Dy, B urg-
hausen alg besonders fest adhiirente und schwer zu lisende
bezeichnet wurden, zur Untersuchung gewillt.

Die Schnitte reichten durch dje ganze Dicke dep Placenta,
von der Decidua seroting bis zum Amnion.

Da es nicht gelang | die iy Alkohol gchiirtete Placenty,
aus freier Hand odey mit dem Mikrotom 2u schneiden, inderm
die Schnitte in unzilige kleine Triimmer zerfielen, so wupde
zur Fixation dep Gewebsbestandteile die Einbettung‘ der ans.
geschnittenen Placentarstiicke in Celloidin nach der bekannten
Methode angewandt. Die auf diese Weise imbibirten Placen-
tarstiicke lessen vorziigliche, feingte Schuitte erzielen,

Gefirbt wurden die Schnitte mit Picrocarmin, in welchep
Lisung sie einen Tag verblieben, Dann wurden sje mit salz-
saurem Glycerin (1:4), dann mit pikrinsaurem Alkohol behay.
delt. Um die Auflssung des Celloiding zu vermeiden, wurden
sie vor dem Linlegen in Canadabalsamn, nicht mit Nelkeniﬂ,
sondern mit Origanumgl behandeit,

An einer Anzal vou Schnitten Lonnte mikroskopisch keiy
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Decidunalitberzng an der nterinen Fliche der Placenta entdeckt
werden und zwar entsprachen diese Schnitte Stellen, welche
schon makroskopisch Nichts von vorhandener Decidua erkennen
lHessen. Die Husserste, materne Schicht dieser Schnitte be-
stand aus normalen Zotten, so dass mau berechtigt ist anzu-
nehmen, dass die Lostrennung der Placenta vom Uterus, be-
dingt durch die schwere kiinstliche Lisung, nicht in den Zell-
schichten der Decidua serotina, sondern in dem Bezirk des
Placentarparenchyms, in dem der Zotten vor sich gegangen
ist.  Andere Schnitte wiederum ergaben die normale Structur
der Placenta auch an den Randpartien, die ans einer dusseren
Schicht mit mehr linglich gezogenen, dichter an einander
gefiigten Decidunalzellen und einer innern mit polygonalen,
sich platt, teils rund, teils oval prisentirenden Zellen, die
gut gefiirbt sind, bestanden.

Nirgends ist eine Verdickung, eine Wucherung des Deci-
dualgewebes, weder circumseript, noch diffus, nirgends klein-
zellige Infiltration zun bemerken. An wenigen Stellen befindet
sich das Decidualgewebe in fibriniiser Degeneration. Die grossen
Deciduazellen sind bisweilen ganz verschwunden, andere wie-
der, von nekrotisirtem Gewebe eingeschlossen, haben einen
nur noch schwach gefiirbten Kern und verschwommene Con-
towren. Der Ubergang in die nekrotischen Herde findet all-
mithlich statt. Letstere schieben Fortsiitze zwischen die Zellen
des decidualen (GGewebes und verschieden welt zwischen die
Placentarzotten, diese eng umschliessend.

Die Zotten zeigen normalen Bau. Thr Epithelmantel ist
erhalten. Im Zottenstrome zeigen sich nirgends entziindliche
Verdnderungen in Form abgegrenzter oder iiber grissere Stre-
cken verbreiteter kleinzelliger Infiltration oder fibrgser Ver-
dickung desselben. Ebensowenig ist eine hypertrofische Ent-
wicklung der Zotten in Form kolbiger Anschwellungen zu
sehen; sie sind alle gut getidrbt. Die Gefdsse lassen keine
Verinderung erkennen. Weine End- und keine Peri-arteriitis.
Sie sind collabirt oder ist ihr Lumen mit Blutkirperchen
erfiillt.

Die intervillisen Blutriume sind theilweise mit geschich-
tetem gevonnenem Blut, theilweise mit wollerhaltenen Blut-

i
‘
i
i
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kgrperchen gefiillt, besonders stark die gegen die amniale Seite
der Placenta hin gelegenen.

Direkt unter dem Chorion finden sich Fibrinmassen, einige
Zotten, zum Theil in Nekrose begriffen, umschliessend. Chorion,
Amnion und Nabelstrang normal. — Man hat es demgemiss
hier mit einer ganz normalen Placenta zu thun.

Fall II.

Frau Aunna Maria K. von Sickenhausen, O.A. Tiibingen,
40 Jahre alt, von kriiftiger Konstitution. im 18, Jahre zum
erstenmale menstraiert, 11 Geburten, 3 Abortus; letzte Geburt
vor drei Jahren, mit Querlage: sonst stets normale (eburten.
Circa vier Wochen vor der Aufnahme (3. Januar 1391) bekam
Patientin eine profuse Blutung, in Folge derselben mehrmals
Collaps.  Der behandeinde Arzt stillte die Blutung durch
Tamponade. Schon zweimal vor dieser Zeit waren ebenfalls
ohne irgend welche bekannte Veranlazsung Blutungen vorge-
kommen. die aber durch Bettruhe standen. Als Patientin nun
am 2. Januar auch wieder eine Blutung erlitt, entschloss sie
sich, die Klinik autzusuchen. —

Im letzten Wochenbett (nach schwerer Geburt bei Quer-
lage) war Patientin an sehr schwerem, mehrere Monate
dauerndem Puerperalficber erkrankt. In der rechten Glutial-
gegend findet sich eine unregelmiissige, sehr grosse, nach
Innen trichterférmige Narbe, offenbar herrithrend vom Durch-
bruch eines parametritischen Abscesses durch das Foramen
ischiadicum majus. Seit der letzten Geburt vor dre Jahven
war die Periode stets unregelmissig und selten.

Bei der innerlichen Untersuchung bei der Aufnahme
fithlt der durch den durchgingigen Muttermund eingefiihrte
Finger kein Placentargewebe. In der Scheide dagegen werden
einige alte, brilunliche, etwas iibelriechende Blutcoagula ge-
funden.

Seit ihrem Aufenthalt in der Klinik {5. Januar) wurde
bei der Frau nicht die geringste Blutung beobachtet. Seit
19. Februar Mittags spiict die Frau nnbestimmte Schmerzen
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im Kreuz; regelmissige Wehen traten gestern (den 20. IL)
Abends gegen 7 Uhr aut. Um 8¢, Uhr Fruchtwasserabgang.
Vaginalteil ca. 2 ctm. lang, bis zum innern Muttermund fiir
zwel Finger durchgingig; der untersuchende Finger stosst
auf den beweglichen, ziemlich tief im Beckeneingang vorlie-
genden Kopf. Der innere Muttermund bildet einen sehr straffen,
»narbig® anzufiihlenden Saum. Vor dem Kopf sind vorne
rechts die dicken, straffen Kihiute zu fiihlen.

Um 10 Uhr Abends: Muttermund 3-Markstiickgross, Va-
ginalteil verstrichen; stiirmische und schmerzhafte Wehen;
Kopf steht quer, fest im Beckeneingang; zweite Hinterhaupts-
lage; da gegen 11 Uhr die Frau iiber sehr starke Schmerzen
klagt, bekommt sie ein Morflumsuppositorium (0,01); die
Schmerzen lassen nach. Wehen krittig und regelmiissig.
Normaler Geburtsverlauf. TUm 1 Uhr Geburt eines sehr krif-
tigen, sofort laut schreienden Knaben.

Nach Ausstossung des Kindes ist der Uterus noch sehr
gross, reicht weit bis iiber den Nabel. Auf Reiben con-
trahiert er sich zwar ordentlich, jedoch lisst sich
die Placenta nicht exprimieren. Wihrend die Geburt bisher
ohne jeglichen nennenswerten Blutverlust verlaufen, tritt jetzt
eine anhaltende, ziemlich betrdchtliche Blutung aut. Da nach
1'/stiindigen Versuchen, wihrend die Fran viel Blut verliert
und leicht collabiert, die Placenta dem Credéschen Handgriff
nicht folgt, wird zur manuellen Liésang derselben geschritten.

Man findet die Placenta zum griossten Teil mit der
Uterusinnenfliiche verwachsen; der grisste Teil der Verwach-
sungen ldsst sich leicht Jésen, wihrend die Verwachsungen
vorne rechts nur sehr schwer zu trennen sind. Besouders
zeigh sich ein vielleicht fingerdicker, sehr derber, fibris sich
anfithlender Strang von ca. 2 em. Liinge, welcher, nachdem
die Placenta sonst im ganzen Umfang geldst, die Herausbe-
térderung derselben hindert. Nur durch energisches Abkneifen
zwischen Daumen und Zeigefinger gelingt es, den erwihnten
Strang am placentaren Ende zu trennen, so dass die Placenta
unter Zuriicklassung des Stranges sich entfernen lidsst. Bel
nochmaligem Fingehen in den Uterus wird ein ziemlich grosser
Eihautfetzen angetroffen unil eutfernt.
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Die Frau collabiert wieder etwas; Campher snbkutan. Subli-
mateiswasserintranterin- und -Scheidenausspiilung (1:3000,03;
der auffallend grosse Uterus contrahiort sich anf Reiben und
2°/, Secale-Mixtur gut. Keine Nachblutung. Im Wochenbett
erholt sich die Frau sehr schnell.

Klinischerseits wird die Placenta, wie folgt, Leschrieben:
-An der Placenta sind am grossten Teil der Oberfliiche deut-
liche Spuren von Verwachsungen vorhanden: die entsprechenden
Cotyledonen sind mehy weniger zerfetzt, jedoch zeigt sich beim
Auseinanderpassen derselben, dass lkeine Placentarreste im
Uterus zuriickgeblieben sind. Die Placenta ist auffallend gross,
ein fiber handgrosser runder Teil derselben ist durch eine
gegen zwel Finger breite, .fibros* anzufiihlende Stelle von
dem grésseren Teil getrennt: Placenta succenturiata. Dem
erwihuten Verwachsungsstrang entzprechend sieht und fiihlt
man eine derbe, fibrése, weissliche und rundliche Stelle, die
sich durch ihre Farbe und Anfiillen deutlich von der iibrigen
Placenta unterscheidets,

Bei der makroskopischen und mikroskopischen Unter-
suchung fand ich folgendes:

Die Placenta besteht aus einer Haupt- und einer Neben-
placenta. Beide zusammen haben ejnen grossten Liangsdurch-
messer von 32 em. Die Hauptplacenta hat einen solchen von
18 em., einen Querdurchmesser von 21 cm.  Sie hat eine un-
regelmissige Gestalt. Die Nebenplacenta hat einen Lings-
durchmesser von 16 cm., einen Querdurchmesser von 14 cm.,
sie ist rundlich. Die Substanz beider Placenten tiihlt sich
derb, fest, hart an. Zwischen beiden Placenten besteht eine
Briicke, die zur Hilfte aus Eihaut, zur andern Hilfte aber
aus einer Grewebsschicht vesteht, die makroskopisch mit einer
derben, dicken, weisslich glinzenden, sehnigen, wie Bindege-
webe aussehenden Membran bedeckt ist, die in dieser Be-
schaffenheit auf beide Placenten nach verschiedenen Seiten
hin iibergeht. Aut dem Durchschnitt zeigt  diese Gewehs-
schieht nicht mebr den Ban und das Aussehen des normalen
schwammigen Placentargewebes, sondern sie prisentiert sich
als ein mit vielen Hohlrdamen versehenes, aus viclen mehr




weniger dicken, wie Bindegewebs{iiden ausse
bestehendes Netzwerk.

