
Zeitschrifi ffir Erniihrungswissenschaft 
Journal of Nutritional Sciences �9 Journal des Sciences de la Nutrition 

Band 11 Heft  4 Dezember 1972 

Aus tier Frauenklinik des Klinikum Essen 
tier Ruhr-Universit~t Bochum (Direktor: Prof. Dr. K. N o r d m e y e r) 

Chronischer Eiwe i f lmange l  und Placentat ion  

Tierexperimentelle Untersuchungen 

Von M. M o a y e r  

Mit 1 Tabelle 

(Eingegangen am 10. Mai 1972) 

Neben den chromosomal verursachten Fehlbildungen sind die exogen- 
peristatisch bedingten MiBbildungen der Frucht  ein geeignetes Objekt 
naturwissenschaftlicher Erforschung. 

RSntgenstrahlen, Toxine und Vitaminmangel  sind als teratogen wir-  
kende Noxen schon l~nger bekannt. Die Malnutri t ion ist dagegen ein rela- 
tiv junges Fachgebiet. Seitdem wir durch Arbeiten yon Chase, Dickerson, 
Dobbing, Winick und Zeman wissen, dab exzessive Eiweif~mangelern~hrung 
in der Schwangerschaft  eine Reduzierung der Zellzahl und eine Gewichts- 
abnahme des Gehirns mat Herabsetzung der Intelligenz bewirkt,  kennen 
wi t  auch die soziale Seite des Problems. 

Wir beobachteten die Wirkung einer chronischen EiweiBmangelerniih- 
rung  auf die Tr~ichtigkeit der weil3en Ratte. Dabei widmeten wir unser 
Hauptinteresse der Entwicklung der Placenta. 

In Vorversuchen stellten wir fest, dab die Reduzierung des Nahrungs-  
eiweifles mit  einer Abnahme der Fertilit~it weiblicher Tiere und mit einer 
Zunahme der kindlichen Mortalit~t verbunden ist. Unsere Vorversuche 
zeigten ebenfalls, dab die Placentaver~inderungen bei EiweiBmangel schon 
zu einem Zeitpunkt anzutreffen sind, in dem yon Fruchtsch~digungen noch 
nicht die Rede sein kann. Bevor auf die morphologischen Ver~inderungen 
der Eiweiflmangelplacenta eingegangen wird, soll die Feinstruktur  der 
normalen Rattenplacenta kurz umrissen werden. 

Die Rattenplacenta ist eine diskoidal h~mochoriale Placenta. Vom 11. 
Schwangerschaftstag an kann man folgende Schichten erkennen: 

1. Decidua 
2. Riesenzellenschicht 
3. Lakun~ire Zone des Cytotrophoblasten 
4. Placentalabyrinth (fetale und miitterliche Gef~if~e) 
5. Chorionmesoderm 

1 Z s  
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Bis zum 10. Tag  bes teh t  der  fe ta le  Tei l  der  P l a c e n t a  n u r  aus de m Tro-  
phoblas ten .  Ers t  d a n n  e r re ichen  die Gef~l]e der  Alan to i s  die P l a c e n t a  u n d  
gef~Bhalt iges Mesoderm d r i n g t  i n  den  T r o p h o b l a s t e n  vor  u n d  ve rzwe ig t  
sich. Im  P l a c e n t a l a b y r i n t h  geht  diese V e r z w e i g u n g  des f e t a l en  Mesode rm 
wel ter ,  bis die cy to t rophob las t i s chen  Massen  in  e in  S y n c y t i u m  u m g e w a n -  
del t  sind. 

I n  d iesen  w e i t e n  l~Iaschen des S y n c y t i u m s  flieI3t das mfi t te r l iche  Blut .  
Die fe ta len  E r y t h r o c y t e n  s ind  durch  i h r e n  K e r n g e h a l t  leicht von  den  
mf i t te r l i chen  zu un te r sche iden .  Die f e t a l en  Geffil~e mi t  i h r e m  Endo the l  ve r -  
l a u f e n  in  der  s y n c y t i a l e n  Sche idewand .  

