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Zur Morphogenese des Fibrinoids in Placenta und Decidua*.
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( Eingegangen am 23. Februar 1952.)

Die Frage nach der Morphogenese der meist als hyalin-fibrinoide
oder lediglich als fibrinoide Nekrosen bezeichneten Verinderungen, wie
sie in der Placenta und ausgedehnter in der Decidua im Verlaufe eines
Abortes auftreten, ist lediglich Teilfrage nach der Morphogenese der
fibrinoiden Gewebsschéden tiberhaupt. Seit Pridgung des Begriffes
,fibrinoide Degeneration’ durch Nrumany ist die Berechtigung einer
gesonderten Betrachtung derartiger Bindegewebsschiden vielfach be-
stritten worden. Dariiber hinaus hat der Begriff in seiner Deutung
zahlreiche Abwandlungen erfahren, ohne jedoch eine solche Prignanz
der Definition zu erhalten, daB seine Anwendung zur Charakterisierung
bestimmter Verinderungen die Moglichkeit eines MiBverstdndnisses aus-
schlieBen konnte.

In eigenen, zur Zeit noch laufenden Untersuchungen, die von dem
Bestreben ausgingen, das Verhalten der Fasern und Faserbiindel in der
fibrinoiden Verquellung beim Rheumatismus und der experimentell-
allergisch-hyperergischen Entziindung zu analysieren und gegeniiber der
einfachen Fibrindurchtrinkung von Geweben abzugrenzen, haben wir
auch das Fibrinoid in Placenta und Decidua in den Kreis unserer Be-
trachtungen mit einbezogen. Dabei sind wir zu Ergebnissen gelangt,
die die im wesentlichen heute vertretene Ansicht zur Morphogenese
nicht bestdtigen konnten.

GROSSER vertritt die Anschauung, daf in der Placenta zwischen echtem Fibrin
und einer nicht aus dem Blut stammenden und nur fiarberisch dem Fibrin &hn-
lichen Substanz, dem Placentarfibrinoid, zu unterscheiden sei. Diese Trennung
trifft GrossER auf Grund der verschiedenen Struktur und Farbbarkeit beider
Substanzen. Er rechnet das kanalisierte Fibrin (Laxcmaxs) den echten Fibrin-
ablagerungen zu, wihrend der NrTaBUCHSche und der Romrsche Fibrinstreifen
zum Beispiel ihre Entstehung einer Degeneration von miitterlichem Gewebe als
Ausdruck einer vom Trophoblasten ausgehenden Fermentwirkung verdanken sollen.
Die weiBen Infarkte dagegen seien aus im UberschuB gebildetem Material der
chorialen Zellschichten als dem ,hauptséchlichsten Fibrinoidbildner hervor-
gegangen.

Krinee hat in seinen Untersuchungen iiber den Rheumatismus die fibrinoide
Verquellung als Frithverdnderung des rheumatischen Gewebsschadens erkannt und

* Herrn Prof. F, Kuixee zum 60. Geburtstag.
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sie als Aufquellung und chemische Anderung der die Fibrillen zu Biindeln verbin-
denden Kittsubstanz aufgefalit. KriNge zeigte, daB die einzelnen gequollenen
Faserbiindel ihre kollagene Farbreaktion verlieren und statt dessen zum Teil
fibrindhnliche Farbbarkeit annehmen, ferner, daB in den ,,homogenen, wachs-
artigen, stark lichtbrechenden® Massen der fibrinoiden Verquellung feine argyro-
phile Fibrillen darstellbar sind. Die weitgehende Analogie des rheumatischen
Frithinfiltrates und der in diesem Zusammenhang nicht weiter interessierenden
spateren Stadien des Rheumatismus mit den Gewebsschaden der experimentellen
Hyperergie fithrte zur Abgrenzung des Rheumatismus verus als Krankheit sui
generis auf dem Boden einer allergisch-hyperergischen Entziindung. Unter dem
EinfluB dieser Erkenntnisse vertrat KweppErR die Ansicht, daBl es sich bei der
hyalin-fibrinoiden Nekrose in Placenta und Decidua um den Ausdruck einer
lokalen Antigen-Antikdrperreaktion von kindlichem und miitterlichem Gewebe
handle, also um eine Degeneration im Sinne der fibrinoiden Verquellung. Diese
Anschauung ist, besonders in ihrer Anwendung zum histologischen Ausschluff
einer Extrauteringraviditét, nicht unwidersprochen geblieben.