Die Randpartie beider Placenten ist in einem Durchmesser
von 1—4 cm., je nach der Stelle, derb, hart; der Dicken-
durchmesser ist hier nur 1/, cm., wihrend das iibrige Placen-
targewebe einen solchen von 2 cm. zeigt. Die Farbe ist an
diesem ziemlich priignant sich abgrenzenden, kranzartig beide
Placenten umschliessenden Ring heller, weissgelber, als an
den von ihm nmschlossenen, central gelegenen Partien. Auf
dem Durchschnitt fallen besonders derbe, weissgrane Herde,
mit scharfer Begrenzung, bis zu Linsengrésse, auf. Das Pla-
centargewebe 1st atrofiert, sclerosiert.

Anstatt des normalen diinnen, weissglinzenden Hiut-
chens der Decidua serotina sieht man {iberall die uterine
Fliiche der Placenta mit glatten, derben, harten, weissglin-
zenden, sehnigen, nicht abziehbaren Membranen bedeckt, die
von verschiedener Ausdelnung sind und die einzelnen Cotyl-
edonen nicht melr unterscheiden lassen. An andern Stellen
ist diese derbe Membran mit rissigem, franzigem Rande ab-
gerissen und angrenzend daran fehlen Gewebsstiicke der Pla-
centa; diese Stellen entsprechen jenen, an welchen die Lisung
am schwersten war und wo der oben erwihnte, derbe, fibrose
Verwachsungsstrang durchgekneift werden musste. Durch-
schnitte durch das darunter liegende Placentargewebe lassen
makroskopiseh nichts Abnormes erkennen. Andere Stellen
zeigen dann wieder nur eine ungleiche, zerrissene, nunebene,
kriimlige Oberfliche.

In der Nebenplacenta findet man im Durchschnitt unter
der glatten, dicken, derben Membran Blutcoagula in Tauben-
eigrisse. Durch die Blutcoagula ist die bedeckende Schicht
bedeutend vorgebuckelt. Diese Blutcoagula nehmen die ganze
Dicke des Placentarparenchyms ein. Sie durchsetzen die Pla-
centa von der maternalen Seite bis direkt an’s Chorion, so
dass das Placentarparenchym verdringt, verschwunden ist.
Sonst ist nirgends eine grossere Blutung zu konstatieren.

Die Nabelschnur inseriert excentrisch an dem, der Neben-
placenta entgegengesetzten Rande der lauptplacenta. Die




— 14

Gefisse ziehen iiber die trennende Brijcke hinweg von der
Haupt- zur Nebenplacenta.

Die Eihdute sind normal, nicht verdickt. Das Amnion
leicht abziehbar. Unter den Eibiiuten sieht man weisse, kir-
nige, kleinste bis stecknadelknopfgrosse Prominenzen, die auf
dem Durchschnitt sich als grauweisse Herde zeigen . massiv,
ohne cystische Degeneration; sie sind besonders hiufig in der
Umgebnng der Gefiisse und hesonders anch der Nabelschuur-
insertion, wo sie auch am grossten sind.

Auch bei der Besichtigung von der fotalen Seite aus
fillt die kranzartige Einrahmung der Placenta mit einer Zone
von geringerer Dicke in's Auge. Dieselbe erscheint anch hier
schon durch die Farbe deutlich abgegrenzt von dem cen-
tralen Teil,

Die trennende Gewebsschicht zwischen Haupt- und Neben-
placenta 1) hestekht in vorliegendem Fall zur Hilfte .aus jener
miissigen, derben, gelblichen Schicht, wie sie schon mehrfach
als vergdete Decidua beschrieben wurde“ (Klein). Die andere
Hilfte der verbindenden Briicke dagegen bestelt aus einem
1 em. dicken Gewebe, in dem »der Wucherungsprozess der
Decidua im i. und 2. Monat seinen Abschluss® nicht »gefunden
hat*.  An Schnitten, die dnrch die ganze Dicke des Gewehes
gehen, besteht die Hdusserste Schicht an der maternalen Seite
der Placenta ans einer homogenen, streifigen, lamellir ange-
ordneten Substanz, in der die Mehrzahl der Kerne zu Grande
gegangen ist. An diese iinsserste schmale Schicht schliessen

1) Nach G. Klein (Ilofmeicr, die menschliche Placenta, Wiesbaden 1890)
entsteht die Placenta succenturiata auf folgende Weise: ,,es geht nicht die ganze
Masse der Zotten tiber der Randreflexa zu Grunde, sondern ein Teil dersciben
findet auf einem beschréinkten Gebiet der Reflexa lLinreichend Nahrnng; er bleibt
dann bis an's Ende der Schwangerschaft bestehen, von der Hauptplacenta durch
oinen Streifen Gewebes getrennt: Placenta succenturiata. Dicses trenncude Gig-
webe besteht aus zverst gewncherter und dann verddeter Decidua nnd erdriickten
Zotten’. — , Die Trennung von Iaupt- und Nebenplacenta erfolgt im 1. und
2. Monat; denn cinerseits ist die trennende Gewchssehicht nur wenige Milli-
meter dick, entspricht also der genannten Zeit; andererseits wiirde es selbst
einer lebhaft wuchernden Decidua nicht mehe gelingen , cine Placenta in spi-
terer Zeit so zn durchsetzen, dass zwei Placenfen mit getrennten intervillisen
Riumen entstiinden*,




—_ 15 —

sich nun direkt teils noch wohlerhaltene Deciduazellschichten,
teils in  fibrinoider Degeneration® begriffene an. Der Uber-
gang der Decidua in diese fibrinds degenerierte Masse erfolgt
direkt. Das Decidnalgewebe ist verhiiltnismiissig sehr stark
entwickelt. Die Zotten, an Menge bedeutend hinter dem Ge-
wucherten Decidualgewebe stehend, sind teilweise in Neecrose
geraten, teilweise wohl erhalten. Die Gefiisse sind an vielen
Stellen ,fibros verdickt®, ihr Lumen offen. Inmitten der Zotten
trifft man ausnahmsweise viele Deciduaherde; die Peripherie
derselben ist bereits giinzlich fibrinds degeneriert, sie bestelit
aus homogen streifiger Substanz; man sieht teils dichtes kana-
lisiertes Fibrin, teils einen netzformigen lockeren Bau, ent-
standen durch den Untergang der umliegenden Zotten. Die
Deciduazellen sind einesteils noch wohl erhalten, andere wie-
derum sind verblasst. Zwischen den Deciduazellen laufen feine
sich verzweigende Faserziige. Die iusserste Peripherie dieser
fibrints degenerierten Deciduainseln besteht aus Zotten, die
zum Teil normal, zum Teil aber auch durch wuocherndes De-
cidualgewebe zur Verédung gebracht sind.

An den Partien der Placenta succenturiata, an welchen
die Blutung unter die derbe Membran stattgefunden hat, be-
stelit letztere aus einer Substanz, deren Structur teils homogen,
sehollig nnd kérnig, teils streifig ist, zuweilen ist sie mit
knochenkgrperihnlichen ILiicken (Ihanghans, kanalisiertes
Fibrin) durchsetzt, oder wieder hat sie einen andern, teils
fidigen, teils netzartigen Ban. Dazwischen sieht man ganz
wenige Kerne. Es handelt sich um eine verdickte, stark ge-
wucherte und dann total fibrinis degenerierte Deciduaplatte.
Zotten sind nur sehr wenige und diese nur noch an ihren
Contouren zu erkennen. Ausserst wenige haben sich besser
gefirbt. Die Gefidsse sind  tibrgs verdickt*. Das Bluteoa-
gnlum besteht ans meist wohlerhaltenen Butkdrperchen mit
wenigen parallelen Fibrinfiden darin.

An Schnitten aus andern Partien der Haupt- und Neben-
placenta finden sich so ziemlich gleichlautende Befunde. Die
Decidua serotina ist iiberall kolossal gewuchert, stark ver-
dickt, insbesondere an der Stelle, wo der derbe ., Verwachsungs-
strang® durchgekneift werden mmsste. Ebenso stark sind die




— 16 —

Deciduabalken, die von der Basalplatte in das Placentar-
parenchym hineinwucherten, entwickelt. {Tberhaupt werden
auffallend viel Dpclduqmqeln im Innern des Parenchyms, als
auch subclorial angetroffen. Diese Deciduaschichten und -Inseln
waren aber mehr weniger in fibrinoider Degeneration begriffen.
Die grisseren oder kleineren Deciduainseln sind in eine mehr
weniger kompalkte Substanz von verschiedener Struktur ein-
geschlossen. Auch sind in einer solchen Deciduaingel bald
beinahe nur noch wenige, bald noch sehr viele Deciduazellen
erhalten. Die Zotten sind zun grissten Teil normal, dagegen
zeigen solche, die an Decidua grenzen, ein abwewhendes Ver-
Lalten; sie sind meist dem Untergang geweilit. In den in-
tervillgsen Ritumen befindet sich teils Blut, teils Fibrin. Unter
dem Chorion tritt eine deutliche Schicht homogen streifigen
Gewebes ohne Zellen und Zellkerne hervor. Die Adventitia
der (refiisse erscheint wieder .fibrés verdickt*. Chorion und
Amnion normal.

Man hat es also im vorliegenden Fall mit einer Placenta
zn thun, die, bedingt woll durch Hussere schidliche Einfliisse
eine abnorme Wucherung der Basalplatte der Decidua nls
auch ein abnormes starkes Ilineinwuchern der Decidua zwischen
die Zotten erkennen lisst. Auf Grund der entziindlichen Vor-
ginge an der uterinen Fliche der Placenta kam es dann zu
ausgedehnter Infarctbildung, in der Basalplatte der Decidua
zu ausgedehntester flichenhaften fibrinoiden Degeneration, in
den Deciduabalken und -Tnseln zu mehr weniger grossen In-
farctbildung. Dass die von dem degenerierten Deciduagewele
umsponnenen Zotten schliesslich zur Veridung gebracht warden,
kann auch nicht wundernelimen.

Die aunsgedehnte starke flichenhafte Ve iwnderung  der
Decidua an der maternalen Seite der Placenta, zuerst ilire
abnorme Wucherung und dann ilre Verddung ist das am
meisten in die Augen springende.

Fali 1L

Frau Wilhelmine T.. ans Tsny, 29 Jahre alt, von krif-
tiger Konstitution, im 17. Jalire zum Erstenmal menstruaiert;
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vier Greburten, darunter eine am 7. Februar 1836 in der Klinik:
Letzte Geburt faultotes Kind in der 35. Schwangerschafts-
woche. Letzte Periode Ende Juni 1890. Geburt am 29. Mirz
1891. Die Welen begannen gegen Mitternacht. Morgens '/.9:
Unregelmiissige, kurzdauernde Wehen; Fundus uteri reicht
wenig iiber den Nabel. Ausserlich liisst sich keine Diagnose
der Kindslage stellen; der Uterus fiihlt sich gleichmiissig schlaff
und weich an.