I n  der  l e tz ten  Phase  der  Schwangerscha f t  n i m m t  die R iesenze l l en -  
schicht an  HShe ab, die i n  der  e r s t en  Phase  der  Schwangerscha f t  ffir den  
EiweiBstoffwechsel  v e r a n t w o r t l i c h  ist. Der  Pro te ins tof fwechse l  des Eies 
n i m m t  nach  der  B e f r u c h t u n g  u m  den  F a k t o r  60 zu (H. G. M~ller). 

Zun~chs t  f indet  e ine  r e in  cy to t rophe  bzw, h i s t io t rophe  E r n ~ h r u n g  stat t .  
Sp~ter ,  d. h. im  zwe i t en  Dr i t t e l  der  Schwangerschaf t ,  n i m m t  der  Eiweil]-  
umsatz  der  Dec idua  k o n t i n u i e r l i c h  ab, dagegen  b le ib t  der  Pro te ins to f f -  
wechsel  des T r o p h o b l a s t e n  we i t e r  sehr  hoch. Durch  F e r m e n t a k t i v i t ~ t  w e r -  
den  die mf i t t e r l i chen  Gef~I~lumina erSffnet,  u n d  der  Z u s t a n d  der  h~mo-  
chor ia len  P l a c e n t a  ist erreicht .  

M e t h o d i k  

Wie aus der Tab. 1 hervorgeht, haben wir 195 Placenten eiweiBarm ern~ihrter 
Rat ten untersucht. Die Tiere wurden  verschieden lang mit  einer eiwei~armen 
Di~t ern~hrt. Die erste Gruppe erhielt  yore Befruchtungstag an 14 Tage lang 
eiweiBarme Kost. Bei der zweiten Gruppe wurde diese Digit bereits zusiitzlich 
14 Tage, bei tier dri t ten Gruppe zus~tzlich 3 Wochen vor der Kopulation be-  
gonnen. Die Befruchtung wurde durch Spermiennachweis in der Vagina fest- 
gestellt. Die tr~chtigen Tiere wurden  am 18. Schwangerschaftstag dekapitiert. 
Wir flxierten Placenten teilweise in Bouinscher LSsung und  teilweise in 10% iger 
FormalinlSsung. Nach Einbet tung im Paraplast  wurden in ununterbrochener  
Serie 5-7 /~ dicke Schnitte hergestellt und  mit  H~matoxil in-Eosin oder nach 
MassonoGoldner gef~rbt. Die yon uns beobachteten Ver~nderungen sind in  der 
Tab. 1 vermerkt.  

Tab. 1. 

65 (28) 0 14 25 14 8 6 15 0 0 0 0 
71 (43) 14 14 41 28 12 9 39 12 0 0 0 
59 (53) 21 14 51 31 8 4 41 18 6 17 13 

E r g e b n i s s e  

Gruppe I: I n  dieser  G r u p p e  u n t e r s u c h t e n  w i r  65 P l acen t en .  Die NIut ter-  
t ie re  b e k a m e n  vom Be f ruch tungs t ag  an  14 Tage l a n g  e iwei l ]a rme N a h r u n g .  



Moayer, Chronischer Eiweiflmangel und Placentation 243 

Aus einem Vorversuch war  uns bekannt,  da~ die Frfichte so behandel-  
ter Tiere kaum Besonderheiten gegenfiber Frfichten aus normal  ern~hrten 
Schwangerschaften zeigten. Von den 65 untersuchten Placenten zeigten 28 
eindeutig morphologische Ver~nderungen. Im einzelnen sahen wir: 

