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Fig. 3. Leber. AunBer gut ausgesprochener Infiltration der Leberzellen
sind grofere Fettablagerungen in den Kupferschen Zellen und
Kapillaren zwischen den Leberbalken (im Endothel) sichtbar.

Fig. 4. Lunge. Fettembolie in einem kleinen Aste der Lungenarterie.
Behandlung idem.

Die Bilder sind nach der Natur von Prof. W.Lindemann gezeichnet,
dem ich an dieser Stelle meinen verbindlichen Dank ausspreche.

Lv.
Uber die Altersveriinderungen der Ganglien-
zellen im Gehirn.

Yon
Dr. Y. Saigo, Japan.

In der nachstehenden Arbeit habe ich mir auf Veranlassung

des Herrn Professor v. Hansem ann die Aufgabe gestellt, die
Altersverdnderungen an den Ganglienzellen, vor allem der Hirn-
rinde, welche nach Metsehnikoff durch Anfressen von Makro-
phagen veranlalt werden sollen, zu untersuchen.
» Bevor ich zu meinem eigenen Befunde iibergehe, schicke ich
Metschnikoffs Anschauung iiber die Phagoeytose als Ur-
sache der Altersverinderungen des Gehirns voraus und erwihne
kurz diesbeziigliche Theorien, welche von verschiedenen Autoren
vorgetragen worden sind.

Die philosophischen Betrachtungen des Altersproblems fiihren
Metschnikoff?) in scinem Buche: ,Stadien iiher die Natur
des Menschen auch zu einer wissenschaftlichen Besprechung der
Altersatrophie, dabei sagt er: ,,Bei der Altersatrophic begegnet man
stets demselben Bilde : Atrophie der hoheren und spezifischen Ele-
mente der Gewebe und Ersetzung derselben durch das hyper-
trophische Bindegewebe.*

,,Im Gehirn sind es die Nervenzellen, d. h. jene, die zu den
hochsten Funktionen, den intellektuellen, sensitiven, motorischen
usw., dienen, die verschwinden, um niederen Elementen Platz zu

1) Metsehnikoff, Studien iiber die Natur des Menschen. 1904.
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machen, bekannt unter dem Namen ,,Neuroglia“, einer Art Binde-
gewebe der Nervenzentren.‘

,,Das Alter charakterisiert sich durch einen Kampf zwischen
den edleren Flementen und den einfachen oder primitiven Ele-
menten des Organismus, einen Kampf, der zum Vorteil der letzte-
ren endet. Thr Sieg aubert sich durch die Schwichung der In-
telligenz.*

Nun entwickelt Metschnikoff weiter seine Phagocyten-
theorie. ¥r weist darauf hin, dal im menschlichen Organismus
die FreBzellen im allgemeinen eine auBerordentlich wohltitige
Funktion ausiiben, z. B. bei Hémorrhagien, Verletzungen usw.
Hierbei handelt es sich um Mikrophagen, Zellen, welche aus dem
Knochenmark stammen; demgegeniiber sollen nun vor allem Frel3-
zellen, welche er als Makrophagen bezeichnet, bei der Altersdegene-
ration der Organe eine Rolle spielen. Uber das Gehirn sagt er
wortlich: ,,So konstatiert man im Gehirn der Greise und der alten
Tiere, dal eine groBe Zahl Nervenzellen von den Makrophagen
umlagert und verzehrt wird.*

Gegeniiber diesen Metschnikoffschen Anschauungen
stehen die zahlreichen Forscher, welche das Wesen der Altersver-
dnderung des Zentralnervensystems erblicken in allgemeiner Atro-
phie, gekennzeichnet dulerlich durch eine Herabsetzung des Hirn-
gewichts, eine gewisse Schlankheit der Windungen nebst Ver-
tiefung und Erweiterung der Furchen, dazu kommen noch Altera-
tionen des Gefalsystems. Diesen #uflerlichen Verdnderungen,
auf welche Jacobsohn?') und viele andere Autoren Gewicht
legen, entspricht nun mikrogkopisch die vonSanderund Mari-
nesco besonders ausfithrlich geschilderte pigmentdse Degenera-
tion der Ganglienzellen.

