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Zur )lorphogenese des Fibrinoids in Placenta und Decidua*. 
Von 

WILLI BUSANNY-CAsPARI. 

Mit 5 Textabbildungem 

(Eingegangen am 23. Februar 1952.) 

Die Frage nach der Morphogenese der meist als hyalin-fibrinoide 
oder lediglich als fibrinoide Nekrosen bezeichneten Ver~nderungen, wie 
sie in der Placenta und ausgedehnter in der Decidua im Verlaufe eines 
Abortes auftreten, is~ lediglich Teilfrage naeh der Morphogenese der 
fibrinoiden Gewebssch~den iiberhaupt. Seit Pr~tgung des Begriffes 
,,fibrinoide Degeneration" dutch N~VMANS ist die Berechtigung einer 
gesonderten Betrachtung derartiger Bindegewebssch~den vielfaeh be- 
stritten worden. Dariiber hinans hat der Begriff in seiner Dentung 
zahlreiche Abwandlungen erfahren, ohne jedoch eine solehe Pri~gnanz 
der Definition zu erhalten, dag seine Anwendung zur Charakterisierung 
bestimmter Ver~nderungen die MSglichkeit eines Mi6verst~ndnisses aus- 
schliel3en kSnnte. 

In eigenen, zur Zeit noeh laufenden Untersuehungen, die yon dem 
Bestreben ausgingen, das Verhalten der Fasern und Faserbiindel in der 
fibrinoiden Verquellung beim Rheumatismus und der experimentell- 
allergiseh-hyperergischen Entziindung zn analysieren und gegenfiber der 
einfachen Fibrindurehtr~nkung yon Geweben abzugrenzen, haben wir 
auch das Fibrinoid in Placenta und Deeidua in den Kreis unserer Be- 
traehtungen mi~ einbezogen. Dabei sind ~ir zu Ergebnissen gelangt, 
die die im wesentlichen heute vertretene Ansieht zur Morphogenese 
nicht best~tigen konnten. 

Gl~ossEx vertritt die Ansehauung, dag in der Placenta zwisehen eehtem Fibrin 
nnd einer nicht aus dem Blur stammenden nnd nur fiirberisch dem Fibrin ghn- 
lichen Substanz, dem Placentarfibrinoid, zu unterscheiden sei. Diese Trennung 
trifft Gl~ossER auf Grund der verschiedenen Struktur nnd F/~rbburkeit beider 
Substanzen. Er rechnet das kanalisierte Fibrin (LAso~Axs) den eehten Fibrin- 
ablagerungen zu, w~hrend der NITAmrc~sche und der Romcsehe Fibrinstreifen 
zum Beispiel ihre Entstehung einer Degeneration yon mfitterlichem Gewebe als 
Ansdruck einer yore Trophoblasten ansgehenden Fermentwirknng verdanken soilen. 
Die weiBen Infarkte dagegen seien aus im Uberschul3 gebildetem Material der 
chorialen Zellschichten als dem ,,haupts/iehliehsten Fibrinoidbildner" hervor- 
gegangen. 

XLI~OE hat in seinen Untersuchungen fiber den Rheumatismus die fibrinoide 
Verquellung als Frfihver/~nderung des rheumatischen Gewebsschadens erkannt und 

* Herrn Prof. F. KLI~GE zum 60. Geburtstag. 
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sie Ms Aufquellung und chemisehe Anderung der die Fibrillen zu Biindeln verbin- 
denden Xittsubstanz aufgefaBt. KLI~GE zeigte, dal3 die einzelnen gequollenen 
Faserbiindel ihre kollagene Farbreaktion verlieren und start dessen zum Teil 
fibringhnliche F~rbbarkeit annehmen, ferner, dab in den ,,homogenen, waehs- 
artigen, stark liehtbreehenden" Massen der fibrinoiden Verquellung feine argyro- 
phile Fibrillen darstellbar sind. Die weitgehende Analogie des rheumatisehen 
Frtihinfiltr~tes und der in diesem Zusammenhang nieht wei~er interessierenden 
sp~teren Stadien des Rheumatismus mit den Gewebsseh~iden der experimentellen 
ttyperergie fithrte zur Abgrenzung des t~heumatismus verus Ms Krankheit sui 
generis ~nf dem Boden einer altergisch-hyperergisehen Entzfindung. Unter dem 
Einflug dieser Erkenntnisse vertrat K~EPP~g die Ansieht, dag es sieh bei der 
hv~lin-fibrinoiden Nekrose in Placenta und Deeidua um den Ausdruck einer 
lokalen Antigen-AntikSrperreaktion yon kindliehem mad mtitterliehem Gewebe 
handle, also um eine Degeneration im Sinne der fibrinoiden Verquellung. Diese 
Ansehauung ist, besonders in ihrer Anwendung zum histologisehen Aussehlufi 
einer Extrauteringraviditgt, nieht unwidersproehen geblieben. 