Keine Herztone, Die Frau giebt an, seit zwei Monaten
keine Kindsbewegungen mehr gefithlt zu haben. Innerlich:
Muttermund verstrichen, Blase auch in der Wehenpause ziem-
lich stark gespannt. Hoch oben hinter der Symphyse fithlt
man ein Segment des weichen, ballotierenden Koptes. 9 Uhr:
kiinstlicher Blasensprung; es entleert sich eine missige Menge
dunkelbriiunlichen, kanmn iibelriechenden ¥euchtwassers. Tnner-
lich fiihlt man den schnell vorriickenden weichen Kopf mit
weiten Nithen und Fontanellen, und Blasenartig sich anfiib-
lender Kopfhant. TUm 1/:10 Uhr Geburt eines faultoten,
37-—38 cm. langen Mitdchens, das offenbar schon lange abge-
storben ist: starke Verfirbung, Epidermis in grossen Fetzen
abgehoben ete. — Da die Placenta nach ca. '/» Stunde dem
Credé’schen Handgriff ("I'inctura haemostyptica) nicht folgt und
die ¥Yrau viel Blut verliert, wird die Placenta manuell gelist.
Sie zeigt sich besonders an der hintern Wand des Uterus
adhiirent. Es gelingt die Placenta in toto, wenn auch etwas
zerfetzt, und nachher noch einige Deciduatetzen heranszube-
fordern. Wiihrend der Placentarlosung collabiert die Irau,
aniamische Kridmpfe: Atherinjektionen ca. 5,0, Tieflagerung
des Kopfes. Puls war kurze Zeit nicht fiiblbar. Nachdem
die Fraun sich etwas erholt, Champagner, Sublimateiswasser-
intrauterin- und Scheidenausspiilung. Extr. Secal. subentan.
Der Uterns kontrahiert sich bald gut. Keine Blutung. Tm
Wochenhett vom dritten Tag an iibelriechender Ausfluss. Va-
ginal- und Intrauterinausspiilung; stinkende Decidaafetzen
entleert, Temperatur mittags 40,1. Auf die gyniikologische
Abteilung transferirt. Parametritis sinistra. Endometritis,

Die Placenta hat einen Tingsdurchmesser von 17, einen
kleineren Breitendurchimesser von 10 und einen grisseren von

2
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14 cm. Sie hat kingsovoide Form. Die Dicke betrigt 2 em.
Die maternale convexe Oberfliche bietet im Ganzen bei Be-
sichtigung nichts Abnormes. Nur ist sie da und dort ungleich,
fetzig zerrissen, an manchen Stellen sind gréssere oder kleinere
Stiicke von Cotyledonen, die iibrigens gleichmiissig gebildet
sind, ausgerissen. Nirgends sind derbe Auflagerungen zu sehen.
Das Placentargewebe ist sehr blass, in die im Allgemeinen
normal schwammige Substanz sind an verschiedenen Stellen
kirschkern- bis kirschengrosse feste Knoten eingelagert,
welche auf dem Durchschnitt ein grauritliches bis graugell-
liches Aussehen darbieten und sich sehr scharf, #hnlich wie
Infarcte von dem umgebenden normalen Gewebe absetzen.

An einem Seitenrand der Placenta fillt eine ziemlich
umfangreiche Partie des Placentargewebes auf (Lingsdurch-
messer 6 cm., Breiten- 4 em,, Dicken- !fo——1 cm.), die stark
geschrumpft, atrofisch, verdiinnt, dabei indurirt ist. Aussehen
glinzend, gelbweiss. Auf dem Durchschnitt sieht man, dass
die Cotyledonen in ihrer ganzen Dicke in ein festes, teils
mehr graungelbliches, teils grauritliches Substrat umgewandelt
sind; letzteres bernht offenbar auf derselben Veriinderung, wie
sie der Bildung der erwihnten Kunoten zu Grunde gelegen.
(Gegen die iibrige, an ihrer Oberfliiche anscheinend normal aus-
sehende Placenta ist diese gelbweisse, sclerosierte Randpartie
scharf abgegrenzt. Serotina nicht abziehbar. Die fotale Seite
bietet nichts abnormes. Nirgends Knotchen., Keine Promi-
nenzen.

Die Decidua ist verdickt. Die Deciduazellen liegen in
(Gerinnungsmassen, die teils ans homogen streificem, teils aus
kornigem Gewebe bestehen. Dann wieder sieht man vielfach
teils dichtes, kanalisiertes Fibrin, teils lockeres, netzartig an-
geordnetes. Dazwischen Husserst schwach gefiirbte T.euco-
eythen. Die in den grossen (erinnungsmassen liegenden De-
ciduazellen sind blass. Am meisten imponiert das an der
uterinen Fliche der Placenta iiberall enorm gewucherte, resp.
kleinzellig infiltrierte Deciduagewebe, aber auch in der Mitte
der Placenta und subchorial findet man Syphilome, die aus
dem enorm gewnucherten, resp. kleinzellig infiltrierten Decidua-
gewebe bestehen.
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Die Zotten sind meist undeutlich, triib, nekrotisch und
verschwinden fast gegeniiber dem massenhaften Fibrin, in
dessen Maschen und Balken sich reichlich Rundzellen befinden.
Die Zotten haben ihr Ipithel verloren. Thr Bindegewebe ist
kernlos oder sind die Kerne kaum gefiirbt. Oft ist eine
solche in eine homogene Masse umgewandelte Zotte nur noch
an ihren Contouren in den Fibrinherden zu erkennen.

Die intervillssen Riume sind mit dichtem parallelfase-
rigem oder mit lockerem reticuliiren Fibrin ausgefiillt. Die
Gefisse sind verdickt; ihr Lumen verengt. Ebenszo sind die
Nabelgetiisse, die Arterien sowohl wie die Vene, in der Nihe
der Placentarinsertion bedeutend verdiekt; ihr Lumen nicht
unbetrichtlich verengt, wenn auwch nirgends total obliteriert.
Chorion und Amnion haben sich nieht gefirbt, stellen eine
homogene, nicht differenzirbare Masse dar,

Es handelt sich also bei vorliegender Placenta um eine
gummose Syphilis der Placenta und der Nabelgefiisse, aus-
gehend von der miitterlichen Seite, Die Degeneration der
Zotten und der amnialen Seite der Placenta ist auf lang-
davernde Einwirkung des Macerationsprozesses, bedingt durch
die faultote Frucht, zuriickzufiiliren.

Der schiidigende Hussere Einfluss auf die Placenta war
also hier in der Syphilis der Mutter zn suchen und diese hat
eben wieder zuerst Wucherung der Decidaua, dann Versdung,
fibrinoide Degeneration derselben nebst der spezifisch-syphi-
litischen kleinzelligen Infiltration im (tefolge gehabt.

Fiir Fall ITT. geniigt der Hinweis auf die vorhandene
Syphilis, um die bei dieser pathologischen Affektion der Pla-
centa iiberans hidufige Placentarretention, resp. — feste Ad-
hirenz zu erkliren,

In Fall I. und IL ist diese Affektion vollstiindig aus-
zuschliessen. Man sieht an beiden Placenten mehr weniger
dentlich ausgepriigte fibrinoide Degeneration. In Fall TI. fillt
ausserdem schon makroskopizch die Verdnderung der uterinen

9 %




— 20 —
Fliche der Placenta auf; ebenso erscheint auf Durchschnitten
das Parenchym teilweise verindert.

In allen drei Fillen handelt es sich um Placentarretention,
deren Ursache nicht etwa in funktionellen Stirungen von
Seiten des Uterus, im Sinne der ungeniigenden vis a tergo
bei der Expulsion der Placenta, und auch nicht in Hindernissen
im Genitalkanal liegt, sondern einzig allein die feste Adhiirenz
der Placenta an die Uteruswand bedingte die verzigerte Aus-
treibung. Diese Ursache fand ihre volle Bestiitigung in der
miihevollen operativen Lisung.

Bei Aborten und friihzeitigen Niederkiinften ist ein solches
Verhalten der Placenta naturgemiiss, ein verzogertes. Tn Fillen
rechtzeitiger Geburten wird man den Grund der verzigerten
Ablésung der Placenta, resp. der festen Adhfirenz stets in
pathologischen Prozessen, in Degenerationen, in ., Entziindun-
gen® der Placenta, in solchen der verbindenden Deciduaschichte
und den umgebenden Uteruspartien suchen miissen.

In wie weit eine mangelhafte Metamorphose der Decidua
vera und auch serotina den in friiheren Schwangerschafts-
monaten bestehenden festeren Zusammenhang der Placenta
mit der Uteruswand auch in die Zeit der Nachgeburtsperiode
persistieren lisst und somit zu einer festen Adhiivenz, zur
Rentention der Placenta Veranlassung giebt, wird mit Sicher-
heit nicht zu entscheiden sein. Es sprechen allerdings alle
diejenigen Fille dafiir, wo ohne dass pathologische Prozesse
gefunden werden konnten, dennoch eine feste Adhirenz der
Placenta bestand.

Hegar ') schreibt: Nicht selten kann man nach recht-
zeitigen Geburten, wenn man, gefahrdrohiender Zufille wegen,
die kiinstliche Entfernung vorgenommen hat, an der fest
adhiirent gewesenen Placenta durchaus keine Spuren eines
Krankheitsprozesses wabrnehmen. Man bemerkt eine rauhe,

1) Hegar, Path. u. Therap. d. Plac. Ret. pag. 47.
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ungleiche, zerrissene Uterinfliiche da, wo die kiinstliche Los-
trennung stattfand; die iibrigen Teile sind gleichmissig mit
dem Deciduahiintchen bedeckt; die Cotyledonen der kiinstlich
getrennten Stellen sind auseinandergezerrt, die der durch die
Naturkrifte geldsten dagegen sind innig verbunden. Es kommt
dies daher, dass die Einsenkungen der Decidua zwischen den
Lappen die feste Verbindung vermittelten und daher bei der
Liostrennung innerhalb des Kuchenparenchyms zerrissen wurden.
Das, wasmandem Gefiihle nach fiir fibrdse Bidnder,
Fiaden zu halten geneigt ist, sind durchaus nicht
immer pathologische Produkte, sondern blos Ein-
senkungen der Decidua zwischen den Placentar-
lappen und Gefidssen derselben. Bei der kiinstlichen
Ligsung gelingt es schwer, sobald die Adh#ision eine festere
ist, immer in der Verbindungsschichte zn operieren. Man
kommt dabei stets mehr weniger zwischen die Léppchen der
Placenta und trennt die Gebilde, welche diese verbinden.
Diese haben ihre Festigkeit behalten, welche sie bei normaler
Riickbildung hidtten einbiissen sollen. Zuweilen, wenn die
Trennung innerhalb der Verbindungsschichte gelang, beobachtet
man an der Uterinfliche einen stiirkeren, festeren, {ibrigens
sonst nicht abweichenden Deciduaiiberzug. Besonders deutlich
sieht man dies nicht selten an dem Placentarrand und dessen
Nihe, wo die Decidua eine grdssere Dicke und wohlerhaltene
Gefizse zeigt.

s mag dies Verhalten oft schon in der Entwicklung
der Decidua seine Ursache finden ., . .

J. Veit ') sagt: ,....ich habe in den Fiillen, wo das
klinische Bild der Placentaradhision bestand, die ausgestossene
Placenta makroskopisch und mikroskepisch untersucht. In
einzelnen Fillen ist das Ergebnis ein villig negatives ge-
wesen, Ich konnte mich nicht davon iiberzeugen, dass irgendwie

1) J. Veit: Miiller, Handbhuch d. Gebh. 1888. II. Bd. pag. 112,
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Decidua oder Chorion makroskopisch Anhaltspunkte geben,
die zu einer weiteren Durchforschung eines Abschnitts auf-
forderten und beliebig diesen Placenten entnommene Stiicke
haben mir nichts histologisch abweichendes ergeben.  (Gre-
rade in diesen Fillen aber waren die Lésungen der Placenta
zwar recht schwierig, aber sie mussten aus besonderen Grriinden
unmittelbar nach der Geburt herausgenommen werden, so dass
fiir diese Fiille der Grund der Adhiirenz nicht im anatomischen
Verhalten der Placentarverbindung, sondern in der mangel-
haften Uterusthitigkeit gesucht werden muss.