Marinesco fand (nach Jacobsohn), ,daB beim
Greige die Elemente des Zelleibes (Granula) an Umfang verklei-
nert sind; zuweilen sind sie in kleine Kiorner umgewandelt (senile
Chromatolyse).

Das Pigment, welches nichts anderes als ein Zerfallsprodukt
des Protoplasmas darstellt, vermehrt sich in dem MaBe, wie ein

Y Jacobsohn, Handbuch der patholog. Anatomie des Nervensystems
1904.
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Individuum &lter wird, wodurch der nutritive und respiratorische
Umfang der Nervenzelle sich verkleinert. Auferdem soll die Zahl
der Fortsitze abnehmen und ihre Verdstelungen verschwinden.
Endlich verringert sich das Volumen der Zelle im ganzen, bis eine
vollkommene Atrophie eintritt. Die Seneszenz der Nervenzellen
ist aber niemals eine Phagocytose. Zuletzt bleibt von den
Ganglienzellen nur ein gelbbraunes, fein gekdrntes Pigment iibrig,
das noch lange die urspriingliche Form der Zelle bewahrt, bis
es schlieflich vollig verschwindet, so dall man dann nur eine der
Zelle entsprechende Liicke im Gewebe erkennt.

Diese pigmenttse Atrophie im Greisenalter ist ein so auf-
fallendes Phinomen, daB es von allen Autoren, die sich mit dies-
beziiglichen Untersuchungen befaBt haben, erwihnt wird. Seo
findet man es schon als ein charakteristisches Merkmal des Greisen-
alters angegeben von Virchow,Obersteiner,Charcot,
Leyden, Piliz u a

Keiner dieser Forscher hat etwas shnliches wie Metsehni-
k o £ £ beschrieben, was um so auffallender erscheint, als sich sehr
zahlreiche und bedeutende Forscher mit den Altersverinderungen
des Gehirns beschaftigt haben.

Das sind also im wesentlichen die Anschauungen, welche bisher
Jdiber die Altersverinderungen der Ganglienzellen des Gehirns ge-
auBert worden sind. Man erkennt ohne weiteres, welch ein schroffer
Gegensatz zwischen der Theorie Metschnikoffs und der
anderer Forscher besteht. Infolgedessen habe ich selbst die Alters-
verinderung der Ganglienzellen studiert und ganz besonders die
Angaben Metschnikoffs nachgepriift.

Um ein Vergleichsmaterial zu erhalten, habe ich zu meiner
Arbeit nicht nur senile, sondern auch Gehirne von Kindern, Neu-
geborenen und Personen jeden Alters, im ganzen fiinfzig, beider
Geschlechter genommen. Uber mein Untersuchungsmaterial gibt
die folgende Tabelle Aufschluf3:

Neugeborene 1 19 jdhrige 1 31jdhrige 1
1jdhrige 1 21 2 34 1
5 2 2 1 36 1
9 , 1 28 1 40 1

12 1 29 1 41 1

15, 1 30 1 45, 1
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46jshrige 1 63{shrige 1 79jihrige 2
51 2 64 1 80 2
53, 1 66 9 81 , - 1
55, 1 68 2 8 2
56 1 69 1 84 1
61 1 0 2 8 2
62 1 ® 2 87 1

Als Sektionsbefund ist zu erwahnen, daf bei den meisten
Gehirnen alter Personen mehr oder weniger starke zirkumskripte
oder auch diffuse Tritbungen und Verdickungen der Pia mater
neben Arteriosklerose und atheromatosen Gefdfiverinderungen vor-
handen waren. Diese GefaBverinderungen waren an der Hirnbasis
und in der S y1viischen Furche besonders deutlich zu erkennen,
Das Gehirn war bei hochgradiger Atrophie geschrumpft und fillte
den Schidel nicht ganz aus. Die Windungen waren schmal und
schlank, oft sogar scharf, kammformig und standen weit ausein-
ander. In den subarachnoidealen Raumen sah man hiufig reichliche
Flussigkeitsansammlung, welche oft ein gelatinses Aussehen zeigte.
Beim Schneiden des Gehirns fithlte man mehr Resistenz als bei
jingeren. In den Ventrikeln war oftmals mehr oder weniger die
Zerebrospinalfiiissigkeit vermehrt und dementsprechend die Ven-
trikel etwas erweitert. Das Ventrikelependym war manchmal
verdickt, zuweilen auch leicht granuliert, die Telae chorioideae
ddematds gequollen,