Die Ansichten unterscheiden sich lediglich in der Frage der Patho-
genese — Fermentwirkung einerseits, allergisch-hyperergische Reaktion
andererseits —, wihrend sie morphogenetisch die gleiche Meinung ver-
treten: die Fibrinoidbildung ist Folge bzw. Zeichen einer Zell- und
Gewebsdegeneration, die ohne Beteiligung des Blutfibring stattfindet.

Demgegeniiber ist nach STIEVE jedoch ,,die Frage, ob die als Fibrinoid be-
zeichneten Stoffe von den Trophoblastzellen selbst abgesondert werden oder ob

sie aus dem Blut stammen und durch Substanzen, die die Trophoblastzellen ihrer-
seits absondern, ausgefillt werden, noch nicht entschieden.

Uber die im einzelnen von uns gewonnenen Ergebnisse soll nach-
folgend nur insoweit an Hand von Beipielen berichtet werden, wie sie
die vorliegende Fragestellung betreffen bzw. zu deren Verstindnis not-
wendig sind.

Material und Methodik.

Der groBte Teil des untersuchten Materials wurde den laufenden histologischen
Einsendungen des Instituts entnommen. Es handelte sich fast ausschlieBlich um
Gewebe von Abrasionen und Aborten, dlie in tiblicher Weise formolfixiert waren.
Daneben wurden Placenten von Friithgeburten und ausgetragenen Kindern unter-
suchb. Lediglich fitr Verdauungsversuche mit Trypsin erfolgte eine Fixierung des
Gewebes nach Carwoy. Von dem gesamten Material, das ausgewertet wurde,
lagen Schnitte vor, die mit Héimatoxylin-Eosin und Haématoxylin-van Gieson,
nach Azan und zur Darstellung des Fibrins nach WEIGERT gefarbt waren. Dar-
itber hinaus wurden Bindegewebsversilberungen durchgefiihrt, und zwar nach
GoMoRr1, TiBOR PaP und DE OLIVEIRA.

Befunde.

Beispiel 1: Frische fibrinoide Verdinderung in der Decidua.

Klinische Angaben: Nullipara, 22 Jahre, seit 4 Wochen unregelmiBige, teil-
weise sehr starke Blutungen. Regelanamnese wegen unklarer Angaben der Patientin
nicht zu ermitteln. Verdacht auf Abortus incompletus.

Die Abb. I, 2 und 3 stellen gleiche Teile dieses Abrasionsmaterials dar, das aus
Abortresten besteht. Die abgebildete Partie ist bei H.-E.-Farbung (Abb. 1) in der
Umgebung der 4 oder 5 kleinen miitterlichen Gefdfle homogenisiert, die Decidua
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erscheint hier wachsartig und stark lichtbrechend. Die Farbe dieser Partie ist
leuchtend rot, im van Gieson-Bild homogen gelb. Abgesehen von wenigen noch
deutlicher erhaltenen Deciduazellen und einigen chorialen Zellelementen in der
Wand der GefaBe sind Zellkerne meist nur noch als unscharf angedeutete, farb-

Abb. 1. Frische fibrinoide Verinderung in der Decidua. H.-E. 100:1.

e
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Abb. 2. Objekt wie Abb. 1. Azan. 90:1.

arme Gebilde vorhanden. Zellgrenzen sind stellenweise noch eben als kontrast-
schwache Konturen zu erkennen. Entgegen dieser Strukturarmut bei H.-E.-und van
Gieson-Firbung zeigen die Fibrin: und vorwiegend die Azanfarbung (Abb. 2) fibrillire
Strukturen in gegeniiber normaler Decidua wesentlich vermehrtem MaBe. Die
blassen, farbarmen Réiume zwischen den Fasern entsprechen der Lage der regressiv
veranderten Zellen. Die Fasern stellen sich in der Azanfiarbung teils rot, teils blau
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oder blauviolett dar, und man hat den Eindruck, daB es besonders die schmalen
faserigen Gebilde sind, die sich blau oder in den Mischfarben von Blau anfirben,
wihrend die breiten vorwiegend rot erscheinen. Bei der Versilberung (Abb. 3), und
zwar einerlei, welche Methode angewandt wurde, zeigen sich diese Fasern alle mit
Silber imprégnierbar. Gleichartige Befunde wie dieser lassen nach Carnoy-Fixie-
rung und Trypsinverdauung erkennen, daf all diese vermehrt vorhandenen Fasern
nicht wie echte Reticulinfasern der Verdauung widerstehen, sondern aufgelost
werden, wihrend das reticulire Geriist der Decidua erhalten bleibt.