In diesen IMdllen war also der Grund der Adhirenz ana-
tomisch nicht nachzuweisen, ehensowenig wie in Fall 1, Hegar
und Veit aber geben an, dass sie beide wegen anderweitiger
Umstédnde zur kiinstlichen Losung schritten. Es ist also der
Grund der Adhiirenz darin zu suchen, dass der vor der Ge-
burt bestehende Zustand der innigen Verbindung der Placenta
mit dem Uterus deshalb weiterdauerte, weil zur Zeit der
kiinstlichen Liosung die Uteruscontraktionen nicht intensiv
genug gewesen waren, die normale Loslgsung der Placenta
zu bewerkstelligen. Der Grad der Festigkeit der Adhirenz
wird vielleicht damit zu erkliren sein, ob durch die Uterus-
kontraktionen der operierenden Hand bereits vorgearbeitet
wurde oder nicht. Denn normal muss ja eine feste Adhirenz
der Placenta mit der Wand des Uterus auch am Ende der
Schwangerschaft bestehen, wenn sie allerdings auch den Grad
der Festigkeit, wie er in friitheren Schwangerschaftszeiten
besteht, durch die regressive Metamorphose der Decidua pro-
gressiv einbiisst. Die Adhdirenz, die aber zur Zeit der Geburt
noch besteht, setzt immer einen gut funktionierenden Uterus,
eine kriftige Wehenthdtigkeit voraus, um zur Lésung ge-
bracht werden. Dass aber, wenn vollends die Involutio der
Decidua, die regressive Metamorphose der Verbindungsschichte
nicht vollstindig vor sich gegangen ist, sondern eben die De-
cidua in einem Zustand, der friitheren Schwangerschaftszeiten
entspricht, stehen geblieben ist, eine um so gréssere Wehen-
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thitigkeit entfaltet werden muss, ist klar. Fehlt aber diese,
so kann die Adhiirenz, die sonst von den Uteruskontraktionen
iiberwunden wiirde, von letzteren, weil zu schwach, nicht
iiberwunden werden. Das causale Moment diirfte also hier
immer in den zu wenig intensiven Uteruskontraktionen liegen.
Ob ein Zusammenhang, vice versa, zwischen geringer Uterus-
thitigkeit und der zu Jangsamen regressiven Metamorphose
der Decidua besteht in dem Sinne, dass erstere durch letztere
bedingt ist, ist eine offene Frage.

Im Fall IL. und TIL. wird die feste Adhiirenz der Pla-
centa unzweifelhaft in der krankhaften Verdinderung der Pla-
centa, verursacht durch dussere Storungen, in der ausgedehnten
fibrinoiden Degeneration derselben beruhen. Ob dies das ein-
zige causale Moment oder ob noch ein zweites secundéres zur
Erklirung der festen Adhiirenz herangezogen werden muss,
wird spiter erdrtert werden.

Welchen Ursachen und welchen Formen der Erkrankung
verschiedene Autoren in fritheren Zeiten die Retention und
Adhirenz der Placenta zuschrieben, werde ich im folgenden
besprechen.

In Hegar, Pathologie und Therapie der Placentar-Re-
tention 1862 finden sich folgende Zusammenstellungen,

"Hegar selbst schreibt: .man unterscheidet gewdhnlich
flichenartig ausgebreitete, membrangse, bandférmige, und
strangformige Adhisionen des Mutterkuchens. Vereinigt die
Verbindungsschichte in grosserem Umfange fest den Uterus
mit dem Parenchym des Kuchens, so erhalten wir eine flichen-
artig ausgebreitete Adhdsion. Die bandartigen Adh#sionen
haben ihren Grund in den verdickten und festen Scheiden
der Decidua zwischen den Cotyledonen. Eigentlich neuge-
gehildete Psendomembranen scheinen nicht vorzukommen.

Was die fadenférmigen und strangartigen Gebilde be-
trifft, die bei der Losschilung des Kuchens so hiufig Hinder-
nisse bereiten, so scheinen mir diese sehr verschiedener Natur
zu sein. Gewiss sind es hiinfig Gefisse, besonders solche,
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welche in die Fortsetzung der Decidua zwischen die Cotyl-
edonen eindringen .. ,. .«

»Am Rande des Kuchens kinnen es abnorm lang erhaltene
Gefdsse der Decidua sein, welche, als fibrgse Fiden, die Ei-
hdute mit der Uteruswand vereinigen,

Ausser den Gefdssen sind es festere Partien der Ver-
bindungsschichte, die als strangformige Adhiisionen erscheinen,
Besonders oft sind solche am Placentarrand und zwischen den
Cotyledonen vorhanden. Bei adhiirierendem Kuchen trifft man
oft gleichzeitig mit dem verdickten, weisslichen Deciduaiiberzug
einzelne weisse streifige Gebilde, mit dem einen Ende im Pa-
renchym haftend, wihrend das andere frei abgerissen erscheint.
Auch Hhnliche franzenartige Anhiinge am Rande werden hiufig
beobachtet. Bei der mikroskopischen Un tersuchung
findet man Gefisse, Bindegewebe, Zottenrudimente
neben viel amorpher Substanz. Scanzoni fand die
sehnigen Streifen aus einer dicken gemeinschaftlichen Scheide
bestehend, welche zwei bis drei verhiiltnismissig enge Gefisse
enthielt und durch cine aus dem exsudierten Faserstoff her-
vorgegangene Verdickung der Husseren Zottenmembran ent-
standen zu sein schienv,

. . . .Besondere Neigung zu fester Adhiision hat auch
der Rand des Kuchens . . .«

- Was die Festigkeit der Adhiisionen betrifft, so ist diese
sehr verschieden und vollstindig unabhingig von der Form.
Es giebt strangformige, bandartige und flichenartige Adhi-
renzen von der verschiedensten Stirke. Man unterscheidet,
hauptsichlich nach dieser, fibrése, tendindse und kartilagingse
Verwachsungen.

Hegar sagt: ,Die Entstehung der Adhisionen durch
primiire Exsudation von der Uterinwand aus ist durch ana-
tomische Befunde nachgewiesen,

»Die Schriftsteller haben bald der s0g. scirrhésen, bald
der weichen und zerreisslichen, gangringsen, bald der atrofi.
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schen, bald der rot hepatisierten Placenta die Neigung zun
fester Adhirenz zugeschrieben®.

Andere beobachteten bei derselben Beschaffenhieit nicht
nur eine normale, sondern selbst eine leichterc 'I'rennbarkeit.

Nach Hegar berichten Stratford, Chersi, Clay von einer
»coagulierten, ,plastischen, ,geronnener¢ . Lymphe* an der
Uterinfliche der Placenta bei mehr weniger Adhiirenz letzterer.
Braun und Hegar berichten von Hydrorrhoea gravidarum,
welche sie ,mit Recht als eine serés albumindse Exsudation
auf der Innenfliche der Placenta ansehen*. Tm Fall Braun's
l6ste sich die Placenta spontan, im Falle Hegar’s bestand in
drei hintereinander folgenden Schwangerschaften jedesmal
festeste Adhirenz des Kuchens. Die Hilfte des Kuchens, die
spontan geldst war, zeigte einen gliinzenden, verdickten, stark
granuldsen Deciduaiiberzug. Die andere Hilfte, welche kiinst-
lich losgetrennt war, zeigt stellenweise eine ungleiche zerrissene
Oberfliche ohne Deciduatiberzug, stellenweise war dieser er-
halten, weisslich gefiirbt und bedeutend verdickt., Zwischen
einzelnen Cotyledonen weisse, strangformige Gebilde, selbst
membranartig dicke Septa. An einer Stelle des Randes ein
wallnussgrosser, weisser fester Cotyledon.

Wrisberg .teilt sehr genan den anatomischen Befund
einer Placenta mit, welche er, als sehr fest adhirirend, mit
grosser Miihe 16ste. Die Gefiisssubstanz des Kuchens war sehr
fest, wie scirrh8s, auf der Uterinfliche eine feste, harte, seh-
nige Zellgewebsmembran, an manchen Stellen granulis*.

Simpson .giebt an, dass die Adbiision durch cine Mem-
bran, deren Dicke verschieden ist, vermittelt wird. Bald ist
die ausgeschwitzte Masse in eine filamentise oder zellgewe-
bige, bald in eine tendindse oder kartilaginidse Substanz ver-
wandelt.

Meckel .leitet alle Verwachsungen von einer chronischen
Entziindung der Schleimhant des schwangeren Uterus her,
welche sich vorzugsweise anf den Placentarteil, seltener auf
die Decidua des Ilies erstreckt. Bel acutem Verlauf der Ent.
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zlindung entstehen leicht Blutungen, bei chronischem eine
exsudative Infiltration der Decidua. Die Extreme der letzteren
Art zeigen sich als plastische Verhiirtungen der Uterinalfiiiche
der Placenta, von der Uterusschleimhaut ohne scharfe Grenze
auf das Fotalgewebe iibergehend, vorziiglich den Cotyledon-
falten der Uterusschleimhaut folgend . . . %

El. v. Siebold .fand Entziindungsmembranen von der
Dicke mehrerer Linien und dem Umfang eines Laubthalers an
der Aussenfliche des Chorion®.

Stoltz ,schreibt eine feste Adhiirenz, welche er beob-
achtete, einer Schichte coagulierten Blutes an der Uterin-
fliche des Kuchens zu, welche durch eine Hiémorrhagie im
vierten Monat entstanden sein soll®.

Meckel .untersuchte eine Faserstoffschichte an der Uterin-
fliche einer Placenta und fand, dass diese aus leicht (zu Zell-
gewebe) organisiertem Faserstoff bestand.

Godjefroy ,fand eine Placenta, die 7 Tage adhirent war,
an ihrer Uterinfliiche fast ganz in eine harte, weissgelbe, ela-
stische Masse umgewandelt, die an mehreren Punkten drei
Viertel der Kuchendicke einnahm; an andern Stellen fand sich
nur eine sehr diinne Lage dieser Substanz . .. ,an andern
Placenten fand er verhidrtete, elastische, weissgelbe Cotyl-
edonen, in einem andern Fall war das Kuchengewebe in eine
harte, weissgelbe, zerreibliche Masse umgewandelt.

De la Motte ,will stets bemerkt haben, dass Placenten
von geringer Dicke, welche mehr membranss als fleischig be-
schaffen sind, gewdhnlich viel fester sitzen®,

Brachet ,erklirt dagegen die Veriinderung, die cr als
rote Hepatisation bezeichnet, als dizponierend zur Verwach-
sung«.

Hegar schreibt: .Secundir entstehen Adhiisionen in Folge
von Exsudatablagerangen und Extravasationen in dem Pa-
renchym des Kuchens oder selbst zwischen diesem und dem
Eihautiiberzug. Die verbindende Deciduaschicht wird durch
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Fortpflanzung des krankhaften Prozesses, durch den Reiz,
welchen das pathologische Produkt auf seine Umgebung aus-
iibt oder durch die Anderung der Circulationsverhiltnisse,
welche es hervorbringt, in Mitleidenschaft gezogen“. Dann
erwahnt er ,mehrere Félle mit fester Kuchenadhidrenz, bei
welchen flichenartig ausgedehnte Blutergiisse zwischen Ei-
hauntiiberzug und Fitalfliche des Mutterkuchens, welche sich
an der Peripherie meist noch eine Strecke anf die Aussenscite
des Chorion verbreiten und den Verzweigungen der Umbilical-
gefisse folgend, bis zu den Deciduascheiden der Cotyledonen
dringen. Diese sind verdieckt, mit harten, weissen Faserstoff-
schichten umgeben und verfilzt; dic Geféisse . . . ebenfalls mit
Faserstoffschichten umgeben ; der Placentarrand verdickt iiber
den Eibhautansatz hinausragend; das Parenchym des Mutter-
kuchens unter der Faserstoffschwiele der Fotalfliche zeigte
sich weiss, verdickt, kallés . . ., der Deciduaiiberzug der Pla-
centa war verdichtet, besonders in der Nihe der Peripherie,
die Adh#szion des Kuchens in grosserem oder geringerem Um-
fang eine festere<. . . .. .Mit diesem Extravasat (dem Blut-
erguss unter dem Eihautiiberzug) verbindet sich oft ein auf-
fallend weites Hinausgehen des Placentarrandes iiber den Ei-
hautkreis, Verdickungen desselben durch Fibrinablagerungen,
kallgse Beschaffenheit des in der Nidhe der Fotalfliche liegen-
den Parenchyms, Verdickungen des Deciduaiiberzuges und der
Cotyledonscheiden, Verdickungen der Decidua in der Niihe des
Placentarrandes an der Aussenfliche des Chorions, Erhaltung
der Gefissverbindungen daselbst und festere Adhirenz®.