Alle diese makroskopischen Altersveréinderungen sind wohl
bekannt, aber wir diirfen sie, wie ich hervorheben mochte, durch-
aus nicht als konstant betrachten. Ich selbst habe Gehirne alter
Leute gesehen, welche nichts von diesen Atrophieerscheinungen
zeigten.  Hierauf hat schon v. Hansemann?) hingewiesen.

Wir wenden uns jetzt den mikroskopischen Atrophieerschei-
nungen zu.

Da mir die von Metschnikoff beschriebene Phagocytose
méglicherweise ein durch die Fixationsmittel verursachtes Kunst-
produkt zu sein schien, worauf schon v. Hansemann?) hin-
gewiesen hat, habe ich simtliches Material, welches mir zur Ver-
fiigung stand, in folgenden Fliissigkeiten mit nachfolgendem stei-
gendem Alkohol fixiert: Alkohol, Formol (10 prozentig), Sublimat,

1) v. Hansemaunn: Uber die Gehirne ete. 1907.
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Miillersche Losung, Miillersche Losung mit Formol nact
Orth

Die einzelnen in diesen verschiedenen Fliissigkeiten fixierter
Praparate habe ich untereinander verglichen. Dabei hat sick
herausgestellt, dal in der Tat das Fixationsmitfel nicht ohne
Kinflu anf das mikroskopische Bild bleibt, und vor allem der
absolute Alkohol zu Schrumpfungsprozessen am Protoplasma de:
Ganglienzellen fiihrt, welche bei der Deutung der Befunde rechi
beriicksichtigt werden miissen. Tier registriere ich nur kurz diese
Tatsache, ich werde spéter noch auf sie zuriickkommen.

In hoherem Alter spielt naturgemif die Arteriosklerose eine
wichtige Rolle. Man sieht mikroskopisch an arteriosklerotischen
GefiBen ungleichmiBige Wucherung der Intima, die elastischen
Lamellen zeigen keine regelmiBige kleinwellige Faltung und sind oft
in Spalten zerlegt. Die abgespalteten Elastikafasern verdichten sich
und bilden oft eine Art von sekundérer Elastica interna (wie Nonne
und L u ¢ e beschreiben). Die gewucherte Intima ist im allgemeinen
nieht sehr kernreich. Die Muscularis bald atrophisch, bald hyper-
trophisch, und man sieht in ihr aueh Neubildung elastischer Fasern.
In der Adventitia sieht man Kernvermehrung, welche besonders
an Teilungsstellen deutlich ist. In den perivaskuliren Lymph-
riumen finden sich oft gelbe Pigmentkéorper, auch Blutkdrperchen.

An den atheromatdsen GefaBen wird die gewucherte Intima
homogen und kernlos und zeigt fettige und hyaline Degeneration.
Auch kommen in der Intima Kalkablagerungen vorn, welche héufig
das GefiBlumen verengen. FEbenso kann auch Verfettung, Ver-
kalkung und hyaline Entartung in der Media vorkommen.

Miliare Aneurysmen habe ich nur selten gesehen.

Von den Venen und LymphgefdBen ist nichts Besonderes zu
erwihnen.

Derartige arteriosklerotische GefédBverinderungen trifft man, wie
ja hinreichend bekannt, in mehr oder weniger hohem Grade an fast
allen senilen Gehirnen, und bei der mikroskopischen Untersuchung
trifft man dann zuweilen #ltere kleine Erweichungsherde der Hirn-
substanz in den groBen Hirnganglien, wie man sie oft schon makro-
skopisch nachweisen kann. Auf die arteriosklerotischen Verédnde-
rungen der Hirnsubstanz gehe ich nicht néher ein, aber das eine
mochte ich hervorheben, daB zwischen der Arteriosklerose und
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den Verdnderungen der Ganglienzellen keine engeren Beziehungen
bestehen, wahrend es moglich ist, daB die Vermehrung der Glia
zam Teil mit den Gefialverinderungen zusammenhingt.