1. Verbrei terung der RZ-Schicht  

Die h~ufigste Ver~nderung war  die Verbrei terung der Riesenzellen- 
schicht. Allein in 25 Placenten war  diese Ver~inderung vorzufinden. Die 
Riesenzellenschicht ist ffir den EiweiI~umsatz verantwortlich. Die Ern~h- 
rung der jungen Schwangerschaft  bei der Ratte geschieht durch Diffusion 
und Osmose. Der Proteinumsatz ist in der frfihen Schwangerschaft  beson- 
ders hoch. Die Riesenzellenschicht ist gerade deswegen in der frfihen 
Schwangerschaft  verbreitert .  Sparer, wenn die h~motrophe Ern~hrung 
eintritt, n immt die Riesenzellenschicht an HShe ab. Bei EiweiI~mangel 
bleibt die Placenta sozusagen auf der embryonalen  Stufe stehen. Diese 
Persistenz der Placenta in einer nicht voll entwickelten Phase hat  sicher 
auch funktionell nachteilige Wirkung auf die Feten. 

Die Gesamtoberfl~che der Placenta bleibt konstant.  Die Vermehrung 
der Riesenzellenschicht geschieht auf Kosten der dri t ten und vierten 
Schicht, also der lakun~ren Zone des Cytotrophoblasten und des Placenta-  
labyrinths, die ffir den O2-Austausch verantwortl ich sind. Dies ffihrt zu 
einer O~-Minderversorgung des Feten. 

2. Blutleere Zonen 

Ein Ph~nomen, das uns auch in Voruntersuchungen begegnete, waren 
die sogenannten blutleeren Bezirke. Nun ist die Placenta ein Organ mit 
mannigfalt iger und wechselnder Struktur.  In der Morphologie der mensch- 
lichen Placenta wird von Funktionswert igkei t  (HSrmann und Lemtis)  ver- 
schiedener Bezirke gesprochen. Es gibt Zonen mit zahlreichen, gut aus- 
gebildeten Gef~Ben und reger Zirkulation und solche mit wenigen Ge- 
f~l~en. Auch der Ffillungszustand der Gef~l]e ist yon passagerer Natur.  Sind 
jedoch bei Durchsicht der gesamten Placentaoberfl~che bis zu 50~ der 
fetalen Gef~i~e blutleer, ist sicher mit einer nicht mehr  ausreichenden 
Blutversorgung zu rechnen. Die Placenta verffigt fiber etwa 30~ Re- 
serven. Die semiquanti tat ive Berechnung unserer Serienschnitte ergab, 
dab diese Grenze oft von den blutleeren Bezirken fiberschritten wurde. 

Die Kombination der Verbrei terung yon Riesenzellenschicht auf Kosten 
der a tmungsakt iven Zone mat dem Vorkommen groBer Bezirke yon blut- 
leeren fetalen Gef~I~en verst~rkt  somit die funktionelle Insuffizienz der 
Placenta. 

3. Blutung ins Parenchym 

Ein weiterer Umstand, den wir bei den Placenten eiweil3arm ern~hrter  
Ratten beobachteten, war  die fetale Blutung ins Placentaparenchym, d. h. 
in die Riesenzellenschicht. Hier war  zwar keine feto-maternale Makro- 
transfusion zu sehen, sondern vielmehr eine diffuse H~morrhagie in die 
l~iesenzellenschicht. Die Riesenzellen schicken z. T. lange Auslfiufer in die 
lakun~re Zone des Cytotrophoblasten und in das Placentalabyrinth.  Da- 
durch wird die a tmungsakt ive Oberfl~che der Placenta reduziert. Es kommt 
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unter  dem EinfluI~ des EiweiBmangels gelegentlich zu Blutungen in diese 
Ausl~ufer. Diese Blutung kann, wenn sie stark genug ist, einen Letal- 
faktor  darstellen. 

4. Bildung eines Lymphocytenwalles 

Insgesamt sechsmal konnten wir in dieser Gruppe die Bildung eines 
Lymphocytenwal les  an der Basalplatte der Placenta beobachten. Dies ist 
ein Ph~nomen, das nicht einfach zu deuten ist. An sich kennen wir diese 
,,entzfindungsartige" Reaktion nicht an der Basalplatte. Durch den hohen 
Ostrogen-Gestagen-Spiegel in der Schwangerschaft  sind solche Reaktionen 
unbekannt.  Nur  wenn die Schwangerschaft  abgestorben ist und vor allem 
wenn die Hormonprodukt ion der Placenta erlischt, kann es zu derart igen 
Reaktionen kommen. Aber in allen von uns beobachteten F~llen lebten 
die Frfichte. Zu erw~ihnen bleibt, dab wir bei allen diesen Placenten 
Blutungen ins Placentaparenchym vorfanden. 