Beispiel 2: NrraBucHscher Fibrinstreifen.

Klinische Angaben: 3-Para, 34 Jahre, Abortus incompletus bei Graviditas
mens IV. Abrasio 1 Tag nach SpontanausstoBung der Frucht.

Abb. 3. Objekt wie Abb. 1.

In der Basalplatte liegt, beiderseits von Decidualzellen begrenzt, ein homogener
Streifen ungleicher Breite (Abb. 4), der dem unteren basalen Fibrinstreifen ent-
spricht. Auch dieser zeigt farberisch die gleichen Eigenschaften, wie sie unter
Beispiel 1 besprochen wurden, also positive WEicERTsche Fibrinreaktion und
strukturarme, wachsartige Beschaffenheit bei hoher Lichtbrechung nach H.-E.- und
van Gieson-Farbung. Im Azanbild stellt er sich leuchtend rot dar, blaue Farb-
nuancen fehlen. Nach Silberimprignation zeigt er gleichfalls eine Schwarzung, die
sich allerdings wesentlich von der oben beschriebenen unterscheidet. Hier sind keine
scharf begrenzten fibrilliren Strukturen mehr dargestellt, sondern die Impra-
gnation ist koérnig und diffus iiber den gesamten Streifen verteilt. Nur andeutungs-
weise finden sich noch in den Randpartien, allerdings noch innerhalb des Streifens,
Reste von versilberbaren Fasern. Schon nach 2stiindiger Trypsinverdauung ist
der gesamte Streifen aus dem Deciduazellverband gelost, er stellt sich als ein optisch
leerer Raum dar, durch den nur noch vereinzelt einige wenige erhaltene Fasern
ziehen (Abb. 5).

Beispiel 3: ,,Kanalisiertes' Fibrin.

Wie schon auf Abb. 4 (Beispiel 2) zu erkennen, liegt unterhalb der Basal-
platte im intervillbssen Raum Fibrin, das hier vorwiegend in Form homo-
gener, mehr oder weniger breiter Fasern angeordnet ist. Diese farben sich aus-
nahmslos bei der Azanfirbung rot an. Der Befund entspricht dem kanalisierten
Fibrins, wie es vorwiegend unter der Membrana chorii in dem dort wohl am
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stirksten stagnierenden Blut ausfillt. Aber nicht immer zeigt Fibrin die gleichen
farberischen Eigenschaften wie hier.

Abb. 4. N1TARUCHScher Fibrinstreifen. Azan. 75:1.

Abb. 5, NiraBucHscher Fibrinstreifen nach Trypsinverdauung. Azan. 675:1.

Klinische Angaben: 2-Para, 28 Jahre, Abortus incompletus bei Graviditas
mens III—IV. Ausrdumung 36 Std nach (artefiziell bedingter ?) AusstoBung der
Frucht.

Im intervilldsen Raum finden sich an den verschiedensten Stellen zwischen
den Chorionzotten Fibringerinnsel, die in Anordnung und Lagerung dem kanali-
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sierten Fibrin gleichen. Die WrieErTsche Fibrinfirbung ist positiv, zwischen den
einzelnen Fibrinfasern sind wenige Erythrocyten eingeschlossen. Die Azanfirbung
stellt jedoch diese. Fibrinfasern nicht immer wie in iiblicher Weise rot dar; von
Blickfeld zu Blickfeld sind in wechselnder Menge auch blau gefirbte Fasern zu
sehen. Der Befund ist ohne weiteres mit dem in Beispiel 1 zu vergleichen, wo sich
ebenfalls blaue Fasern neben rot gefarbten finden. Bei der Silberimprignation
ist zum Teil eine kontinuierliche Faserimprignation festzustellen, teilweise ist
sie jedoch liickenhaft oder mehr kornig. Die Trypsinverdauung 16st diese Sub-
stanzen innerhalb von 2—3 Std vollig auf, die intervillosen Réume sind nach der
Verdauung leer.