Hegar erklart sich den Vorgang und das Zustande-
kommen der festeren Adhirenz in folgender Weise. . Der Blut-
ergnss breitet sich nach der Peripherie des Kuchens aus und
durchtrinkt hier die Decidua. Es wird hiedurch Veranlassung
zur Neubildung von Bindegewebe gegeben und man findet be-
sonders am Rande einen festeren Zusammenhang des Kuchens
mit der Uterinwand . ... .«

Andral und Cruveilhier .beobachteten Abscesse im
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Gewebe der Placenta, wiihrend deren Uterinfliche mit Pseudo-
membranen bedeckt war+,

Huber ,teilt einen Fall mit, wo bei gleichzeitiger ent-
ziindlicher peritonealer Adhision der entsprechenden Uterin-
wand feste Adhision des Kuchens bestand=.

In allen diesen F#llen war die Placenta mehr weniger
adhiirent. Die Placenta selbst zeigte dabei die mannigfachsten
Verdnderungen. TLetztere waren nun nach den Einen die
Folgezustdnde bald von Blutung, bald von Entziindung,

Otto Kiistner?) schreibt nun: » Was als Entziindung
beschrieben worden ist, sind entweder Affektionen, welche
besser mit einem andern Namen belegt werden, oder es ent-
spricht Bildern, welche in den Rahmen moderner Anschau-
ungen iiberhaupt nicht mehr hereinpassen. Ich habe dieser An-
sicht in einer Dissertation Ausdruck gegeben (Bickenbach,
iiber die entziindlichen Krankheiten der Placenta, Jena 1887).
Derselben entnehme ich einige der folgenden Citate.

Was wir bei Mauriceauw und Portal iiber Placentitis
lesen, bezieht sich nur schliesslich auf klinische Erscheinungen,
Ein pathologisch-anatomizches Substrat gewinnt die Lehre
von der Placentitis erst durch die Arbeiten von Cruveilhier
d'Outrepont, Simpson und Rokitansky., Bei ihnen
finden wir auch die Placentitis auf das fiir alle Entziindungen
passende Schema autgepasst, sie kennen das Stadium der Con-
gestion und des Austritts einer sertsen Flitssigkeit als erstes,
als zweites das durch den Austritt oder die Sekretion koagu-
lierbarer Lymphe entweder in das Parenchym der Placenta
hinein oder auf ihre Uterin-, resp. Fotalfliche charakterisiertes,
so Brachet, d’Outrepont und Simpson, Als drittes
Stadium fanden Brachet, Cruveilhier, Dance u. A,
eitrige Abscesse im Parenchym und der Oberfliiche der Pla-
centa. Diese drei Stadien wollten nun einige Forscher, so
d'Outrepont und Simpson, hin und wieder in einer Pla-

1) Kiistner, Miiller, Handb, f. Giebh. II. Bd, pag. 615,
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centa zusammengefunden haben, entweder in verschiedenen
Lappen und Flichen oder selbst an ein und derselben Stelle.

Scanzoni!)  bestiitigt in der Hauptsache diese Lehren,
findet aber zugleich, dass das erste Stadium der Entziindung
leicht zu verwechseln sei mit hiimorrhagischen Ergiissen in
die Placenta. ,Erst das Stadium der Hepatisatio charakteri-
siert die eigentliche Placentitis®. Bei der mikroskopischen
Untersuchung fand er alle Charaktere eines einfachen fibri-
nisen Exsudats. An andern Priparaten fand er den exsu-
dierten Faserstoff die weiteren Organisationsstufen zum fibroiden
Gewebe bietend. Auch eitrigen Zerfall des in die Placenta
ergossenen fibringsen Exsudats will Seanzoni beobachtet
huben¢,

s Dieselben Ansichten, wie bei Scanzoni, finden wir bei
Mattei. Die ersten Arbeiten, welche einer modernen Kritik
Stand zn halten verm@gen und in welchen wir lieute Gesehenes
und heute Gefundenes wieder zu entdecken im Stande sind,
stammen von Robin, Nach seinen Beobachtungen existiert
eine Placentitis fiberhaupt nicht, jedenfalls habe man dieselbe
in ihrer wirklichen Form noch nie gesehen. Was man fiir
Eiter angesehen, wiire gar kein Eiter gewesen; was man
ferner als Resultat eines plastischen Exsudats angesehen, sei
nichts anders gewesen als eine fibrise Degeneration der
Zotten in Folge einer Obliteration der Gefiisse. Diese De-
generation hLielt Robin kuraweg fiir identisch mit der nor-
malen Atrofie der nicht an der Entwicklung der Placenta
participierenden Chorionzotten.

Bickenbach schreibt: .Fassen wir nun die friihere
Beobachtungen zusammen, so haben wir gesehen, dass mit Aus-
nahme Robin’s alle alten Autoren, an der Spitze 'Outrepont,
Simpson, Scanzoni, Mattei darin einig waren, dass die
sogenannte Hepatisatio placentae als direktes Produkt einer

1) Bickenbach, liber die entziindl. Krankh. der Plac. Inaug.-Diss. Jena
1887. pag. 11 und 12,
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exsudativen parenchymatzsen Placentitis aufznfassen sai. Diese
Ansicht stiitzten sie teils durch ibre makroskopischen und die
weniger genauen mikroskopischen Untersuchungen, teils dadurch,
dass sie am Krankenbett wiihrend der Schwangerschaft Er-
scheinungen von Seiten der Mutter beobachtet hatten, die sie
nur darch eine akute parenchymatise Placentitis erkliren zu
kénuen glaubte.

Kiistner ') sagt: ,Was bis dahin unter Placentitis be-
schrieben worden war, war nemlich der weisse Infarkt¢ und
bezeichnet .den biindigen Ausspruch Robin’s fiir sehr gut«,
s Ein weiterer Schritt in der Erkenntnis der Placentitis wurde
gemacht durch die Untersuchungen von Maier und Hegar«,

Maier und Hegar ®) berichten von einem Fall, ,wo
17 Stunden post partum es schien. als ob mnoch ein Mutter.
kuchenrest zuriickgeblieben sei ....; ... es wurde deshalb
mit der ganzen Hand eingegangen und .... den Eihiuten
folgend gelangte man zu einem im Fundus links vorn sitzenden
Placentarrest, welcher mit miissig fester Adhiirenz in seinem
ganzen Umfang festsass und losgetrennt wurde. Dieser ab-
getrennte Rest war 14 cm. lang, ebenso breit und dick®.
Als Grund dieser Adhirenz bezeichnen sie nun eine Placentitis
maternalis interstitialis. Dieselbe bestehe in einer Wucherung
des decidnalen Contingents der Placenta. ,In der stiirkeren
und massigen Entwicklung desselben beruhen die weiteren
Verinderungen anderer Gewebsfaktoren der Placenta, nemlich
der miitterlichen Gefiisse und der in ihnen gelagerten Chorion-
zotten. Durch den allmihlichen Druck werden nemlich die
Grefiissbalken nicht nur auseinander gedriickt, wodurch natur-
gemilss die zwischen ihnen gelegenen, von Zotten ausgefiillten
Riume entstehen miissen, sondern nach und nach auch selbst
zur Atrofie gebracht. In dem atrofischen Gefissgewebe be-
obachtet man dann &dusserste Ungleichheit der Balkenziige,

1) Miiller, Handbuch f. Gebh, Bd. IL pag. ¢15.
2) Virch. Arch. 1867. Bd. 38. 8. 387.
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dicke und schmiichtige Stellen wechseln in demselben ab, in
dem Innern der meist noch scharfen Contouren lassen sich
nur noch elastische Elemente als Reste der fritheren Struktur
nachweisen¢. —  Interessant sind auch die Verdnderungen
der Zotten. Awuch beziiglich dieser giebt es innerhalb solcher
Ilerde noch immer Stellen, wo das Zottengewebe in wenig
verindertem Bau sich darstellt. Wenn man aber die Stellen
untersucht, wo bereits .die Gefdssbalken niher an einander
geriickt sind und die Riume dazwischen beeintrichtigt sind,
da zeigen sich auch die Zotten in unférmlichen Klumpen zu-
sammengepresst, dabei ist ihr Epithel meist schon stark mit
Fettkornchen gefiillt, die Zotten selbst sind kleiner geworden,
schmiler und kiirzer, sie sind wie geschrumpft, oft nur noch
wie Knospen am Balken sitzend. An den Stellen, wo Atrofie
der Balken eingetreten, lassen sich die fortgeschrittenen Ver-
dnderungen noch weiter iibersehen. Hier sieht man an den
schmalen Biilkchen diinne Appendikulargebilde von rundlicher
oder schlauchfiormiger Gestalt, die nur noch ein Aggregat
von Fettkirnchen darstellen®.

Bickenbach?) sagt nun: ,Hegar und Maier fassten
nun diese ganze Reihe von Veridnderungen als eine konti-
nuirlichie Kette ein und desselben Prozesses auf“. .Es handle
sich offenbar um einen Prozess zunichst produktiver Art in
(vestalt des netzftrmigen Bindegewebes®. Spiiter wandle es
sich dann in festes, derbes Bindegewebe um“. ,Beide Autoren
sind der Ansicht, dass die Neubildung nicht nur aus der Tiefe
des Organs, sondern auch von der Peripherie der Decidua
serotina sich bilden kilnne. In der Litteratur sind nur wenige
Beschreibungen zu finden, welche mit einiger Sicherheit anf
die interstitielle Placentitis zu beziehen sind, Umwandlung
des Decidunaliiberzugs der Uterinfliche in eine feste, harte:
sehnige Zellgewebsmembran, von welcher Septa dhnlicher Art
zwischen die Cotyledonen eindringen, wie dies schon wvon

1) Bickenbach, Inaug.-Diss. Jena 1887. pag. 16.



Wrisberg!) in einem Iall festester Placentaradhiirenz selr
genau beschrieben wurde, sind wahrscheinlich hieher zu be-
ziehen; ebenso vielleicht Befunde, bei welchen die Uterinfliche
flichenartige oder knotige, weisslich entfirbte Gewebsportionen
neben Verdickungen der Decidua am Placentarrand zeigts.,

Biérensprung?) spricht von fibrss verdichteten Stellen
an der Uterinfliche einer Placenta, die kiinstlich gelst werden
musste. Er erwithnt weissliche, kleine Knttchen an der un-
tern Fliche, sclerosierte erbsengrosse Stellen von speckigem,
glinzend gelbem Aussehen daselbst, Knoten von verdichtetem
Gewebe in dem Parenchym, kleine, weisse, harte Knotchen
an der Fotalfliche lings der Gefisszweige. Er schreibt diese
Veriinderungen teils der Syphilis, teils einer komplicierenden
Endometritis zu.