Was nun die eigentlichen Veréinderungen der Hirnsubstanz
in senilen Gehirnen anbetrifft, so zeigt sich zundchst eine Ver-
mehrung und Verdichtung der Stittzsubstanz, welche dem Gehirn
eine festere Konsistenz verleiht. Diese festere Konsistenz kann
natiirlich durch Odem aufgehoben werden. Diese Vermehrung
der Stiitzsubstanz ist sowohl in der Hirnrinde als auch in der Mark-
substanz vorhanden und oft sehr deutlich in der subpialen Schicht
der Rinde und der Marksubstanz.

Die Nervenfasern schiemen in -diesen Schichten durch den
Druck des gewucherten Gliagewebes atrophisch zu werden, und
zwar desto mehr, je stirker die Gliawucherung ist. Haufig waren
in der subpialen Schicht der Rinde und der Marksubstanz Amy-
~loidkdrperchen vorhanden, welche bei jiingeren Personen sich weit
sparlicher finden.

Nun zu den Verinderungen der Ganglienzellen selbst.

Als wichtigste Verdnderung dieser im Greisenalter finden wir
da die pigmentdse Atrophie, wie sie von Sander und Mari-
nesco ausfihrlich beschrieben worden ist.

Die Nisslschen Granula losen sich in feingekdrntes, gelb-
braunes Pigment auf. Der Kern riickt mehr nach der Wand der
Zelle, die Kernmembran tritt deutlich hervor, das Kernkorperchen
erscheint geschrumpft. SchlieBlich kann Kern und Kernkdrper-
chen schwinden, und von den Ganglien bleibt nur ein gelbbraunes,
feingekorntes Pigment iibrig, das zunéchst noch die urspriingliche
Form der Zelle zeigt, bis es schlieBlich vollstindig verschwindet.
In anderen Fallen stellt die Ganglienzelle eine rundliche Pigment-
kugel dar, an welcher noch am Rande einzelne Hinfchen chromati-
scher Substanz zu erkennen sind.

Alle diese Verénderungen habe ich in allen Abstufungen beob-
achtet, und ich mochte behaupten, dal diese pigmentiose Atrophie
der Ganglienzellen das charakteristische Merkmal seniler Gehirne
ist. Tch habe den Eindruck, als ob diese pigmentosetAtrophie
eine durch das Altern bedingte Seneszenzerscheinung der:Ganglien—
zellen selbst sei und nicht verursacht durch Verinderung der Glia
oder des Gefalsystems. Man findet auch diese pigmentdse Atro-

Virchows Archiv f. pathol. Anat. Bd. 190, Hft. 1 9
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phie nicht unbedingt zunehmend mit vorschreitendem Alter, son-
dern zuweilen ist sie schon verhiltnismiBig frithzeitiz (bei B0 bis
60 Jahren) ausgeprigt, wihrend sie umgekehrt bei sehr hohem
Alter (87 Jahre) verhiltnismiBig wenig ausgesprochen sein kann,
Das hingt wohl mit der allgemeinen Erfahrung zusammen, daf(
die eine Person frither altert als die andere.

Haufig sicht man nun um die Ganglienzellen, welche noch
keine vorgeschrittene Degeneration zeigen, kleine runde Zellen
liegen. Die Zahl dieser Zellen ist sehr verschieden, bald 1, 2, 3, 4,
b, 6, selten fiber 8. Was die GroBe dieser Zellen anbelangt, so ist
sie nicht immer gleich, sondern sie entspricht bald der Grofe
eines Leukocyten, bald ist sie etwas grofer und zeigt einen voll-
saftigeren Kern. Beide Zellarten konnen gemischt zusammen
vorhanden sein. Der Kern dieser Zellen ist niemals multinukleér,
er farbt sich zuweilen besonders dunkel, vorwiegend in den kleinen
Zellen, wihrend er in den protoplasmareichen heller erscheint und
Kernkorperchen und Chromatingeriist erkennen laft.

