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I N S T IT U T  F Ü R  H IR N F O R S C H U N G  D E R  U N I V E R S I T Ä T  Z Ü R IC H

Wallersche Degeneration im Zentralnervensystem der Ameise
Elektronenmikroskopische Untersuchungen am Prothorakalganglion 

von Formica lugubris Zett. 1
Von H . E . L A M P A R T E R , K . A K E R T  und C. S A N D R I  

Einleitung
Die anterograde Degeneration von Nervenfasern, welche Waller (1851) 

erstmals anhand der Durchschneidung des N. glossopharyngeus beim Frosch 
demonstrierte, bildet die Grundlage eines Verfahrens, das bis zum heutigen 
Tage wohl die zuverlässigsten Resultate zur Aufklärung von Verbindungen 
innerhalb des Nervensystems liefert. Diese Methode wurde schrittweise 
methodisch verbessert (Marchi-Methode, Nauta-Gygax-Methode usw. ), je­
doch bis vor kurzem ausschließlich in der Lichtmikroskopie verwendet. 
Seit einigen Jahren liegen auch elektronenmikroskopische Befunde vor, wo­
bei sowohl die degenerativen Veränderungen der Feinstruktur als auch die 
detaillierte Einsicht in die synaptische Organisation von größtem Interesse 
sind.

Zur Hauptsache beziehen sich die bisherigen Arbeiten (De Robertis [1956], 
Colonnier und Gray [1962], Gray und Hamlyn [1962], Walberg [1963], Co­

1 Mit Unterstützung des Schweizerischen Nationalfonds für wissenschaftliche Forschung (Nr. 3807).
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lonnier [1964], Guillery [1965], Ralston [1965], Walberg [1965], Walberg 
[1966], Alksne et al. [1966], Szentàgothai et al. [1966], Dowling and Cowan
[1966], Gray [1966], Hamory und Szentàgothai [1966], Smith et al. [1966], 
Westrum [1966]) auf die Verhältnisse beim Wirbeltier. Im ZNS der Wirbel­
losen (P er ip lan eta  am ericana) hat Hess (1960) elektronenmikrosko­
pische Befunde der Wallerschen-Degeneration mitgeteilt, wobei man hervor­
heben darf, daß dieser Autor bereits damals auf Veränderungen hinwies, die 
von nachfolgenden Untersuchern auch im ZNS von Wirbeltieren in analoger 
Weise vorgefunden wurden. Seither liegen unseres Wissens keine weiteren 
Untersuchungen über die ultrastrukturellen Veränderungen bei der an­
terograden Degeneration im ZNS von Insekten vor.

Diese Arbeit bildet die Fortsetzung von Untersuchungen über die Nor­
malstruktur des Prothorakalganglions der Waldameise (Lamparter [1966]). 
Sie soll die Kenntnis über die ultrastrukturellen Veränderungen bei der 
anterograden Degeneration im ZNS der Insekten mit Hilfe der in der Zwi­
schenzeit verbesserten Fixations- und Einbettungsmethoden erweitern. 
Spezielles Interesse beanspruchen die Degenerationserscheinungen im Be­
reich der Synapsen und die gliöse Reaktion.

Material und Methoden
Die Degenerationsstudien wurden am Prothorakalganglion von 43 Arbeiterinnen  

einer W aldameisenart (Formica lugubris Z ett. ) ausgeführt. Zu diesem Zweck wurde 
das rechte Prothorakalbein in H öhe des proximalen Drittels der Coxa durch einen 
Scherenschlag amputiert (Abb. 1). Mit diesem Vorgehen wurden die folgenden A b­
sichten verbunden: a) Die zentripetal verlaufende Degeneration der sensiblen N erven­
fasern konnte im intrathorakalen Wurzelbereich des Beinnerven und vor allem im  
Neuropil der ipsilateralen Ganglionhälfte untersucht werden. b) D ie Regeneration der 
sensiblen Fasern (die nach Bodenstein [1957] innert 20-30 Tagen bei Insekten erfolgen  
kann) wird verhindert. c) D ie proximalen Axonstüm pfe der motorischen Elem ente  
bleiben intakt und dienen als Kontrolle.

Für die elektronenmikroskopische Analyse wurden total 17 Ganglien m it D egene­
rationszeiten von 1-35 Tagen untersucht. D ie Ganglien wurden in  ultradünne Ganz­
schnitte zerlegt, welche -  auf Einloch-Objektträger ausgebreitet -  die volle Übersicht 
über die Gewebestrukturen und dam it eine zuverlässige Orientierung gestatteten. 
Als Kontrollen dienten normale Ganglien (Lamparter [1966]) und die seitlichen A b­
schnitte der kontralateralen Ganglienhälfte, die stets frei von degenerierenden N erven­
elementen blieb. Bei Verwendung von feinmaschigen Objektträgemetzchen war die 
Orientierung schwieriger und mußte in dickeren Nachbarschnitten m it H ilfe des P ha­
senkontrastmikroskopes gesichert werden.