Die Ansiehten  unterseheiden  sieh lediglieh in der ~'rage der Patho-  
genese - -  Fe rmen twi rkung  einerseits, allergiseh-hyperergisehe Reak t ion  
andererseits  - - ,  wghrend sie morphogenetiseh die gleiehe Meinung ver- 
t r e t en :  d i e  t~ibrinoidbildung ist Folge bzw. Zeiehen einer Zell- u n d  
Gewebsdegenerat ion,  die ohne Betei l igung des Blu~fibrins s ta t t f indet .  

Demgegen/iber ist naeh 8~I~v]s jedoeh ,,die t~rage, ob die ~.ls ~ibrinoid be- 
zeiehneten Stoffe von den TrophobIastzellert selbst abgesondert werdea oder ob 
sie aus dem BIut stammen und dutch Substanzen, die die Trophoblastzellert ihrer- 
seits absondern, ausgefgllt werden, noeh nieht entsehieden". 

Uber  die im einzelnen yon uns  gewonnenen Ergebnisse sell naeh- 
folgend n u t  insoweit  au H a n d  yon Beipielen ber iehte t  werden, wie sie 
die vorliegende ~rageste l lung be~reffen bzw. zu deren Vers tgndnis  not-  
wendig sind. 

Material  und Methodi]c. 

Der grSBte Teil des untersuchten Materials wurde den laufenden histologisehen 
Einsendungen des Instituts entnommen. Es hande]te sich fast ausschlieBlich um 
Gewebe yon Abrasionen und Aborten, die in fiblicher Weise formolfixiert waren. 
Daneben wurden Plaeenten yon Frtihgeburten und ausgetragenen Kindern unter- 
sueht. Lediglich ftir Verdauungsversuehe mit Tr3zpsin er/oigte eine :Fixierung des 
Gewebes nach CAg~oY. Von dem gesamten Material, das ~usgewertet wurde, 
lagen Sehnitte vet, die mit I-I~matoxylin-Eosin and ]-I~matoxylin-van Gieson, 
naeh Azan und zur Darstellung des Fibrins naeh WEIGER~ gefgrbt waren. Dar- 
fiber hinaus wurden Bindegewebsversilberungen durehgeftihrt, und zwar n~ch 
GOMO~I, TIBOR :PaP und DE OLIVEYRA. 

Be/u~e. 
Beispiel ] : Frische /ibrinoide Verdnderung in der Decidua. 
Klinisehe Angaben: Nullipara, 22 Jahre, seit 4 Wochen unregelmaBige, teil- 

weise sehr starke Blutungen. Rege]anamnese wegen unklarer Angaben der Patientin 
nieht zn ermitteln. Verd~cht auf Abor~us ineompletus. 

Die Abb. i, 2 und 3 stellen g]eiche Teile dieses AbrasionsmateriMs dar, das aus 
Abortresten besteht. Die abgebildete Purtie ist bei H.-E.-Farbung (Abb. 1) in der 
Umgebung der 4 oder 5 kleinen mtitterlichen Gefgt~e homogenisiert, die Decidua 
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erscheint hier wachsartig und stark lich~brechend. Die Farbe dieser Pat t ie  ist 
leuehtend rot, im van Gieson-Bild homogen gelb. Abgesehen yon wenigen noeh 
deutlieher erhal tenen Deciduazellen und einigen ehorialen Zellelementen in der 
Wand der GefaBe sind Zellkerne meist nur  noeh ais unseharf angedeutete, farb- 

Abb. 1, Frische fibrinoide Ver&nderung in der Decidua, I-I.-E, 100:1. 