Wihrend nun Maier %) (iiber Bindegewebsentwicklung
in der Placenta“) auf der einen Seite der Placentitis inter-
stitialis Verinderungen der Serotina zuschreibt, wodurch Ab-
schniirungen und Ablésungen der Placenta von der Gebiir-
mutterwand erfolgen kiénnen, erwilnt er anch, dass dies nicht
immer geschieht. .Es geschieht nemlich auch, dass einzelne
Partien der Placenta inniger und fester wie sonst mit dem
Uterus zusammenhédngen, es sind das Stellen, wo sich fidige
Excrescenzen an der Fliche gebildet haben, die wie ein Wurzel-
stock dann in die Uteruswand sich hineinsenken. Anderemale
geschieht dies iiberhaupt nur durch eine einfache, feste Ver-
wachsung. Diese Verbindungen bestehen noch, wenn schon
die andern Partien der Placenta sich getrennt haben, werden
oft kiinstlich gelost nicht ohne Verletzung der Gebidrmutter,
nicht ohne Blutungen. Die Beobachtungen solcher Verwach-
sungen sind schon alt“. Er erwiiknt eine ganze Anzall Au-
toren, die solche Narbenbildungen an der Uterinfliiche der

1) Hegar, Path. n. Therap. d. Plac. Ret. pag. 56.
2) Biirensprung, Heridit. Syphilis, Berlin 1854, 8. 109, 67, 63.
3) Virch. Aych. Bd. 45. pag. 305.
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Placenta und deren Verwachsungen mit der Uteruswand be-
schreiben.

Ausser dieser Placentitis maternalis interstitialis, mag
sie nun In diffuser oder knotiger Form auftreten, beschreibt
Maier noch eine andere Form der Entziindung der Placenta,
welche Affektion ihren Ausgang von den Gefiissen und zwar
besonders von der Adventitia der Fitalarterien nimmt. Diese
indurierende Placentarentziindung ist entweder auf einzelne
Geffisse beschrinkt oder auf zahlreiche verbreitet, aber auch
in der Weise diffus, dass in einem grossen Gefdssbezirk die
ganze Astfolge ergriffen wird, Maier nennt diese Erkrankung
Periarteriitis foetalis fibrosa, sive nodosa. ,Bei einem Ein-
schnitt auf die afficierte Stelle erblicke man derbe, grauweisse
Herde, die entweder eine scharfe Begrenzung besitzen oder
sich strahlig in das normale Placentargewebe hineinverlieren.
In der Mitte dieses Herdes sei stets ein (zefisslumen, das
entweder verengt oder auch ganz verschlossen sei und zwar
in Folge einer Verdickung seiner Wiinde. Mikroskopiszeh
kénne man die um das Gefiiss stattgefundene Bindegewebs-
wucherung konstatieren, — Ferner sehe man in der Umgebung
der Gefiisse Zotten, die dnreh Druck atrofisch geworden seien®,

Klebs .unterscheidet eine diffuse und eine knotige Form
der Placentitiz. Die diffuse Form, Placentitis decidualiz ver-
ursache ein derberes, gewghnlich blasseres Aussehen der Pla-
centa®,

Kiistner!) schreibt: ,Die Beschreibung der Periarteriitis
fibrosa (Maier) wie auch die weniger exakt aunsgefiilirten
Bilder von denjenigen Prozessen, in welchen sie eine Knt-
ziindung der Placenta zu erblicken meinten, fritherer Forscher
lassen es mich immer weniger zweifelhaft evscheinen, dass
das, was friiher als ,Entziindung“ der Placenta gedeutet wurde,
von uns im Rahmen des Bildes ., weisser Infarkt® betrach-
tet wurde“. ,Dieser ist eine der hiiufigsten, vielleicht die

1) Miiller, Handbuch f. Gebh. I Bd. pag. 617.
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hiinfigste Erkrankung der Placenta. Dieselbe Affektion wurde
vielfach mit anderem Namen genannt und als etwas anderes
beschrieben, Fibrinkeile, Fibrinknoten, fibrose, fibringse, skir-
rhise Degeneration der Placenta, veridete Cotyledonen, Apo-
plexien der Placenta, oder wenn die Affektion am Rande auf-
tritt, Margo fibrosus sind Synonymat.

Steffek ') schligt vor, von ,decidualen oder allgemeiner
von nekrotischen Knoten nnd Ringen zu sprechen.

Ohne nun der Frage nach der Zusammensetzung und
der Entstehung des Infarcts meinerseits niher zu treten, denn
zu einer einheitlichen Anschanung besonders iiber die Genese
desselben ist man bisher noch nicht gelangt. — bestehen doch
etwa 5 verschiedene Ansichten iiber den Prozess, von denen
die eine melr, die andere weniger Anhinger besitzt, und
haben gerade die berufendsten Forscher sich mit dem Infarct
beschiiftigt (Steffek), — so wird es doch angezeigt sein, gerade
um sich von den Formen des entarteten Placentargewebes
und der dadurch lLedingten Adhiirenz und Retention der Pla-
centa ein Bild zu machen und diese verstelien zu konnen,
die Amsichten der einzelnen Forscher iiber die Natur des ent-
arteten Gewebes kurz anzafiithren. TIn der Hauptsache laben
wir ja schon im Vorhergehenden die Meinungen besonders
fritherer Forscher kennen gelernt. Ich halte mich in folgendem
an die Mitteilungen von Steffek.

Spidth und Wedl wollen in den mit den verschieden-
sten Synonymen bezeichneten Affektionen der Placenta ,eine
blosse Ablagerung desjenigen flissigen Faserstoffs sehen, wel-
cher als ein Nimium im Kapillarsystem nicht mehr circu-
liren kann,

Von den Einen wird teils Kijlliker als Erster genannt,
von Anderen Virchow, der jene Knoten bereits im zweiten
Band der Wiirzburger Abhandlungen Seite 158 und 315 er-
wihnt und zwar unter dem Namen Sclerose.

1) Hofmeier, die menschl. Plac. Wiesbaden 1890. p, 115,




Klebs bezeichnet jene Knoten idhnlich: er Dleschreibt
sie als sclerosirte Bindegewebsgeschwiilste, die ein kanali-
sirtes Aussehen haben.

Gierse bezieht die Herde auf Blutungen und bLilt sie
fiir ,Organisationen des Faserstoffs zn Bindegewebe¢.

Langhans bezeichnet die Knoten als _kanalisirtes
Fibrin“; nach ihm ist der wesentliche Bestandteil aller dieser
Knoten das Fibrin. — Seine Ansicht hat wohl am meisten
Vertreter gefunden; ihm schliessen sich an Bloch und Rohr.

Im Gegensatz zu Langhans hilt Recklinghausen
und seine Schule fest an der Bezeichnung Hyalin, das in
Form von Tropfen aus dem Zellprotoplasma austrete. Der-
selben Ansicht sind Wieger und Neumann. Tetzterer
glaubt, dass auch Bindegewebe an der Bildung des Hyalin
sich beteiligt.

Ganz wesentlich wurden die Anschaunngen sowohl iiber
die Bestandteile der IMibrinknoten, als hesonders iiber ilire Ent-
stehung durch Ackermann’s Arbeit — ,der weisse Infarct der
Placenta® — modifiziert. Nach Ackermann bestehen die Knoten,
sder weisse Infarct*, hauptsichlich aus drei Bestandteilen, aus
Fibrin, Placentarzotten und Bindegewebe. — Das Fibrin stimmt
nach Ackermann vollstindig mit Hyalin iiberein; in ihm finden
sich Blutksrperchen, Ifimatoidinkdrnchen, deciduale Zellen und
Kalk. — Das Bindegewebe ist nach Ackermann oft selr vo-
luminés in Form von breiten Ringen vorhanden, die Gefiisse
enthalten. Auch dies Bindegewebe kann hyalin entarten.
Ackermann hilt den Infarct fiir Coagulationsnecrose, entstan-
den durch eine Periarteriitis fibrosa multiplex. Er schliesst
dies daraus, dass die Infarcte grissere Gefiisse enthalten, die
von Bindegewebe umwuchert sind. Die Arterienverschlies-
sungen sollen dann in den Gefiissbezirken zur Aniimie, Gerin-
nung und zum Kernschwund fiihren,

Cohn iussert sich iihnlich, nur dass er anch eine ent-
ziindliche Erkrankung der miitterlichen (Fefiisse annimmt.

Kiistner stimmt im Wesentlichen mit Ackermann iiber-

3”}
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ein; er hat jedoch nachgewiesen, dass sich auch Decidualge-
webe an der Bildung von Infarcten beteiligt, allerdings nur
an randstindigen, nicht an centralen Infarcte.

Gegen Ackermann haben sich in neuester Zeit erklirt:
Rossier, Fuoss und Rohr, die simtlich keine Periarteriitis
fanden,

Steffek findet, dass das mikroskopische Bild, welches die
Infarcte darbieten, ein dreifaches ist: Entweder stellen sie
dar eine gleichmiissig sich férbende homogene Masse, in der
man nur noch ein streifiges, zum Teil schwach kanalisiertes
Gefiige erkennen kann, in der aber Zellen, Kerne, Blutkirper-
chen ete. gar nicht mehr zu finden sind.

Oder zweitens haben die Infarcte ein zum Teil streifiges,
zum Teil netzférmiges Aussehen und dann sieht man gewihn-
lich noch Reste der urspriinglichen Bestandteile, wie Decidua-
zellen, Zottenelemente, Bindegewebe und Gefisse.

Oder endlich drittens lassen die Infarcte noch ganz deut-
lich ihre Zusammensetzung erkennen, vor allem die Decidua
und die Zotten.

Die erste Form findet sich am hiiufigsten in den unter
dem Chorion gelegenen Infarcten, die zweite in den randstin-
digen und die dritte in den mitten im Placentargewebe vor-
kommenden; oft findet man anch alle drei Formen in einem und
demselben Infarct neben einander.

Makroskopisch treten die Formen, in denen ,Fibrinkeile“
in der Placenta sowohl in der normalen, wie in der kranken
vorkommen, entweder auf als Streifen, oder als Wiille, welcle
am Rande der Placenta sitzen, oder als Knoten. Das Aunsselien
des Infarcts ist stets das gleiche; er hat immer eine weisslich-
gelbe, gegen das andere Placentargewebe deutlich abstechende
Farbe. — Die Grisse ist eine variable; sie bilden entweder
Ringe, die bis 1 ctm breit die ganze Placenta umgeben, oder
mehr circumseripte Herde, deren Grisse — oft in ein und der-
selben Placenta, — von 1—3 ctm Breite und 1—2 c¢tm Dicke
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bis zu der kleinsten, nur mikroskopisch sichtbaren Ausdehnung
wechselt.

Steffek erscheint es nach scinen iiberaus sorgfiltigen Un-
tersuchungen ,,mit Sicherheit hervorzugehen, dass randstindige
Infarcte durch eine Verdnderung der Decidua entstehen®, des
gleichen ,die mitten in der Placenta gelegenen*. Auch glaubt
er durch seine genauest beschriebenen Bilder .den unbedingten
Nachweis geliefert zu haben, dass sich die Decidua auch an
der Bildung centraler, subchorialer Infarcte nicht bloss be-
teiligt, sondern dass dieselben ebenfalls primir in der Decidua
entstehen®.