Beispiel 4: Trophoblastinsel mit fibrinoider Umwandlung.

Klinische Angaben: Placenta einer ausgetragenen Frucht von 49 cm Gesamt-
lange.

Die Zellen der Trophoblastinsel liegen in der Nahe der Chorionzotten dicht
beisammen, randwarts jedoch sind sie infolge Zwischenlagerung einer bei H.-E.-
Farbung meist strukturlosen Substanz auseinandergedringt. Diese Substanz zeigh
positive WercErTsche Fibrinfirbung, allerdings nicht in so typischer, faseriger
Struktur wie bisher beschrieben. Auch die Azanfarbung bietet ein gleichférmigeres
Bild, die Farbe dieser Substanz ist iiberwiegend blau, stellenweise aber auch leuch-
tend rot. Das Silberbild 148t eine scharf konturierte Faserimpragnation an den
Stellen erkennen, an denen die Zellen nur geringgradig auseinandergedringt,. die
Zwischenrdume also schmal sind. Teilweise entsteht auf Grund dieses Verhaltens
der Eindruck, als ob es die Zellriinder seien, die durch die Versilberung dar-
gestellt wiren. An anderen Stellen verlaufen die faserigen Strukturen auch iber
die Zelle und den Zellkern hinweg, so daB kein Zweifel an der extracelluliren
Lagerung der versilberbaren Substanz bestehen kann. In den breiten homogenen
Intercellularrdumen, dort, wo nach Azan eine Rotfarbung auftritt, ist die, Silber-
impriagnation negativ oder kornig. Die gesamte firberisch darstellbare inter-
cellulir gelagerte Substanz wird durch Trypsinbehandlung innerhalb weniger
Stunden verdaut, und zwar noch vor volliger Auflssung der Kernstrukturen.

Besprechung und Auswertung der Befunde.

1. Die farberischen Eigenschaften von Fibrin und Fibrinoid. Die Zahl
der vorliegenden Beispiele, die beliebig erweitert werden konnte, ohne
jedoch neue Gesichtspunkte aufzuzeigen, geniigt, um zusammenfassend
Fibrin und Placentarfibrinoid zu vergleichen. Beiden gemeinsam ist
die charakteristische Strukturarmut in den gewdhnlichen Ubersichts-
firbungen, das hohe Lichtbrechungsvermdgen und die deutliche Eosino-
philie. Die Bedeutung der meist positiven WricERTschen Fibrinfarbung
ist hinsichtlich einer moglichen Unterscheidung beider Substanzen nur
gering, da die Reaktion unspezifisch und das Farbungsergebnis von der
Differenzierung in Anilin-Xylol abhingig ist. Anders verhidlt es sich
mit der Azanfirbung und der Silberimprignation, deren Beurteilung
jedoch bei dem unterschiedlichen Verhalten jeder der beiden Substanzen
eine kurze Analyse der Farbemethode erfordert.

Unter den fiir die histologische Technik wesentlichen physikochemischen Eigen-
schaften sieht Bamrmaxw fiir die Bindegewebsférbungen die Dichte der Gewebe,
die Diffusionsfihigkeit der Farbstoffe und deren beiderseitigen Haftvermiogen als
die bedeutendsten an. Er stellt fiir die Azanfirbung fest, daB ,,zunfichst durch
das leichter diffundierende Azokarmin die dichtesten und haftfahigsten Gewebe
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am stirksten durchtrinkt werden, wozu eine gewisse Zeit benétigt wird. Durch
Differenzieren mit Anilinalkohol und Phosphorwolframsiure werden die locker ge-
bauten Gewebsteile ausgewaschen. . .. Das danach einwirkende Anilinblau diffun-
diert schwerer, haftet aber besser, so daB es bei’ geniigend langer Einwirkungs-
dauer das Azocarmin vollig verdringen kann®.
Fibrin und Fibrinoid stellen sich bei Azanfirbung teils blau oder
blauviolett, teils rot oder orange dar. Dabei zeigt nicht nur Fibrin
faserige Struktur, sondern auch in den fibrinoiden Herden sind gleiche
Fasern in grofler Zahl nachzuweisen, wéhrend andererseits auch das
faserige Fibrin homogen und schollig werden kann. Die systematische
Pritfung von Fibrin gegeniiber Azocarmin und Anilinblau an Thromben,
" Blutgerinnseln und beim Defibrinieren von Blut gewonnenem Fibrin
zeigt, daB frisches Fibrin sich iiberwiegend blauviolett und blau anfirbt
und erst spater ein Farbumschlag zu Rot eintritt. Zugleich erfolgt ein
Zusammensintern der Fasern, sie werden homogener, breiter und dichter,
wie der negative Ausfall einer Anilinblaufirbung allein beweist. Anderer-
seits gelingt es, bei Einhalten der vorgeschriebenen Zeiten sich blau
darstellendes Fibrin durch verlingerte Behandlung mit Azocarmin rot
anzufiarben. Vergleicht man hiermit das Verhalten des Fibrinoids, so
ist eine véllige Parallelitit festzustellen. So werden z. B. auch fibrinoid
verinderte Trophoblastinseln durch eine Azocarminbehandlung tiber
2-—3 Std im Brutschrank rot dargestellt.
Die Uberpriifung der Befunde nach Silberimprignation ergibt eben-
falls fiir Fibrin und Fibrinoid gleiche Resultate.