Abb. 2. Objekt wie 2~bb. 1. Azan. 90:1. 

arme Gebilde vorhanden.  Zellgrenzen sind stellenweise noch eben als kontrast-  
schwache Kon~uren zu erkennen. Entgegen dieser S t ruk tura rmut  bei H. -E. -und van  
Gieson-Farbung zeigen die Fibrin= und  vorwiegend die Azanfarbung (Abb. 2) fibrillare 
St rukturen in gegeniiber normaler Decidua wesentlich vermehr tem lY[~Be. Die 
blassen, farbarmen I~aume zwischen den Fasern entsprechen der Lage der regressiv 
veranderten Zellen. Die Fasern stellen sich in der Azanfarbung teils rot, teils blau 
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oder blauviolet t  dar, und  man ha t  den Eindruek, dag es besonders die sehmalen 
faserigen Gebilde sind, die sieh blau oder in den Misehfarben yon Blau anfgrben, 
w~hrend die brei ten vorwiegend rot  erseheinen. Bei der Versilberung (Abb. 3), und  
zwar einerlei, welehe Methode angewandt  wurde, zeigen sieh diese Fasern alle mit  
Silber imprggnierbar.  Gleiehartige Befunde wie dieser lassen naeh Carnoy-Fixie- 
rung und  Trypsinverdauung erkennen, dab all diese vermehr t  vorhandenen Fasem 
nieht  wie eehte Ret ieul infasem der Verdauung widerstehen, sondem aufgel6st 
werden, w/ihrend das reticulate Ger/ist der Deeidua erhal ten bleibt. 

Beispiel 2 : NiTaBUC~Scher Fibrinstrei]en. 
Klinisehe Angaben:  3-Para, 34 Jahre,  Abortus incompletus bei Graviditas 

mens IV. Abrasio 1 Tag nach SpontanausstoBung der Frucht .  

Abb. 3. 0bjekt wie Abb. 1. Yersilbernng. 90:1. 

In  der Basalplat te liegt, beiderseits yon Decidualzellen begrenzt, ein homogener 
Streifen ungleieher Breite (Abb. 4), der dem unteren basalen Fibrinstreifen ent- 
sprieht. Auch dieser zeigt fgrberiseh die gMehen Eigensehaften, wie sie unter  
Beispiel 1 besproehen wnrden, also positive WEIGE~Tsehe Fibrinreakt ion und 
s t rukturarme,  waehsartige Besehaffenheit bei hoher Liehtbreehung naeh H.-E.- nnd 
van  Gieson-F/~rbung. I m  Azanbild stellt er sieh leuehtend rot  dar, blaue Farb-  
nuaneen fehlen. Nach Silberimpri~gnation zeigt er gleiehfalls eine Schwgrzung, die 
sieh allerdings wesentlieh yon der oben besehriebenen unterscheidet.  Hier sind keine 
seharf begrenzten fibrill~iren S~rukturen mehr  dargestellt, sondern die Impr/~- 
gnation ist k6mig und  diffus fiber den gesamten Streifen verteilt.  Nur  andeutungs- 
weise Iinden sieh noeh in den t~andpartien, allerdings noeh innerhalb des Streifens, 
Reste yon versi lberbaren Fasern. Sehon naeh 2sttindiger Trypsinverdauung ist 
der gesamte Streifen aus dem Deeiduazellverband gel6st, er stellt sieh als ein optisch 
leerer Raum dar, dureh den nur  noeh vereinzelt  einige wenige erhaltene Fasern 
ziehen (Abb. 5). 

Beispiel 3 : ,,Kanalisiertes" Fibrin. 
Wie sehon auf Abb. 4 (Beispiel 2) zu erkennen, liegt unterhalb der Basal- 

pla t te  im intervill6sen Raum Fibrin,  das hier vorwiegend in Form homo- 
gener, mehr  oder weniger brei ter  Fasern angeordnet  ist. Diese f~rben sieh aus- 
nahmslos bei der Azanfgrbung rot  an. Der Befund entsprieht  dem kanMisierten 
Fibrins, wie es vorwiegend under der Membrana  ehorii in dem dort  wohl am 

Virchows Archiv. Bd. 322. 31 
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st~rksten stagnierenden Blur ausfMlt. Aber nicht immer zeigt Fibrin die gleichen 
f~rberischen Eigenschaften wie hier. 