Alg tiberaus wichtig muf3 ich bezeichnen, daB diese Zellen nun
nicht allein um noch unveréinderte oder noch wenig verdnderte
Ganglienzellen liegen, sondern auch in der Umgebung von pigment-
atrophischen Zellen. In der Umgebung von Pigmenthaufen habe
ich sie selten gesehen. Ebenso habe ich niemals diese Zellen beladen
gefunden mit Pigment. Die runden Zellen liegen nun bald dicht
dem Ganglienzelleib an, bald etwas davon ab. Es hingt dies zum
“Teil zusammen mit dem Konsistenzgrade des Gehirns, indem bei
festeren Gehirnen die perizelluldren Réume weniger weit erscheinen
als bei ddematds durchtrinkten, so daB den Zellen verschieden
reichlicher Raum zur Verfiigung steht. Liegen die Zellen der Gan-
glienzelle naher an, so bekommt der Ganglienzelleib Einbuchfungen,
welche der GroBe der anliegenden Zellen entsprechen. In den
Fallen aber, wo die Zellen von den Ganglienzellen weiter abliegen,
sieht man sehr hiufig an den den Zellen zugekehrten Teilen der
Ganglienzellen gleichfalls die oben beschriebenen Kinbuchtungen, so
'so daB man diese abliegenden Zellen vielleicht in manchen Killen
durch die Fixation von Ganglienzellen abgerissen betrachten muf.
‘So findet man die kleinen runden Zellen den Ganglienzellen dichter
‘anliegen bei Priparaten, welche frisch gequetscht oder frisch mit
‘dem Gefriermikrotom geschnitten sind oder erst in Formol fixiert
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und dann mit dem Gefriermikrotom geschnitten sind. Damit soll
aber keineswegs gesagt sein, dall das Abliegen der kieinen runden
Zellen von der Ganglienzelle stets nur ein Kunstprodukt sei. Im
Gegenteil ist es sicher feststehend, daB diese Zellen tiberall in peri-
zelluliren Riumen liegen konnen und andererseits die Ausbuchtun-
gen der Ganglienzellen nicht auf urspriingliche Anlagerung der
runden Zellen zuriickzufithren, sondern als durch das Fixations-
mittel bedingte Kunstprodukte zu bezeichnen sind. Haufig habe
ich eine Beobachtung gemacht, welche schon v. Hansemann
erwihnt. Es fanden sich die Rundzellen zirkulir um die Ganglien-
zelle gelagert und erweckten so, besonders wenn der perizellulire
Raum sehr weit war, den Anschein, als liege etwa eine endothel-
artige Auskleidung dieses Raumes vor.

Diese Zellen, von denen hier die Rede ist, sind iibrigens allge-
mein bekannt. Jeder Histologe oder jeder, der sich sonst mit der
mikroskopischen Anatomie des Gehirns befaBt hat, hat dieselben
gesehen. Merkwiirdigerweise steht jedoch in keinem Lehrbuch
der Histologie irgend etwas iiber deren Bedeutung, und darauf
ist es wohl zuriickzufiihren, daf in einigen Arbeiten die merk-
wiirdigsten Anschauungen iiber dieselben hervortreten. Denn
abgesehen davon, daB sie Metschnikoff als FreBzellen be-
zeichnet, zu denen ja jede Zellart werden kann, sind sie z. B. von
Kronthal?) als Leukocyten aufgefaBt worden. Es ist ganz
zweifellog, daf} es sich hier wm Gliazellen handelt. Der Zusammen-
hang der Zellen mit der Gliasubstanz, der bei gut fixiertem Material
ganz deutlich hervortritt, die vollstindige Ubereinstimmung der
Kerne mit den Gliakernen und endlich die Neigung, sich zu epithel-
artigen Verbanden zu vereinigen, die ja auch den Gliazellen eigen
ist, spricht unzweifelhaft fiir die Natur der Zellen.

Man findet also tatsichlich bei der mikroskopischen Unter-
suchung seniler Gehirne Ganglienzellen mit lakuniren Einbuehtun-
gen ihres Protoplasmaleibes, welche zustande kommen durch An-
lagerung kleiner uninuklesirer Rundzellen.