5. Hydropische Zonen 

Eine weitere Ver~nderung der Placenta eiweiBarm ern~ihrter Ratten 
ist das geh~iufte Vorkommen sogenannter hydropischer Zonen. Das sind 
Bezirke mit gallertiger Substanz, die nach der Fixierung und anschlie- 
Bender F~rbung unter  dem Mikroskop den Eindruck w~sseriger Zonen 
hervorrufen.  Es handelt  sich hierbei um eine hydropische Degeneration 
des Zottenstromas mit mangelhafter  oder fehlender Vaskularisation. Das 
Vorkommen solcher Zonen ist zun~chst nichts UngewShnliches. Man trifft 
sie normalerweise in der Nachbarschaft grSBerer fetaler Gef~i~e. Dort  
t ragen sie zu einer reibungslosen Zirkulation in diesen Gef~Ben bei. Aber  
wir wissen, dab sowohl genetisch als auch peristatisch bedingte Fehlbil- 
dungen der Frucht  derartige Zonen in der Placenta erkennen lassen. Auch 
die Placenten yon Abortiveiern zeigen h~ufig diese Bezirke. Die Abort iv-  
eier werden meistens im ersten Trimester  der Schwangerschaft  ausgesto- 
Ben. Es sind aber auch bei fehlgebildeten Frtichten in sp~teren Phasen der 
Schwangerschaft diese Zonen beobachtet worden (Tilak). Bei Endometr ium- 
fibrose (Kaeser), mangelhafter  sekretorischer Umwandlung,  Myomen und 
Doppelbildungen sind ebenfalls solche Zonen anzutreffen. Das Parade-  
beispiel ist aber die ektope Schwangerschaft  mit  gestSrtem Eibett (Krone). 
Auf Grund unserer  Versuchsanordnung darf  man annehmen, dab es durch 
die Eiweil3mangelern~hrung zu ungfinstigen NidationsmSglichkeiten und 
dadurch zu den beschriebenen Ver~nderungen kommt. 

Gruppe II: In einer zweiten Gruppe haben wir die Dauer  der eiweiB- 
armen Ern~hrung auf insgesamt 4 Wochen verl~ngert. Die weiblichen 
Ratten bekamen jeweils 14 Tage vor und 14 Tage nach der Kopulation 
proteinarme Nahrung.  Hier steigt ganz deutlich die Zahl der tr~chtigen 
Tiere an, bei denen das gesamte Schwangerschaftsprodukt  resorbiert  
wurde. Auch die Zahl der ausgetragenen ~rfichte war  im Vergleich zur 
ersten Gruppe reduziert. Diese beiden Umst~nde sprechen ffir eine fetale 
Sch~idigung bei eiweifiarmer Digit. Wie aus der Tabelle 1 hervorgeht ,  
t raten die Ver~nderungen, die wir bei einer nur  14t~gigen proteinarmen 
Ern~hrung beobachteten, hier h~iufiger und auch sehr intensiver auf. 
Der atmungsaktive Tell ist hier gelegentlich nur  noch als ganz schmale 
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Schicht vorhanden.  Das Maschenwerk der  P lacenta  erscheint blutleer,  und 
die hydropischen Zonen sind zahlreicher. 

6. Hinzu k o m m t  die Endothelsch~digung des fe ta len Gef~il]apparates. 

Sie bes teht  in einer Verquel lung der Zellen und Lysiserscheinung der  Zell-  
kerne. 