Abb. 4, NITA~UOHS~her Fibrinstreifen. 2kzan, 675:1. 

Abb. 5, 1N~ITABUCHscher Fibrinstreifen n~ch Trypsinverdauung. Azan. 675 : i. 

Klinische Angaben: 2-Par~, 28 Jahre, Abortus incompletus bei Graviditas 
mens I I I - - IV.  Ausr~iumung 36 Std naoh (artefiziell bedingter ?) Ausstol3ung der 
Frucht. 

Im intervillSsen l~aum finden sich an den verschiedensten Stellen zwischen 
den Chorionzotteu Fibringerinnsel, die in Anordnung und Lagerung dem kanali- 
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sierten Fibrin gleiehen. Die WEi(~E~Tsche Fibrinf~rbung ist positiv, zwischen den 
einzelnen Fibrinfasern sind wenige Erythrocyten eingesehlossen. Die Azanfi~rbung 
stellt jedoeh diese. Fibrinfasern nicht immer wie in fib]icher Weise rot dar; yon 
Bliekfeld zu Bliekfeld sind in wechselnder Menge aueh blau gef~rbte Fasern zu 
sehen. Der Befund ist ohne weiteres mit dem in Beispiel 1 zu vergleichen, wo sich 
ebenfalls blaue Fasern neben rot gefi~rbten linden. Bei der Silberimpri~gnation 
ist zum Teil eine kontinuierliche Faserimpragnation festzustellen, teilweise is~ 
sie jedoch liickenhaft oder mehr kSrnig. Die Trypsinverdauung 15st diese Sub- 
stanzen innerhalb yon 2--3 Std vSllig auf, die intervillSsen Ri~ume sind nach der 
Verdauung leer. 

Beispiel 4: Trophoblastinsel mit /ibrinoider Umwandlung. 
Klinisehe Angaben: Placenta einer ausgetragenen Frucht yon 49 cm Gesamt- 

li~nge. 
Die Zellen der Trophoblastinsel liegen in der ~ h e  der Chorionzotten dicht 

beisammen, randw~rts jedoch sind sie infolge Zwischenlagerung einer bei K.-E.- 
F~rbung meist strukturlosen Substanz auseinandergedr~ngt. Diese Substanz zeigt 
positive WEIGn~Tsche Fibrinfi~rbung, allerdings nicht in so typiseher, faseriger 
Struktur wie bisher besehrieben. Aueh die Azanf~rbung bietet ein gleiehfSrmigeres 
Bild, die Farbe dieser Subst~nz ist fiberwiegend blau, stellenweise aber aueh leuch- 
tend rot. Das Silberbild ]i~l~t eine seharf konturierte Faserimprs an den 
Stellen erkennen, an denen die Zellen nur geringgradig auseinandergedr~ngt, die 
Zwischenri~ume also sehmal sind. Teilweise entsteht auf Grund dieses Verhaltens 
der Eindruck, Ms ob es die Zellr~nder seien, die dutch die Versilberung dar- 
gestellt wi~ren. An anderen Stellen verlaufen die faserigen Strukturen auch fiber 
die Zelle und den Zellkern hinweg, so dab kein Zweifel an der extracellularen 
Lagerung der versilberbaren Substanz bestehen kann. In den breiten homogenen 
Intereellularr~umenl dort, wo naeh Azan eine Rotf~rbung auftritt, ist d ie  Silber- 
impregnation negativ oder k6rnig. Die gesamte f~rberiseh darstellbare inter- 
cellular gelagerte Substanz wird durch Trypsinbehandlung innerhalb weniger 
Stunden verdaut, und zwar noch vor v511iger AuflSsung der Kernstrukturen. 

Besprechung und Auswertung der Be/unde. 

