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Bei intrauteriner Wachstumsverzögerung (IUGR) und 

Spätaborten bei normotensiven Schwangeren und z. T. auch bei 

vorzeitiger Wehentätigkeit finden sich bei der pathologisch-anato-

mische Plazentauntersuchung gelegentlich ätiologisch ungeklärte 

Läsionen, die sich im feto-maternalen Interface-Bereich histologisch 

manifestieren und ein teils hohes Rezidivrisiko bei nachfolgenden 

Schwangerschaften aufweisen.  

Zu diesen überwiegend chronisch-entzündlichen Veränderun-

gen, als deren Ursachen pathologische Immuntoleranz/ Abstoßungs-

reaktionen diskutiert werden, gehören die chronische Chorio-

amnionits, die chronisch-histiozytäre Intervillositis (CHIV), “maternal 

floor infarction“/Massive perivillöse Fibrinabscheidungen (MFI/MFD) 

und die Villitis unbekannter Ätiologie („villitis of unknown etiology“, 

VUE). Ggf. stellt auch die chronische Deziduitis eine pathologische 

Immunreaktion dar. Zwei dieser Läsionen werden im Folgenden 

besprochen.  
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Maternal floor infarction (MFI)/Massive perivillöse 
Fibrinabscheidungen (fibrin deposition) (MFD) 

 
MFI und MFD sind seltene Plazentaläsionen, die durch 

charakteristische makroskopische und histopathologische Verän-

derungen definiert sind.  

Makroskopisch zeigt sich eine deutliche homogene weißgraue 

Verfestigung und Verbreiterung der Basalfläche der Plazenta bei MFI, 

oder eine  netzartige Vermehrung von fibrinoiden Ablagerungen mit 

deutlicher Verfestigung des Organs bei MFD (sog. Gitterinfarkte). 

Histologisch fällt eine ausgeprägte Ablagerung von fibrinoidem 

Material im intervillösem Raum (Massive perivillöse Fibrinab-

scheidungen) oder bevorzugt entlang der Basalplatte (maternal floor 

infarction) auf, was zu einer Ummauerung der Zotten mit daraus 

folgender Einschränkung von Perfusion und Sauerstoffaustausch 

führt.  
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MFI/MFD kann in jedem Abschnitt der Schwangerschaft 

auftreten. Häufiger wird MFI/MFD im zweiten und dritten Trimenon 

diagnostiziert. Es handelt sich um eine seltene Läsion (die Angaben 

zur Inzidenz reichen von  0,03 bis 0,5% der Plazenten), die aber mit 

schweren geburtshilflichen Komplikationen, vor allem mit rezidi-

vierenden Aborten, fetaler Wachstumsverzögerung (bis zu 51%), 

intrauterinem Fruchttod  und neurologischen Auffälligkeiten des 

Kindes assoziiert ist. 

MFI/MFD kann bei ausgedehntem Befall sonografisch (ab dem 

2. Trimenon) sichtbar sein. Der AFP-Spiegel im mütterlichen Serum ist 

bei MFI/MFD häufig erhöht.  

 Ein weiterer wichtiger klinischer Aspekt ist das hohe Rezidiv-

risiko: Bei Fällen, die im ersten Trimenon festgestellt wurden, liegt 

dieses bei bis zu 50%. In unterschiedlichen Studien wurden 

Rezidivraten in folgenden Schwangerschaften von etwa 14-18% 

beschrieben. 

Die Ursache von MFI/MFD ist unklar. Diskutiert wird u. a. ein 

pathologischer Autoimmunprozess, z. B. eine host-versus-graft-

Reaktion. Es gibt Fallbeschreibungen dizygoter Geminigraviditäten, 

bei denen nur eine Zwillingsplazenta von MFI/MFD betroffen war. 

Dieses kann darauf hindeuten, dass fetale Faktoren eine wichtige 

Rolle bei der Manifestation des Krankheitsbildes spielen könnten. Ein 

Auftreten von MFI beim Antiphospholipid-Syndrom ist beschrieben, 

ebenso werden maternale und fetale Thrombophilien bei MFI 

beobachtet. 
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Villitis unbekannter Ätiologie  
(„villitis of unknown etiology“,  engl. Abkürzung VUE): 

 

VUE ist eine Plazentaläsion  mit Nachweis einer fokalen lym-

phohistiozytären  Entzündung mit fibrinoider Nekrose und Destruk-

tion von Zotten. Plazenten mit Villitis unbekannter Ätiologie  sind 

häufig klein bzw. untergewichtig. 

Die weit überwiegend CD8-positiven T-Lymphozyten  bei der 

Villitis unbekannter Ätiologie sind maternaler Herkunft, während die 

CD68-positiven Makrophagen sowohl maternaler als auch fetaler 

Herkunft sind. Plasmazellen treten im Gegensatz zu infektiösen 

Villitiden hier üblicherweise nicht auf. VUE ist letztlich aber eine 

Ausschlussdiagnose bei fehlendem Nachweis einer infektiösen 

Ursache der Entzündung. Im Gegensatz zu MFI/MFD  tritt die Villitis 

unbekannter Ätiologie fast ausschließlich im 3. Trimenon auf (80% 

der Fälle nach der 37. Schwangerschaftswoche). Die wichtigsten 

Differentialdiagnosen zur VUE sind wie o. a. infektiöse Villitiden 

(hierzu Algorithmus bei Redline et al. 2007). 
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Bezüglich der Entzündungslokalisation innerhalb des Organs  ist 

ein Befall distaler Zotten häufiger (>50%), bei etwa 30% werden auch  

Stammzotten (und manchmal auch die Chorionplatte) in den 

Entzündungsprozess mit einbezogen, was dann zu Thrombosen und 

Verschluss von Stammzottengefäßen im Sinne einer fetalen 

thrombotischen Vaskulopathie (FTV) führen kann.  

Die meisten Plazenten mit VUE zeigen klinisch eine normale 

Schwangerschaft, die Kinder sind zumeist gesund. VUE kann jedoch 

zu schweren Komplikationen führen. Nach Boog könnten bis zu 31% 

von „idiopathischen“ IUGR durch eine VUE bedingt sein. Weiterhin 

werden vorzeitige Wehentätigkeit, perinatale Asphyxie, Präeklampsie 

und intrauteriner Fruchttod sowie neurologische Auffälligkeiten im 

Zusammenhang mit VUE beobachtet, insbesondere bei gleichzeitiger 

fetaler thrombotischer Vaskulopathie bzw. schwerem histologischem 

Befund i. S. einer sog. „high-grade villitis“. Das Rezidivrisiko für VUE 

bei folgenden Schwangerschaften wird mit etwa 10-17% angegeben. 

Rezidivvillitiden sollen häufig schwerere klinische Ausprägungen 

aufweisen. 

Aktuelle Hypothesen gehen von einer maternalen patholo-

gischen Immunreaktion im Sinne einer host-versus-graft-Reaktion 

gegenüber dem semiallogenen fetalen Trophoblastgewebe aus. Eine 

chronische infektiöse Ursache wird diskutiert, gilt aber als wenig 

wahrscheinlich.  

Die sog. chronische Chorioamnionitis wird gelegentlich bei 

ungeklärtem intrauterinem Fruchttod vor Termin beobachtet und 

kann in Verbindung mit  VUE auftreten. 
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Therapieansätze für die besprochenen Läsionen bei folgenden 

Schwangerschaften beruhen insbesondere auf Immunsuppression 

und  Antikoagulation (siehe Literaturangaben).  
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