Die Silberimpriagnation ist anerkannterweise kein spezifisches Darstellungs-
verfahren, da sich bei geeigneter Modifikation neben Zellstrukturen alle Fasern
imprignieren lassen. Besitzen doch nach FREY-WISSLING alle nativen Fasern
den prinzipiell gleichen strukturellen Aufbau. Lrpp weist auf die optimale GroBen-
einstellung der Intermicellarspalten einer Faser als dem wesentlichsten Morent
fiir den Ausfall einer Silberreaktion hin. ,,Sind die Intermicellarspalten zu weit,
5o kénnen die entstandenen Silberkeime durch Diffusionsstréme wieder ausge-
waschen werden; sind die Interfibrillarriume zu eng oder durch Gewebsspalt-
produkte verlegt, so wird die Imprégnation verzigert.*

Beim Fibrin und Fibrinoid sind diese Tatsachen wie in einem Modell-
versuch abzulesen. Die iiblichen Bindegewebsversilberungen imprig-
nieren die Fibrinfaser, solange sie noch nicht gealtert und dadurch
dichter geworden ist. Spiter ist die Imprégnation nur noch liickenhaft
und kérnig, um letzten Endes vollig zu verschwinden. Als Restzustand
verbleibt lediglich ein homogener Farbton, der bei Versilberung nach
Gomort gelblich, nach Tieor PaP nicht selten rétlich und nach DE
OLivEiRa meist hellbraun erscheint. Auch GROSSER hat mit der
von HORMANN modifizierten Bielschowsky-Methode in den Anfangs-
stadien der fibrinoiden Umwandlung zwischen den Trophoblastzellen
,,schmale Zwischenwinde‘ nachweisen konnen, die die Zellen ,,wie ein-
gekapselt* erscheinen lassen, ohne den Befund als fiir Bindegewebe
spezifisch anzusehen.
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2. Das Verhalten von Fibrin und Fibrinoitd gegeniiber Trypsin. Ver-
dauungsversuche wurden aus zweierlei Grimden durchgefithrt: 1. um
Fibrin und Fibrinoid durch eine nicht firberisch bestimmte Methode
zu vergleichen, 2. um die nicht reticulire Struktur der versilberbaren
Fasern im Fibrinoid zu iberpriifen, wie wir sie schon anderenortes fest-
gestellt und ebenfalls als nicht reticuldr erkannt hatten. Das Ergebnis
ist ibersichtlich und kurz zusammengefalit: 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 hatten wir den Eindruck, als ob das zusammengesinterte,
nicht mehr mit Silber imprignierbare, azanrote Material der Verdauung
etwas linger widerstehen konnte, waren jedoch bei den kurzen Ver-
dauungszeiten nicht in der Lage, diesen Unterschied experimentell zu
verifizieren.

Ergebnisse.