1. Die/~rberischen Eigenscha/ten yon Fibrin und Fibrinoid. Die Zuhl 
de r  vor l iegenden  Beispiele,  die bel iebig e rwei te r t  werden  kSnnte ,  ohne 
jedoch neue Ges ich t spunk te  aufzuzeigen,  geniigt ,  u m  zusammenfassend  
F i b r i n  und  P lacen ta r f ib r ino id  zu vergleichen.  Be iden  gemeinsam is t  
die charak te r i s t i sche  S t r u k t u r a r m u t  in den  gewShnl ichen Ubers ich ts -  
fs  das  hohe L ich tb rechungsve rmSgen  und  die deut l ich  e Eosino-  
phil ie.  Die B e d e u t u n g  der  meis t  pos i t iven  WEIGEI~Tschen F ib r in f~ rbung  
is~ h ins icht l ich  einer  mSgl ichen Un te r sche idung  be ider  Subs tanzen  nu r  
gering,  da  die ~ e a k t i o n  unspczif isch u n d  dus Fi~rbungsergebnis  yon der  
Differenzierung in Anf l in -Xylo l  ~bh~ngig ist.  Anders  verhi~lt es sich 
mi t  de r  Azanf~rbung  und  der  S i lber impr~gna t ion ,  deren  Beur te i lung  
jedoch bei  dem unte rsch ied l ichen  Verha l t en  jeder  der  be iden  Subs tanzen  
eine kurze  Ana lyse  de r  F ~ r b e m e t h o d e  er forder t .  

Unter den Ifir die histologische Technik wesentlichen physikochemischen Eigen- 
schaften sieht B A m ~ A ~  iiir die Bindegewebsfi~rbungen die Dichte der Gewebe, 
die Diffusionsfi~higkeit der Farbstoffe und deren beiderseitigen ttaftvermSgen als 
die bedeutendsten an. Er stellt ffir die Azanf~rbung lest, da~ ,,zun~chst durch 
das leiehter diffundierende Azokarmin die diehtesten und haftf~higsten Gewebe 

u Archiv. Bd. 322. 31a 
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am st/~rksten durchtr/inkt werden, wozu eine gewisse Zeit benStig$ wird. Durch 
Differenzieren mit Anilinalkohol und Phosphorwolframs~ure werden die locker ge- 
bauten Gewebstei]e ausgewaschen . . . .  Das danach einwirkende Anilinblau diffun- 
diert sehwerer, haftet aber besser, so dab es bei geniigend langer Einwirkungs- 
dauer das Azocarmin vSllig verdr/ingen kann". 

Fibrin und Fibrinoid stellen sich bei Azanf~rbung teils blau oder 
blauviolett,  tells rot  oder orange dar. Dabei zeigt nicht nur Fibrin 
faserige StruktUr, sondern aueh in den fibrinoiden Herden sind gleiehe 
Fasern in grol~er Zahl nachzuweisen, wEhrend andererseits auch das 
faserige Fibrin homogen und sehollig werden kann. Die systemati~che 
Priifung yon Fibrin gegeniiber Azocarmin und Anilinblau an  Thromben, 

Blu tger{nnse ln  und beim Defibrifiieren yon Blur gewonnenem Fibrin 
zeigt, dab frisehes Fibrin sich iiberwiegend blauviolett und blau anf/~rbt 
und ers$ sp~ter ein Farbumsehlag  zu Rot  eintritt.  Zugleich erfolgt ein 
Zusammensintern der Fasern, sie werden homogener, breiter und diehter, 
wie der negative Ausfall einer Anilinblauf~rbung allein beweist. Anderer- 
seits gelingt es, bei Einhalten der vorgeschriebenen Zeiten sich blau 
darstellendes Fibrin durch verl~ngerte Behandlung mit  Azocarmin rot 
anzuf/~rben. Vergleiebt man hiermit das Verhalten des Fibrinoids, so 
ist eine vSlhge Parallelit/~t festzustellen. So werden z. B. auch fibrinoid 
ver/~nderte Trophoblastinseln dureh eine Azocarminbehandlung tiber 
2 - -3  Std im Brutsehrank rot dargestell~. 

Die ~berpri ifung der Befunde nach Silberimpr/~gnation ergibt eben- 
falls fiir Fibrin und Fibrinoid gleiche gesul ta te .  