Die EntwicklungsstSrungen der P lacenta  kSnnen Folge sowohl einer 
Anlage-  als auch einer Reifest~Srung sein. Die Gef~l]st6rungen sind meist  
AnlagestSrungen und insgesamt  Ausdruck der Trophoblastschw~iche. Wir 
dfirfen auf  Grund  unserer  Versuchsanordnung annehmen,  dal3 durch die 
langdauernde  Proteinmangeldi~it  eine so schwere Eibet ts tSrung entstand,  
daI~ die normale  Entwicklung des Trophoblas ten  nicht mSglich war .  Der 
minderwer t ige  Trophoblas t  war  somit  sp~ter  nicht in der Lage, den Stoff- 
wechselanforderungen des Fetus gerecht zu werden.  

Gruppe III: Zu der  dr i t ten  Gruppe  z~ihlten tr~ichtige Ratten,  die insge- 
samt  einer ffinfwSchigen e iwei~armen Digit ausgesetzt  waren.  3 yon diesen 
5 Wochen entfielen auf  die Zeit  vor  der  Schwangerschaft .  Es mull e rw~hnt  
werden,  daft wi r  in dieser Gruppe  autoptisch h~ufig sogenannte  ,,leere 
Uteri"  vorfanden.  Die Behandlung der Uter i  mi t  Salzs~iure-Kalium- 
Fer rocyanid  und Ammoniumsulf id  lieB aber  die Resorpt ionsknospen 
deutlich erkennen.  

In  dieser Gruppe  mi t  exzessiv p ro t e ina rmer  Digit k a m  es dre imal  
h~ufiger zur  Fruchtresorpt ion.  Die beschriebenen Ver~inderungen der  
Placenta  t ra ten  in dieser Gruppe  h~ufiger und intensiver  auf. Zudem 
beobachteten wir  noch drei wei tere  Ver~nderungen:  

7. Stase in den ~etalen Gefiiflen 

Der Stase in den fe ta len Gef~I~en begegnen wir  hier zum erstenmal .  
Fischer bezeichnet dieses Ph~nomen  als , ,Verbluten in die Placenta" .  
Dadurch ger~t die O~-Versorgung des Feten  in Gefahr.  Er  konnte  h~ufig 
das Abs terben  des Keimlings  beobachten.  Ffir unsere  Versuchsanordnung 
bew~hr te  sich die F~rbung  nach Kleihauer-Betke .  Normalerweise  f~rben 
sich die fetalen sowie die mfit terl ichen Ery th rocy ten  bei der  Rat te  mit  
Ery thros in  intensiv rot. Dabei  sind die fe ta len Ery th rocy ten  durch ihren 
Kerngeha l t  yon den m(it terl ichen zu unterscheiden. Bei einer intensiven 
und langdauernden  Proteinmangeldi~it  n i m m t  der fetale  Ery th rocy t  bei 
der  par t ie l len Elution mi t  dem Citronens~ure-Puffergemisch yon pH 3 
jedoch einen anderen  Farb ton  an als die mfit terl ichen Erythrocyten .  Bei 
normal  ern~ihrten Rat ten  ist diese f~rberische Unterscheidung nach der 
par t ie l len Elution nicht mSglich. Wir dfirfen annehmen,  daI~ die eiwei6- 
a rme  Di~t die Prote inbestandte i le  der  fe ta len Ery th rocy ten  in ih re r  Zu-  
sammense tzung  wei tgehend ~indert. Die Frage  bleibt,  ob dera r t  ver~in- 
der te  Ery th rocy ten  ffir den O2-Transport  voll  leistungsf~ihig sind. 

8. Fehlende ~fetale Ge~ifle 

Bei dieser sehr  l angdauernden  und intensiven Eiwei~mangeldi~it fanden 
wir  schliel~lich auch Placentabezi rke  vor, die ohne jegliche fetale  Gef~il3e 
waren.  Nach der bekann ten  Zweiphasentheor ie  ist in der  ers ten Phase  der  
Schwangerschaft  die Placenta  der dominierende Organismus.  Erst  nach 
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Beendigung des ersten Trimesters erfolgt der sogenannte ,,Impulswechsel", 
wobei der Fetus die best immende Rolle fibernimmt. Demnach ist die fetale 
Gef~Bbildung eine rein choriogene Angelegenheit.  Das st~ndig wachsende 
Stoffwechselbediirfnis des Feten ffihrt zu einer weiteren Gef~Bverspros- 
sung. Es ist aber schwer zu entscheiden, ob der wachsende Fet den Impuls 
zur optimalen Gef~iBversorgung gibt oder umgekehr t  die vorausschreitende 
Vaskularisation erst die Bedingungen dieses Wachstums ermSglicht. Sicher 
spielt hier der FetalisierungsprozeB des Chorion eine wesentliche Rolle. 