Wir wollen dabei ganz von der Tatsache absehen, daB diese
Buchtungen der Ganglienzellen zum Teil unzweifelhaft durch die

1 Kronthal, Die Neutralzellen des zentralen Nervensystems. Arch.
f. Psych. Bd. 41, 1906.

9*
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Fixation bedingte Kunstprodukte sind. Dieses angefressene Bild der
Ganglienzellen bildet aber durchaus kein Kriterinm der Seneszenz,
da es sich nicht nur bei Greisengehirnen findet, sondern auch in
allen Gehirnen mit Ausnahme von Neugeborenen und Einjahrigen.
Dabei zeigt sich iiberall dieselbe Erscheinung, daB bei Priparaten,
welche von Anfang an in Alkohol fixiert worden sind, das einge-
buchtete Bild der Ganglienzellen wegen der Schrumpfung des
Zellprotoplasmas noch auffilliger wird und die Liicken zwischen
Ganglienzellen und der Umgebung noch deutlicher werden. Beson-
ders ist dies der Fall bei Material, welches etwas ddematds war.

Was ergibt sich nun aus diesem Befunde beziiglich der
Metscehnikoffschen Phagocytentheorie?

Die Beobachtung von lakungren Buchtenbildungen des Proto-
plasmaleibes der Ganglienzellen mit Anlagerung uninuklesirer Rund-
zellen ist an und fiir sich unzweifelhaft richtig, aber ebenso zweifel-
los scheint mir Metsehnikoff aus diesem Befunde sehr will-
kiirliche und falsche Schliisse gezogen zu haben. Folgendes spricht
gegen die Metschnikoffsche Theorie:

1. Die beobachteten Bilder an den Ganglienzellen kommen
in jedem Lebensalter vor und kénnen schon deshalb unméglich
als eine Alterserscheinung aufgefalt werden. Zuweilen erschien
es mir allerdings, als fande sich im hoheren Alter eine gehufte An-
sammlung von uninukledren Rundzellen um die Ganglienzellen.
Allein dieser Befund war nicht konstant und lieB sich einfacher-
weise aus der Vermehrung der Gliasubstanz iiberhaupt in solchen
Gehirnen erkléren.

2. Die lakundren Einbuchtungen des Protoplasmaleibes sind
vielfach schon durch die normale Form der Ganglienzelle bedingt,
in anderen Féllen deutlicher geworden oder iberhaupt erst ent-
standen durch die Einwirkung des Fixationsmittels, besonders
des absoluten Alkohols. Damit haben wir diese Erscheinungen
am Leibe der Ganglienzellen zum Teil als Kunstprodukte erkannt.
Weiterhin betonen wir, dal die Einbuchtungen der Ganglien-
zellen vorkommen beim Fehlen von Rundzellen in unmittelbarer
Anlagerung, d. h. wenn solche entweder iiberhaupt nicht vor-
handen sind oder in perizelluliren Réumen weitab liegen, dafl
umgekehrt aber die Einbuchtungen auch fehlen kénnen, wenn
Rundzellen den Ganglienzellen unmittelbar anliegen. - Aus alledem
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ergibt sich meines Erachtens, daf die lakuniren Einbuchtungen
der Ganglienzellen nicht als Arrosionserscheinung von seiten
anliegender Rundzellen aufzufassen sind. Zugestehen wollen wir,
daB zuweilen, besonders bei engen perizelluliren Réumen, die
Einbuchtungen eine Art von Anpassung und bestméglichster Aus-
nutzung des gegebenen Raumes darstellen.