Die Silberimpr~gnation ist anerkannterweise kein spezifisehes Darstellungs- 
verfahren, da sieh bei geeigneter Modifikation neben Zellstrukturen alle Fasern 
impr~gnieren lassen. Besi~zen doeh nach F~Y-WlssLI~CG alle nativen Fasern 
den prinzipiell gleichen strukturellen Aufbau. LIP~ weist auf die optimale GrSBen- 
einstellung der Intermicellarspalten einer Faser als dem wesentliehsten Moment 
fiir den Ausfall einer Silberreaktion hin. ,,Sind die Intermicellarspalten z~ welt, 
so k6nnen die entstandenen Silberkeime durch DiffusionsstrSme wieder ausge- 
waschen werden; sind die Interfibrillarr/~ume zu eng oder durch Gewebsspalt- 
produkte verlegt, so wird die Impregnation verzSgert." 

Beim Fibrin und Fibrinoid sind diese Tatsaehen ~vie in einem Modell- 
versuch abzulesen. Die iiblichen Bindegewebsversilberungen impr~g- 
nieren die Fibrinfaser, solange sie noch nicht gealtert  und dadureh 
dichter geworden ist. sparer  ist die Impregnat ion nur noeh liickenhaft 
und kSrnig, um letzten Endes vSllig zu verschwinden. Als Restzustand 
verbleibt lediglieh ein homogener Farbton,  der bei Versilberung naeh 
GoMo~I ge]blich, naeh TI~o~ PAP nicht selten rStlieh nnd naeh DS 
OLrV~I~A meist hellbraun erscheint. Auch GROSSER hat  mit  der 
yon HO~fA~:u modifizierten Bielschowsky-Methode in den Anfangs- 
stadien der fibrinoiden Umwandlung zwisehen den Trophoblastzellen 
,,schmale Zwischenw/~nde" nachweisen kSnnen, die die Zellen ,,wie ein- 
gekapselt" erscheinen lassen, ohne den Befund als fiir Bindegewebe 
spezifisch anzusehen. 
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2. DaB Verhalten von Fibrin und Fibrinoid gegeni~ber Trypsin. Ver- 
dauungsversuehe wurden aus zweierlei Grfinden durehgeffihrt: 1. um 
Fibrin und Fibrinoid dutch eine nicht f~Lrberisch bestimmte Methode 
zu vergleichen, 2. um die nieht reticul~Lre Struktur der versilberbaren 
Fasern im Fibrinoid zu fiberpriifen, wie wit sie schon anderenortes fest- 
gestellt und ebenfalls als nicht reticular erkannt hatten. Das Ergebnis 
ist fibersichtlieh und kurz zusammengefaBt : Ebenso wie das :Fibrin wird 
auch das Placentarfibrinoid in kurzer Zeit durch Trypsin verdaut,  einer- 
lei, ob die Substanzen in faseriger oder homogen-scholliger Form vor- 
liegen. Dabei hat ten wir den Eindruck, aL~ ob das zusammengesinterte, 
nicht mehr mit Silber imprggnierbare, azanrote Material der Verdauung 
etwas l~nger widerstehen kSnnte, waren jed0eh bei den kurzen Ver- 
dauungszeiten nieht in der Lage, diesen Unterschied experimentell zu 
verifizieren. 

Ergebnisse. 

Der zusammenfassende Vergleich vorliegender Befunde mit den bis- 
herigen Anschauungen fiber die Morphogenese des Fibrinoides in Pla- 
centa und Decidua hat  demnaeh folgendes Ergebnis: Die yon Gl~ossm~ 
und anderen Untersuchern (LANGHANS, V. MOLLENDO!~FF, SCHICKELE, 
V. S~EE u. a., Literatur s. bei Gl~oSSEl~) vertretene Ansieht besteht zu 
Unreeht. Denn die morphologisehen und f~Lrberisehen Untersebiede, 
die bisher zu einer Trennung yon Fibr in 'und Plaeentarfibrinoid iiihrten, 
sind nur scheinbare. Sie sind lediglich Folge eines Alterungsprozesses, 
der infolge J~nderung der Dichte des Fibrinoids zu einer ~nderung der 
morphologisehen Struktur,  der Diffusionsfahigkeit und der Haftfahig- 
keit gegeniiber Farbstoffen ffihrt, also zu ~nderungen, die sieh am 
Fibrin ebenso feststellen lassen. Aueh die anfangs beim Fibrinoid posi- 
tive Silberimprggnation wird wie beim Fibrin im Verlauf der Dichten- 
zunahme infolge Engerwerdens der Intermieellarr~ume verzSgert, d. h .  
bei Einhalten der vorgeschriebenen Zeiten u n d  F~Lrbebedingungen kSrnig 
und letzten Endes negativ. Es besteht demnaeh kein Anhalt, zwischen 
Plaeentarfibrinoid und eehten Fibrinausf/~lhmgen in der Placenta mor- 
phogenetisch zu untersebeiden. 