Die Entstehung der fetalen N~iBbildungen bei Gef~l]fehlbildungen, z. B. 
das Chorionangiom der Placenta, ist bekannt.  Hier haben w i r e s  aber mit 
fehlenden fetalen GefiiBen zu tun. Solche Bezirke sind fiir die fetale Ern~h- 
rung praktisch ohne jeglichen funktionellen Wert. 

9. Uncharakteristisches Gewebe  

Zum SchluB noch das Bild einer Placenta ohne organspezifisches Ge- 
webe. Es sind zwar die einzelnen Zellarten der Rattenplacenta vorhanden,  
aber ihre Zusammensetzung ist v611ig uncharakteristisch. Diese Bezirke 
zeigen h~iufig eine Ansammlung yon kleinen Zellen, die in regellosen 
Gruppierungen angeordnet  sind. Der NIorphologie nach gehSren sie den 
sogenannten ,,kleinen Riesenzellen" an. Diese Zellen bilden normaler-  
weise die Grenze zwischen der ~uBeren groBen Riesenzellenschicht und der 
Zottenschicht. Hier sind sie in die dritte und vierte Zone eingedrungen 
und gruppieren sich um die hydropisch degenerierten Zottenareale. Ihrer  
Form nach sind sie ffir die O2-Versorgung des Feten wertlos. Hier kann 
man yon einer ,,Pathologie der Evolution" (H6rmann, Lemtis)  sprechen. 
Bei 59 untersuchten Placenten haben wir 13mal diese Veriinderungen be- 
obachtet. 

Diskuss ion 

Die Placenta gehSrt zu den am weitesten differenzierten Organen. Die 
fetalen Organe kSnnen ihre Funkt ion erst nach Beendigung ihrer Ent-  
wicklung iibernehmen, w~ihrend die Placenta diese Einteilung nicht kennt. 
Ihre  Entwicklung und Funkt ion gehen parallel. Das funktionelle Ziel der 
Placenta ist die Zunahme und Verbesserung der Austauschm6glichkeiten. 
Hierzu dient die mosaikartige Differenzierung der Zottenoberfl~iche. Die 
Entwicklung der Frucht  ist yon dieser AustauschmSglichkeit unabh~ngig. 
Daher ist die Beurtei lung der Reife und der Funkt ion der Placenta ohne 
Berficksichtigung der inneren stoffwechselaktiven Oberfl~iche der Placenta 
nicht m6glich. Von einer best immten Grenze an stellt die Reduzierung der 
Gesamtzottenoberfl~che einen Risikofaktor ffir die Fruchtentwicklung dar. 

Unsere Untersuchungen zeigten zwei Gruppen yon Ver~nderungen. Die 
erste Gruppe umfaBt die ersten ffinf Ver~inderungen der Tab. 1. Das Ge- 
meinsame aller dieser Ver~nderungen ist die Reduzierung der Gesamt- 
zottenoberfl~che. Diese Reduzierung erfolgt teilweise durch Verschiebung 
der einzelnen Gewebsbestandteile untereinander.  Dies ist z. B. der Fall, 
wenn die Riesenzellenschicht auf Kosten der a tmungsakt iven Zone zu- 
nimmt. Andererseits erfolgt diese Reduzierung durch Fehlbildung der 
a tmungsakt iven Zone wie bei der hydropischen Degeneration. 