Der zusamamenfassende Vergleich vorliegender Befunde mit den bis-
herigen Anschauungen iiber die Morphogenese des Fibrinoides in Pla-
centa und Decidua hat demnach folgendes Ergebnis: Die von GROSSER
und anderen Untersuchern (LANgHANS, v. MOLLENDORFF, SCHICKELE,
v. SPEE u. a., Literatur s. bei GrROSSER) vertretene Ansicht besteht zu
Unrecht. Demnn die morphologischen und farberischen Unterschiede,
die bisher zu einer Trennung von Fibrin und Placentarfibrinoid fithrten,
sind nur scheinbare. Sie sind lediglich Folge eines Alterungsprozesses,
der infolge Anderung der Dichte des Fibrinoids zu einer Anderung der
morphologischen Struktur, der Diffusionsfihigkeit und der Haftfihig-
keit gegentiber Farbstoffen fihrt, also zu Anderungen, die sich am
Fibrin ebenso feststellen lassen. Auch die anfangs beim Fibrinoid posi-
tive Silberimpragnation wird wie beim Fibrin im Verlauf der Dichten-
zunahme infolge Engerwerdens der Intermicellarrdume verzogert, d. h. -
bei Einhalten der vorgeschriebenen Zeiten und Féirbebedingungen kornig
und letzten Endes negativ. Es besteht demnach kein Anhalt, zwischen
Placentarfibrinoid und echten Fibrinausfillungen in der Placenta mor-
phogenetisch zu unterscheiden.

Die von KNEPPER vertretene Anwendung der von KLINGE gegebenen
Definition der fibrinoiden Verquellung auf die besprochenen Verdnde-
rungen in Placenta und Decidua hat einen wesentlichen Gesichtspunkt
unberiicksichtigt gelassen. Krine® hat ebenso wie spétere Untersucher
(v. ALBERTINT, BAHRMANN, W. W. MEYER), einerlei, ob sie zu einer An-
erkennung oder Ablehnung des Begriffes kommen, die kollagene Faser
als das wesentliche morphologische Substrat fiir die fibrinoide Umwand.-
lung erkannt. In Placenta und Decidua jedoch fehlen an den Stellen
der Fibrinoidbildung kollagene Fasern. Die Verdnderungen hier sind
nicht mit diesen Befunden zu vergleichen, da sie sich in der Decidua,
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wo nur argyrophile Fasern vorkommen, und zwischen den Trophoblast-
zellen, wo Fasern vdllig fehlen, abspielen. Eine Verquellung oder
Fibrindurchtrinkung kollagener Fasern kann hier nicht Ursache der
Verdnderungen sein, und die Ubertragung der an der kollagenen Fager
gewonnenen Erkenntnisse auf Placenta und Decidua ist daher nicht
moglich.

Es ergibt sich in diesem Zusammenhang abschliefend die Frage, ob
die Bezeichnung Placentarfibrinoid unter diesen Umstédnden iiberhaupt
noch gerechtfertigt ist, oder ob sie durch eine exaktere Bezeichnung,
wie sie z. B. Hrss fiir das Exsudatfibrinoid als Metafibrin vorgeschlagen
hat, zu ersetzen sei. Wir halten eine Diskussion iiber die Nomenklatur
80 lange fir verfritht, bis es entweder gelingt, nachzuweisen, daB es
fibrinoide Zustandsbilder gibt, die sich morphogenetisch oder patho-
genetisch von #hnlichen unterscheiden, oder bis die weitere Kinschrin-
kung des Begriffes gezeigt hat, dal keine Berechtigung besteht, vom
Fibrinoid als einem Degenerationsprodukt eigener Art zu sprechen.

Zusammenfassung.

An Hand einiger charakteristischer Beispiele wird das firberische
und morphologische Verhalten des Placentarfibrinoides mit dem "des
Fibrins verglichen und folgendes Krgebnis aufgezeigt:

1. Fibrin und Placentarfibrinoid stellen sich mit den angegebenen
Untersuchungsmethoden gleich dar. Scheinbare strukturelle und firbe-
rische Unterschiede sind Folge eines Alterungsprozesses, der durch
Anderung der Dichte zu einer Anderung der Gestalt und der firberischen
Darstellbarkeit fiithrt.

2. Verdauungsversuche bestdtigen weiterhin das gleichartige Ver-
halten beider Substanzen, so dafl kein Anhalt besteht, das Placentar-
fibrinoid als eine nicht aus dem Blut stammende und nur dem Fibrin
dhnliche Substanz aufzufassen.

3. Die bisherigen Anschauungen zur Morphogenese des Placentar-
fibrinoides werden besprochen.
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