+Zweitens lehrt uns die Schnittserie, dass die giiltige
Ansicht iiber die Verteilung der Decidua in der IPlacenta
dahin modifiziert werden muss, dass eine Verbindung zwischen
Decidua,inseln* mit der Basalplatte nachzuweisen ist und
ferner, dass die decidualen Septa die ganze Dicke einer reifen
Placenta durchsetzen, und sich unter dem hiduntigen Chorion
ausbreiten kinnen und wenn sie letzteres thun, dass sie dann
die bisher so benannten . Fibrinkeile® bilden. — Besonders
lehrreich waren die Prédparate einer Placenta, deren Flidche
mit kleinen Hoéckern wie {iibersit war. Alle diese Hocker
wurden gebildet durch die Auslidufer von Deci-
dudstreifen, welche die ganze Placenta von der
Basalplatte aus durchzogen®,

Steffek schreibt weiter: .es besteht jetzt noch die we-
sentliche Frage, worauf die Verinderungen der Decidua zu-
riickzufiibren sind und worin dieselben bestehen, d. h. auf
welche Weise schliesslich aus der Decidua jenes streifige Ge-
webe wird. — Sowohl nun fiir die subchorialen, als auch die
randstiindigen Infarcte nimmt er eine Erndhrungsstsr-
un g mit nachfolgender Veriinderung als causales Moment an.
— Wenn aber Infarctbildungen in der Decidua serotina vor-
kommen, so liegt der Grund fiir die Degeneration in einer Er-
krankung der Decidua. Dies beweisen mir mehrere Placenten
aus dem 4., 5. und 6, Monat, die von Aborten in Folge von



Endometritis stammen und die teils eine deutlich entziindliche
Erkrankung, teils bereits eine »fibringse Degeneration® der
Decidua erkennen lassen.

Steffek ,erkennt das Fibrin als Hauptbestandteil der
Knoten nicht an, sondern stellt das Decidualgewebe als den
wesentlichsten Teil eines jeden Infarcts hin. Er stellt aber
das Vorkommen von Fibrin in Infarcten iiberhaupt nicht in
Abrede, sondern behauptet, dass die Decidua sich zu jener
streifigen, homogenen Masse umbildet, die wir immer in In-
farcten finden; daneben kann natiirlich auch Fibrin vorhanden
sein. — In der decidualen Entstehungstheorie nihert er sich
am meisten der Ansicht R. Maier’s und J. Veits, wiihrend er
von allen iibrigen giinzlich darin abweicht®.

Betretls der, aueh von mir in Fall IT gefundenen, starken
Bindegewebsansammlung um die Gefiisse herum, sagt er, .eine
Periarteriitis der Zottengefisse habe ich ebensowenig nach-
weisen kénnen, wie Rossier, Rohr und Fuoss. Allerdings
sah ich ziemlich oft in Infarcten starke Bindegewebsziige,
die Gefdsse enthielten. Aber ich halte dieses Bindegewebe
nicht fiir neugebildetes, sondern fiir schon vorhanden gewe-
senes, herstammend von fiotalen Zapten, die, von Decidua um-
wuchert, mit in einen Infarct hineinbezogen werden kénnen.
Und von einer Periarteriitis der Gefiisse dieser fotalen Zapfen
kann man desshalb nicht reden, weil sie in jeder normalen
Placenta von sehr starken Bindegewebe umgeben sind. — Eine
Endarteriitis der miitterlichen Gefisse hat er nicht gesehen,
obgleich er die Méglichkeit deren Vorkommen und deren Up-
sache zu Infarctbildung nicht bezweifelt, aber fiir Husserst
selten hiilt. — Aus einer Blutung endlich Infarctbildungen
ableiten zu wollen hiilt er in keinem Fall fiir richtig.

Fiir alle Fédlle scheint ihm daher als Ursacho
des Intfarcts allein zu passen: eine Ernihrungs-

stérung der Decidua, hervorgerufen entweder
durchblossemechanische Hindernisse oder durch
krankhafte Prozesse in der Decidua,.
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Die Frage nach der Pathogenitidt oder Nichtpathogenitit
der Infarcte beantwortet sich hienach von selbst: Nur dann
sind wir berechtigt bel Infarctbildungen von einer Erkrankung
der Placenta zu sprechen, wenn dieselben auf entziindlichen
Prozessen der Decidua bLeruhen, so z, B. Endometritis, Neph-
ritis und Syphilis; in allen iibrigen Fallen aber sind die In-
farcte als nicht pathologische Vorginge anzusehen; sie sind
nichts anders als eine Necrose, bedingt durch physiologische
Verhiiltnizse.

Kiistner ") schreibt: . Weiter ist beachtenswert, dass
ich vielfach auch Coagulationsnekrose in Partien fand, welche
entschieden als miitterliches Gewebe, als Decidua angesprochen
werden mussten, Dieser Befund lidsst daran denken, ob nicht
vielleicht vor der Schwangerschaft besteliende Erkrankungen
der Uterusschleimbaut so schwere Erndhrungsstorungen in der
alsdann zur Decidua umgewandelten Schleimhaut veranlassen
konnen, dass der Gewebstod eintritt. In dieser Vermutung
ndhere ich mich den Anschanungen von J. Veit und B.
Sehultze, welche ausgedehnten randstiindigen Infarct vor-
wiegend bei Frauen, die frither an Uteruskatarrh litten, be-
obachtet haben.

Endlich lehren klinische Beobachtungen, dass allgemeine
schwere Erndbrungsstérungen, welche die Frauen entweder
schon vor oder wihrend der Graviditit erfahren, besonders
hiufig umfingliche Infarctbildungen der Placenta im Gefolge
beobachten lassen. Chantreuil, Fehling und Wiedow
sahen umtidngliche Infavctbildung bei Nephritis, Ich beobachtete
umfinglichen Infarct, wenn Frauen durch Hyperemesis, Phthisis
pulmonum, hochgradige Blutarmut elend waren“. Kiistner
giebt iibrigens vier Entstehungsarten fiir den Infarct an: Peri-
arteriitis, Blutung, Endometritis und Erndhrungsstérungen.

. Unter keinen Umstinden aber, und in diesem Punkte
stimme ich mit A ckermann vollig iiberein, ist der weisse

1) Miiller, Handbuch der Geburtsh, 11. Bd. p. 612,
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Infarct der Placenta als Folgeerscheinung oder Symptom von
Syphilis anzusehen. In diesem Punkt hat Rokitansky
Unrecht®.

In gleicher Weise, wie ich mich bemiiht habe, den Zu-
sammenhang zwischen den Structurverinderungen der Pla-
centa, wie sie von dlteren Autoren beschrieben wurden und
von diesen als Extravasations- und Exsudationsprodukte er-
klirt warden, mit dem, was hente als weisser Infarct bezeichnet
wird, zu erkliiren, in gleuher Weise werde ich auch berechtigt
sein, das, was diese zar Atwlocrle dieser Structurveriinderungen,
zur Atiologie der dadurch bedingten Adhédrenzen angeben, hier
anzufiihren. Denn auch beziiglich der Atlologu tritt eine Ver-
wandtschaft der fritheren mit den heute geltenden Ansichten
deutlich zu Tage.

So schreibt Hegar'): ,Da Stérungen des Fotalkreis-
laufs Strukturverdnderungen des Kuchens hervorzurufen im
Stande sind, in deren Gefolge, wie wir sahen, feste Adhisionen
sich ausbilden ktnnen, so sind wir berechtigt, alle Momente,
welche solche Stérungen bedingen, auch als Ursachen abnormer
Adbirenzen anzusehen. Hicher gehgren Krankheiten des Fotuy,
der Nabelgefiisse, des Ammion, Chorion, Hindernisse in dem
Blutlauf der Umbilikalgefiisse von jeder Art. — Viel hiutiger
jedoch scheinen Ursachen, welche direkt die Uterinfliche des
Kuchens betreffen . Extravasate und Exsudationen® daselbst
hervorzubringen, welche die Verwachsung einleiten. Wie schon
erwidhnt wurde, ist der Zusammenhang zwischen Abort und
tester Adh#sion unverkennbar. Da es blos auf die Metamor-
phose des Frgusses und dessen Grosse ankommt, ob eine vor-
zeitige Niederkunft oder vielleicht eine festere Adhiision die
Folge ist, so fallen die Ursachen des Aborts und der Placentar-
retention zusammen. ILetztere wird um so eher eintreten, je
weniger stiirmisch, je langsamer und allmiihlicher diese ein-
wirkten. — Akute und chronische Krankheitsprozesse (Klap-

1) Hegar, Path. und Ther. der Dlac. Ret. p. 73.
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penfehler, chronischer Katarrh der Lunge, lang dauernder hef-
tiger Husten, unzweckmissiges didtetisches Verhalten, 6rtliche
Fehler des Uterus und seiner Nachbarorgane, sind Ursachen
des Aborts und der festen Verwachsung. Dasselbe gilt von
traumatischen Einfliissen jeder Art:.

In jedem unserer Fille kann man ein disponierendes,
resp. dtiologisches Moment fiir die Placentarretention, resp. fiir
die Entstehung der mebhr weniger ausgedehnten fibrinoiden
Degeneration auffinden.

Im ersten Fall handelt es sich um eine Frau, die schon
zu wiederholten Malen, in verschiedenen Schwangerschaften
kiinstlicher Hilfe zur Liésung der adhidrenten Placenta bedurfte.
Mit Sicherheit diirfte hier ein lange bestehender Uteruskatarrh
der Grund der Adhirenzen sein.

Im zweiten Fall stehen Puerperalficber und ein parame-
tritischer Abscess und im dritten die Syphilis in engerem
Causalnexus zu der Erkrankung der Placenta.

Worin der eigentliche Grund der Schwerloslichkeit der
Placenta gesucht werden muss, ist bis jetzt noch nicht be-
sprochen worden. Hegar hilt die Metamorphose der Krank-
heitsprodukte in der Verbindungsschichte allein fiir massgebend
fir den Einfluss auf die Adhiirenz, indem in die verbindende
Decidnaschichte ein sich organisierendes Exsudat abgesetzt
wird. Mekel fand diese verbindende Faserstoffschichte aus
leicht zu Zellgewebe organisiertem Faserstoff bestehend. He-
gar unterscheidet beziiglich der Form flichenartig ausge-
breitete membrandse, bandférmige und strangfirmige Adhi-
stonen, beziiglich der Festigkeit fibrise, tendinése und karti-
laginse Verwachsungen. Diese waren also zwischen Uterus-
substanz und Placentarparenchym die verbindende Substanz
und statt dass die verbindende Substanz, innerhalb der die
Trennung vor sich gehen sollte, durch die in spiteren Schwang-
erschaftsmonaten normal eintretende regressive Metamorphose
derselben, durch die Involution der Decidua zur Lockerung
gebracht worden wire, war sie im Gegenteil durch die patho-
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logischen Prozesse in eine festere Form gebracht worden, so
dass hidufig die Trennung in dieser Schichte sowohl den Na-
turkriften als der Kunsthilfe nicht mdglich war, sondern es
zu Trennungen des Kuchens unter sich kam, die Trennungs-
linie in das Placentarparenchym fiel, was noch besonders da-
durch begiinstigt wurde, dass bei festen Adlisionen zuweilen
eine, der sonst gefundenen festen, weissen, kallisen Beschaf-
fenheit des Parenchyms entgegengesetzte, cine ungewshnlich
weiche, leicht, zerreissliche, schwammige Beschaffenheit ge-
funden wurde.