Solche Verfinderungen t ra ten  auf, wenn die proteinarme Difit nicht 
langfristig gegeben wurde. Die erste Gruppe in unseren Versuchen erhielt 
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erst  mi t  Beginn der  Kopula t ion  eiwei l ]arme Kost.  Wir  mtichten diese 
Verf inderungen insgesamt  als Adap t a t i ons synd r om  der  P lacen ta  zusam-  
menfassen.  

Bei der  Beur te i lung  der Reakt ionsm6gl ichkei ten  der  P lacen ta  muB 
berficksichtigt werden,  daft dieses Organ zwar  reich an reag ib lem Gewebe  
ist, seine Reakt ionsmSgl ichkei ten  aber  ger ing sind. Denn das Binde-  und 
Mesodermgewebe  ist fast  immer  vom Trophoblas tgewebe  tiberzogen. So- 
mi t  kommt  das reag ib le  Gewebe n i rgends  in d i r ek t e  Ber t ih rung  mi t  dem 
pathologischen Geschehen. Ers t  un te r  Bert icksichtigung dieser  ana tomi-  
schen Gegebenhei ten  wi rd  verst~ndlich,  w a r u m  der  pa thologisch-anato-  
mische Begriff der  Degenera t ion  ftir die P lacen ta  nicht zutrifft.  

Die P lacen ta  besi tzt  nur  eine ger inge , ,Umgebungsreakt ion" .  
Wenn  die Entwicklung der  P lacen ta  zumindes t  in der  ers ten Phase  

re ibungslos  ve r laufen  ist, kann  die P lacen ta  dutch Adap ta t i on  noch einen 
ausre ichenden Gas-  und Stoffaustausch erm6glichen. Dies w a r  auch bei  der  
ers ten  Gruppe  der  Fall .  

Bei der  zwei ten und d r i t t en  Gruppe  bes tehen  andere  Voraussetzungen.  
Dadurch, dab die eiweiBarme Kos t  bere i t s  l~ngere Zeit  vor  der  Kopu la t ion  
begann,  konnte  in diesen Kol l ek t iven  mi t  e iner  E ibe t t s tSrung  gerechnet  
werden  (Mey,  Fri tz ,  Krone) .  Auf G r u n d  der  gestSrten Nida t ion  ver lor  die 
P lacenta  ihre  F f h i g k e i t  zur Adapta t ion .  Die le tz ten v ier  Ver~nderungen  
der  Tab. 1 zeigen diesen Effekt. 

Unsere  Versuche zeigten, dab die P lacen ta  auf EiweiBmangel  reagier t .  
Diese Reakt ion  ist  abhfingig yon der  Dauer  der  e iweiBarmen Kost,  sie ist 
somit  phasenspezifisch. Bei k u r z d a u e r n d e r  EiweiBmangeldi~t  kann  die 
P lacen ta  durch Adap ta t i on  e inen noch ausre ichenden Gas-  und Stoffaus- 
tausch erm6glichen. Bei l angdaue rnde r  EiweiBmangeldi~t  erl ischt die 
Adap ta t ions f~h igke i t  der  P lacenta .  

Al le  beschr iebenen Ver~nderungen  w i rken  sich nachtei l ig  auf die Ent -  
wicklung der  F ruch t  aus. 

ZusammenSassung 

Tr~chtige Ratten wurden unterschiedlich lang eiweiBarm ern~hrt. Kurz ante 
terrain, wurden sie mittels Sektio entbunden und die Placenten in Serien- 
schnitten histologisch untersucht. 

Wir fanden, dab die eiweiBarme Difit - in exzessiven Ffillen - eine Reduzie- 
rung der inneren stoffwechselaktiven Obel~lfiche der Placenta verursacht. Wenn 
die Dauer der proteinarmen Ern~hrung relativ kurz ist, wird diese Reduzierung 
der inneren Oberflfiche durch das ,,Adaptationssyndrom der Placenta" ausge- 
glichen. Bei l~nger andauernder eiweiBarmer Nahrung versagt diese Adapta-  
tionsf~ihigkeit. 

Auf die Beziehungen zwischen Malnutrition und Eibettstiirung wird ein- 
gegangen. 
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