3. Am wichtigsten ist die Entscheidung, ob die Rundzellen
iberhaupt FreBzellen im Sinne Metschnikoffs sind.
Metschnikoff selost hat von vornherein diese Zellen als
Makrophagen bezeichnet, als groBe, bald bewegliche, bald feste
Phagocyten, welche in verschiedener Form besonders bei mechani-
schen Verletzungen auftreten. Nach unseren Beobachtungen kénnen
die Zellen unmaglich aus dem Blute stammen und lassen sich daher
nicht in die groBe Gruppe der Lymphocyten bzw. Leukocyten
einreihen. Dagegen fallt in allen Priparaten die absolute Ahnlich-
keit der in Frage stehenden Rundzellen mit den Gliazellen auf.
Ich bin im Laufe meiner Untersuchung zu der sicheren Auffassung
gelangt, dal es sich wirklich um Gliazellen handelt, um Zellen,
welehen nicht im geringsten die Eigenschaft einer Phagocytose
zukommt. Man findet in diesen niemals Kernreste, niemals Pig-
mentkérner, obwohl die Zellen neben den Pigmenthaufen liegen,
welche wir als letztes Merkmal des Ganglienzellenunterganges
kennen. Die Auffassung der von Metsehnikoff als Makro-
phagen gedeuteten Rundzellen als Gliazellen stiitzt sich nicht
allein auf diese morphologische Ahnlichkeit. Wir finden sie ver-
mehrt, wenn die Zellen der Glia fiberhaupt vermehrt sind, wir
sehen sie manchmal nach Art einer Epithelauskleidung an der Wand
des perizelluldren Raumes im Bereiche des Gliafasergewebes ge-
legen. Wir sehen zuweilen feine Fiserchen an den Zellen hinziehen,
und oftmals wird iiberhaupt die Lagerung der Zellen im perizellu-
laren Raume durch einen Tangentialschnitt dieses vorgetiuscht.
Kurz, ich komme dahin, die Metschnikoffschen FreBzellen
als gewdhnliche Gliazellen aufzufassen. Diese Auffassung wird
durch die Beobachtung gestiitzt, daf diese Zellen in den Gehirnen
verschiedener Lebensalter auch morphologisch den entsprechenden
Ersecheinungsformen der Gliazellen analog sind.

Ans diesen Ergebnissen meiner Untersuchungen fasse ich
den Befund folgendermafen zusammen:
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Die Seneszenzerscheinungen des Gehirns sind sowohl nach
den Erscheinungen des Lebens als auch anatomisch schwer zu
erkldren. Ich.weise hier auf die Mitteilung v. Hansemanns
hin, welcher bei zwei sehr berithmten Minnern, Mommgen
und Bunsen, eine starke senile Atrophie des Gehirns fand,
obwoh! diese Manner bis in die letzte Lebenszeit eine aullerordent-
liche Geistesschirfe zeigten. Daraus hat v. Hansemann den
Schluf gezogen, dal derartige Atrophieerscheinungen sowie die
mikroskopisch dafiir verantwortlich gemachten Befunde nicht die
Ursache seniler Demenz sein kionnen. Die Phagocytentheorie
Metschnikoffs erscheint sicher unrichtig. Eine Zerstorung
der Ganglienzellen durch Makrophagen 148t sich nicht nachweisen.
Die Makrophagen Metschnikoffs sind gewdhnliche Glia-
zellen, und die lakunéren Einbuchtungen der Ganglienzellen sind, wie
ich oben gezeigt habe, in verschiedener Weise sehr einfach zu er-
klaren. Die Atrophie der Ganglienzellen entspricht im wesentlichen
der von verschiedenen Autoren beschrichénen pigmentdsen Atro-
phie, neben welcher eine Verdichtung der Gliasubstanz einhergeht.
Beide Verdinderungen sind vielleicht zum Teil auf Altersverdnde-
rungen der Gehirngefélie zurtickzufithren.

Y.

Die Rolle der Zellgranula
bei der himatogenen Pigmentierung nebst
Bemerkungen iiber ,,entziindliches Zellformen.
Von
Prof. Dr. Julius Arnold in Heidelberg.
(Hierzu Taf. V.)

In unseren Anschauungen iiber die morphologische und bio-
logische Bedeutung der Plasmosomen und Granula hat sich in den
letzten Jahrzehnten ein bemerkenswerter Wandel vollzogen. —
Friither wurden alle Granula als von auBen in die Zelle eingetretene,
fﬁr;den ‘Aufbau und die Funktion dieser unwesentliche Gebilde
angésehen. Wer die Lehre von der extrazellularen Entstehung