Kehrer!) schreibt: .Bei der verzogerten Ablosung des
Mutterkuchens handelt es sich meist um Placenta marginata oder
weissen Intarct einzelner Cotyledonen. Dort finden wir einen
derben, blassgelben, auf dem Querschnitt keilformigen, fibri-
nisen Ring, durch spidter vorgewachsene Randzotten von der
Peripherie centralwiirts verdringt. Diesem Ring entsprechend
ist offenbar die Decidua verdickt und derb, so dass der
Ring den Kuchen an seiner Hafttliiche aunsge-
spannt hilt bis dieContractionen an einer Stelle
den Ring zerreissen und vielleicht mit Hilte des retro-
placentaren Blutergusses die fortschreitende Ablésung erfolgt.
— Der Grund der Adhirenz diirfte in Miterkrankun g
der angrenzenden Abschnitte der Serotina zu
suchen sein. Letztere wird durch Exsudation und Gewebs-
wucherung verdichtet und dadurch schwer 16slich, —
Es muss dahin gestellt bleiben, ob es noch andere Ursachen
giebt fiir das Sitzenbleiben des ganzen Kuchens oder einzelner
Lappen, insbesondere ob nicht vielleicht eine un-
gewdhnliche Schlaffheit und Dehnbarkeit des
Mutterkuchengewebes zuweilen dertotalen Adhii-
sion zu Grunde 1 iegt:. Dieses Moment kénnte man also
fiir solche Fille in Anwendung bringen, wo makroskopisch
und mikroskopisch keinerlei Anhaltspunkte fiir die Adhirenz
gewonnen werden konnten,

1) Miiller, Handbuch fiir Gebursh. 11L. Bd. p. 419,
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J. Veit ), der in manchen Fillen keinerlei Grund der
Adhirenz im anatomischen Verhalten der Placentarverbindung
fand, hat hinwiederum ,in andern Fiillen deutliche Verdnder-
ungen gefunden. Diese bestanden in dem Auftreten des sog.
Randes auf der fotalen Fliche (Plac. marginata), in dem Vor-
kommen von Fibrinteilen in dem Gewebe der Placenta, in der
vielfach vorkommenden eigentiimlichen Triibung der Decidna
serotina in ihren der Placenta noch anhaftenden Teilen. Das
anatomische Verhalten dieser Verinderungen, wich in nichts
von dem ab, das auch sonst fiir die genannten Veréinderungen
charaktristisch izt. Wesentlich {iir die vorliegende Frage ist
es aber, dass man in denjenigen Fiillen, in denen derartige
anatomische Verinderungen erhoben wurden, Adhédrenzen der
Placenta fand, welche sich trotz eingetretener Wehenthitig-
keit spontan nicht iiberwinden liessen und Lei denen die ma-
nuelle Lisung iibrigens auch nicht immer leicht war.

Nach den Ergebnissen dieser Untersuchungen im Verein
mit dem klinischen Bilde der untersuchten Fille will es mir
also scheinen, dass in einzelnen I&llen allerdings eine ana-
tomisch begriindete abnorme Festigkeit der Verbindung zwi-
schen Placenta und Uteruswand vorkommen kann. Weil aber
die Festigkeit derselben keinesweg diejenige iibertraf, welche
in einigen Fillen bei der Lissung der normalen Placenta unmit-
telbar nach der Geburt vorfand, so bin ich geneigt anzunehmen,
dass auch in den ersteren Fillen den verstirkten Uteruscon-
tractionen die Lisung der Placenta gelingen musste, dass aber
vielleicht unter dem XEinfluss desjenigen entziind-
lichen Prozesses der Decidua, der dieanatomisch
an der Placenta nachweisbaren Verdnderungen
hervorgerufen hatte, auch in der Uteruswand
oder auch in seiner Innervation Abweichungen
vorliegen miissen, welche nicht die Kraft der
Uteruscontractionen herbeifiihrten, die zaur Uber-

1) Miiller, Handbuch fiir Geburtsh. II. Bd. p. 113.
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windung der gesteigerten Festigkeit notig
waren.

Wiiren die Contractionen intensiv genug, so konnte es
eine Retention der Placenta micht geben und hitte man eine
totale Adhdrenz der Placenta nur relativ anzuerkennen. Den
notwendigerweise durch Widerstinde sich steigernden Uterus-
contractionen miisste es gelingen, in jedem Fall die Lésung
der Placenta zu bewerkstelligen. Dass dies nicht immer in
der wiinschenswerten Weize der Fall ist, liegt nicht allein an
der darch Entziindung der Serotina bedingten Adhision der
Placenta, sondern auch an Fehlern in der Uternscontraction.

Man hat es demgemiiss bei der P’lacentarretention theo-
retisch immer mit Schwiiche der Uteruscontraction, welche in
dem einen Fall an sich (wo keine anatomische Grundlage
vorhanden), in dem andern nur im Verhidltnis zu der besteh-
enden Festigkeit vorhanden ist, zn thun.

Hegar ') sagt nun: .Die Ursachen einer Zuriickhaltung
des Mutterkuchens kionnen liegen: 1) in einer abnormen Thii-
tigkeitsitusserung des Uterus oder 2) in einer abnormen Be-
schaffenheit des Kuchens und insbesondere seiner Verbindung.
Beiderlei Ursachen finden sich in Wirklichkeit hiufig combi-
niert. Hauptsichlich bewirkt die fehlerhafte Beschaffenheit
der Placenta und ihrer Verbindungsstelle fast immer auch
Stoérungen der Uterusthiitigheit*.

In jedem unserer drei Fille ist eine mangelhafte Uterin-
thitigkeit zu konstatieren gewesen.

Der Fall II regt noch an, die Placentaradhiirenz auch
noch nach einer andern Richtung hin, zu betrachten; um so
mehr, als es sich in diesem Fall um eine Haupt- und eine
Nebenplacenta handelt. Es ist wohl erlaubt, wegen des gleichen
klinischen Verhaltens, obwohl in keinem der drei Fille gerade
diese Veriinderung der Placenta beobachtet wurde, der Be-
sprechung iiber die Placenta suceenturiata anch die der Pla-
centa marginata anzureihen.

1) Hegar, Pathol. und Ther. der Plac. Ret. p. 24,
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Viele Autoren erwidhnen nemlich, dass eine Placentar-
adhdrenz bei Plac. suce. und Plac. marg. sehr hiufig sei. Wa-
rum dies in gleicher Weise der Fall sein muss, und sein kann,
wie beim weissen Infarct, lisst sich leicht aus der Atiologie,
die zu diesen Bildungen Veranlassung giebt, erkldren.

Betreffs der Entwicklung der Placenta marginata schreibt
G. Klein 1: _Die Angaben iiber Entstehung der Plac. marg.
lassen sich somit dahin zusammenfassen: Sie kann die Folge
physiologischer Verhiltnisse sein: Diinne Stielung des KEi-
zapfens (Schatz); Wachstumsdifferenz zwischen Placenta und
Uterns (Kiistner); Verdickung der Randreflexa in der ersten
Schwangerschaftszeit (Klein);

oder das Ergebnis pathologischer Vorginge: Endometritis
mit Bildung eines einschniirenden Ringes (B. Schultze, Kiistuer,
J. Veit, C. Ruge, A. Meyer, K{lein); Entziindung der Chorion-
gefisse mit nachfolgender Coagulationsnekrose* (Ackermann,
Kiistner). G. Klein selbst sagt: .Das Ergebnis der vorlie-
genden Untersuchung hingegen ist: Die Placenta marginata
entwickelt sich als Folgezustand einer Verdickung der Rand-
reflexa; diese ist friithester Zeit normal vorhanden, wird aber
in solchen Fillen, in welchen es zur Bildung einer Placenta
marginata kommt, meist duarch pathologische, entziindliche
Vorginge (Endometritis deciduae) verstirkt. —

Das Verwelken der Decidua kann offenbar durch Ent-
ziindung beschleunigt werden, indem das Exsudat die zufiih-
renden Gefiisse und das Deciduagewebe selbst erdriickt®.

Betieffs der Plac. succenturiata schreibt G. Klein 2):
.Die Placenta succenturiata entsteht demnach in der ersten
Schwangerschaftszeit so, dass eine beschrinkte Placentarbil-
dung auf der Randreflexa im urspriinglichen Zusammenhang
mit der serotinalen Placenta stattfindet, spiter jedoch durch
wuchernde Decidua eine  Trennung der intervillisen Riume
hewirkt wird“. — ,Es fragt sich endlich, ob die geschilderte

1) Hofmeier, die menschliche Ilac. p. 143.
2) L. e. p. 150,
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Deciduawuchernng ein normales oder pathologisches Vorkomm-
niss ist. Ist es aber bei der ausgedehnten Wucherung der
Decidua ,intervillosa“ schon an und fiir sich wahrscheinlicher,
dass es sich um eine Endometritis deciduae handelt, so unter-
stiitzt der klinische Befund diese Annahme noch mehr: J.Veit 1)
erwihnt, dass die Plac. succent. ,relativ leicht Veranlassung
dazun giebt, dass es zur Verhaltung — also schweren Lislich-
keit der Placenta kommt; dass diese meist — wenn nicht
immer — auf entziindlichen Verdnderungen beruht, ist be-
kannt* (J. Veit2?). Von besonderem Interesse ist in dieser
Beziebung auch ein von Lhlein 3) mitgeteilter Fall, in
welchem von einer Nephritica eine Placenta mit zahlreichen
kleinen Nebenplacenten und grisseren sowie kleineren Extra-
vasaten teils dlteren. teils jiingeren Datums geboren wurde.

Hyrtl*) bringt (nach J. Veit) die Entstehung der suc-
centuriata damit in Znsammenhang, ..dass die Bedingungen, fiir
die Erndibrung der Chorionzotten einmal besonders giinstig,
einmal besonders ungiinstiz gewesen sind-.

Es ist nun eine bekannte Thatsache, dass die Gebir-
mutterschleimhaut bei Bildung der Placenta zwischen die ihr
entgegenwachsenden Zotten hineinwuchert; normal geschieht
dies am Rande des Mutterkuchens und durch die decidualen
Septa, ferner wabrscheinlich bei Umwucherang einzelner Zot-
tenkopfe, welche demgemiiss als Haftzotten bezeichnet werden;
pathologisch ist ein tiefes Hineinwuchern der Serotina zwi-
schen die Zotten bei Endometritis Decidnae, bei Iiues der Pla-
centa und in gewissen Fillen nachweishar, in welchen es zur
Bildung von weissen Infarcten auf Grund entziindlicher Vor-
ginge kommt; wenn auch weisse Infarcte aunf normale, ge-
wucherte Teile der Serotina zuriickgefiihrt werden kinnen

(Klein.)

1) Miiller, Handbucl fiir Geburtsh. 1I. Bd. 8, 114,
2) L. e I 113.

3) Centralblatt fiir Gyn. 1887. 8, 11.

4) Miiller, Handbuch fiir Geburtsk’ 1. 8, 230.
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Wir haben nun gesehen, dass Eundometritis, Syphilis,
Nephritis und wohl auch andere den Organismus schidigende
Einfliisse (Traumen, Herz- und Lungenkrankheiten, unstill-
bares Erbrechen ete)) mit dem weissen Infaret, mit Retention,
resp. Adhiirenz der Placenta compliciert waren, in gleicher
Weise, dass diese Kranklieiten zum Teil im Zusammenhang
mit der Bildung der Placenta marginata und succenturiata
stelien, die wiederum so gerne mit Kuchenverhaltung einher.
gehen. Das Tertium comparationis bleiben also stets .die
iinsseren schiidigenden Kinfliisse, welche die Decidua zuerst
zar Wucherung und dann  zur .fibrindsen Degeneration*
bringen.

Der letzte Grund der Adhiirenz ist dann darin zu suchen.
dass in der Nachgeburtsperiode die Uteruscontractionen nicht
intensiv genug sind, um die Verbindungsschichte zwischen
Uteruskdrper und Placentarparenchym, die durch die Gewebs-
verinderung eine compaktere, derbere, durch Exsudation und
(Fewebswucherung dichtere geworden ist, zu trennen, was um
=0 weniger gelingt, als meist durch die oben erwihnten schi-
digenden Einfliisse selbst als auch direkt wohl durch die Rr-
krankung der miitterlichen Schleimhaut an der innern Uterin-
fliche der Uterus in seiner Contractionstihigkeit auf’s Em-
piindlichste geschidigt wird.