Die yon K x E P P ~  vertretene Anwendnng der yon KLII~GE gegebenen 
Definition der fibrinoiden Verquellnng auf die besproehenen Veri~nde- 
rungen in Placenta und Deeidua hat  einen wesentlichen Gesiehtspunkt 
unberfieksiehtigt gelassen. KLINOE hat  ebenso wie spgtere Untersueher 
(v. ALBEI~INI, BAI~I~MA~, W. W. MEYEt~), einerlei, ob  sie zu einer An- 
erkelmnng oder Ablehnung des Begriffes kommen, die kollagene Faser 
als das wesentliehe morphologisehe Subs~rat ffir die. fibrinoide Umwand- 
lung erkannt. In Placenta und Deeidua jedoeh fehlen an den Stellen 
der Fibrinoidbildung kollagene Fasern. Die Vergnderungen hier sind 
nieht mit  diesen Befunden zu vergleiehen, da sie sieh in der Decidua, 
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wo nur  argyrophile Fusern vorkommen,  und  zwischen den Trophoblas t -  
zellen, wo Fusern vS]lig tehlen, abspielen. Eine Verquellung oder 
F ibr indurcht r~nkung kollugener Fusern kunn bier nicht  Ursache der 
Ver/inderungen sein, und  die Hber t rugung der an der kollagenen Faser 
gewonnenen Erkenntnisse auf  P lacenta  und  Deciduu ist duher n ich t  
mSglich. 

Es ergibt sich in diesem Zusammenhang  ubschliel~end die Fruge, ob 
die Bezeichnung Placentarfibrinoid unter  diesen Umst/~nden f iberhaupt  
noeh gerechtfert igt  ist, oder ob sie durch eine exaktere Bezeichnung,  
wie sie z. B. HESS ffir dus Exsudutf ibr inoid als Metafibrin vorgeschlager~ 
hat,  zu ersetzen sei. Wir  hulten eine Diskussion fiber die Nomenk lu tu r  
so lunge ffir verfrfiht, bis es entweder  gelingt, nuchzuweisen, dub es 
fibrinoide Zustundsbilder gibt, die sich m0rphogene t i sch  oder pa tho-  
genetisch yon/~hnl ichen unterscheiden, oder bis die weitere Einschr/~n- 
kung des Begriffes gezeigt hut,  duI~ kelne Bereeht igung besteht,  vom 
Fibrinoid als einem Degenerut ionsprodukt  eigener Ar t  zu sprechen. 

Zusammen/assung. 
An H a n d  einiger churukteristischer Beispiele wird das fi~rberische 

und morphologische Verhalten des Placenturfibrinoides mit  dem d e s  
Fibrins verglichen und  Iolgendes Ergebnis  aufgezeigt:  

1. Fibrin und  P]acentarfibrinoid stellen sich mi t  den ungegebenen 
Untersuchungsmethoden  gleich'dar.  Scheinbare strukturelle und  f~rbe- 
rische Untersehiede slnd Folge eines Alterungsprozesses, der durch  
Anderung der Diehte zu einer ~ n d e r u n g  der Gestalt  und  der fi~rberischen 
Darstel lbarkei t  ffihrt. 

2. Verdauungsversuche best/s weiterhin das gleichurtige Ver- 
hal ten beider Substanzen,  so dab kein Anhul t  besteht,  das Placentar-  
fibrinoid als eine nicht  aus dem Blur s tammende  und  nur  dem Fibrin 
/~hnliehe Substanz aufzufassen. 

3. Die bisherigen Anschuuungen zur ~r des Plaeentar-  
fibrinoides werden besprochen. 
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