Das Untersuchungsmaterial wurde teilweise in KMnO4 beziehungsweise in Glutar- 
aldehyd/KMnO4 (Lamparter [1966]) fixiert. Viel bessere R esultate ergab die kombinierte 
Aldehydfixation nach Sabatini, Bensch und Barnett (1963), deren Adaptation für das 
Nervengewebe bei Insekten in einer neueren Arbeit ebenfalls eingehend beschrieben 
worden ist (Steiger [1967]).
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Abb. 1. A: Schema der Versuchsanordnung für die Untersuchung der Waller­
schen Degeneration im Prothorakalganglion: Kopf (Ko), Prothorakalsegment 
im Ganglion (G) und beide Prothorakalbeine in ventraler Ansicht. Links ist der Thorax ge­
öffnet, rechts durchscheinend gezeichnet. Am Ganglion sind die Konnektiven (ca = vordere 
Konnektiven; cp = hintere Konnektiven) sowie die peripheren Nerven (b, c, d), unter ihnen 
der Beinnerv (c) zu erkennen. An der mit Stern bezeichneten Stelle ist die Coxa (Co) und da­
mit der Beinnerv durchgetrennt. — B: Schematische Darstellung der sensiblen 
und motorischen Zellelemente in einer Ganglionhälfte: Das Perikaryon des 
motorischen Neurons (pkm) gibt einen dicken Stammfortsatz (sf) ab, welcher ins Neuropil 
zieht und dort feine dendritische Verzweigungen (d) sowie ein motorisches Axon (axm) in 
den Beinnerven (c) sendet. Der Zellkörper des sensiblen Neurons (nicht gezeichnet) liegt in 
der Peripherie und bildet ein Axon (axs), welches durch den Beinnerv (c) ins Neuropil ein­

tritt und eine Terminalverzweigung mit stark ausgeprägten Endknöpfen bildet.

Resultate

1. Axonale D egeneration

Die frühesten Veränderungen in den Axonen des Beinnerven werden 
nach 2 Tagen beobachtet. Das Vollbild, welches auch im Phasenkontrast­
bild gut sichtbar ist, entwickelt sich nach 3-4 Tagen (Abb. 2). Das Axo­
plasma hat sich in eine elektronendichte, homogene Masse umgewandelt, 
welche den gesamten Querschnitt ausfüllt (Abb. 3). Mikrotubuli, die nor­
malerweise achsenparallel verlaufen und einen Gesamtdurchmesser von 
200—250 Å haben, lassen sich nicht mehr erkennen. Die Mitochondrien da-
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Abb. 2. B ild  d e r  e i n s e i t i g e n  W a l le r s c h e n  D e g e n e r a t i o n  im  Ü b e r b l i c k . A: 10 
Tage D egenerationszeit. A uf dem  H orizontalschnitt is t die vordere und h in tere  P erik aryen ­
schicht (Ze) sowie das zentralgelegene Neuropil (Xe) des Ganglions zu erkennen. Seitlich un ten  
m ünden die beiden Beinnerven (c) ins Ganglion ein. Die D egeneration, welche durch  schwarze 
K örner (retuschiert) im B einnerv und Neuropil gekennzeichnet ist, beschränkt sich au f die 
rechte  Ganglienhälfte. E in  der U m rahm ung etw a en tsprechender A usschnitt is t unten  (Abb. 
2B , 2C) stä rk er vergrößert dargestellt. — B : E in tritts te lle  des linken Beinnerven. L ängs­
schn itte  durch norm ale Axone (axm) m it verschiedenem  K aliber. — C: R echter B einnerv 
en th ä lt zahlreiche, durch schwarze P u n k te  m arkierte , degenerierte, feine Axone (dax). D aneben 
g ib t es norm al aussehende Fasern. Die Pfeile bezeichnen die durch die V erm ehrung von G lia­
zellen hervorgerufene dunkle B arriere, welche sich an der W urzel des B einnerven gebildet 

h a t. P hasenkon trast. P rim ärvergrößerung: A =  75 X ,  B und C =  375 x .

gegen sind vergrößert und nahezu kugelförmig, zeigen aber gelegentlich 
auch nach Wochen eine weitgehend erhaltene Innenstruktur. Diese Mito-
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Abb. 3. A x o n a le  D e g e n e r a t io n  im  W u rz e lb e r e ic h  d e s  B e in n e rv e n .  A: Degene­
rationszeit 35 Tage. Längsgetroffene, degenerierte Axone (dax), von Schwannzellzytoplasma 
(S) umgeben; sie zeigen eine elektronendichte homogene M atrix, in welcher zum Teil noch 
gut erhaltene Mitochondrien (M) eingebettet sind. Beachte die nicht degenerierten dicken 
motorischen Axone (axm). An den m it Pfeil bezeichneten Stellen sieht m an bereits deutliche 
Zeichen des Faserzerfalls. G lut. /KM nO4. Prim ärvergrößerung: 4800X. — B: Degenerations- 
zeit 3 Tage. Degenerierte Axone (dax) an  der E intrittszone ins Neuropil. Die Faserhüllglia 
(FG) dringt durch Einstülpungen (Pfeile) in  die degenerierten Fasern. Mitochondrien (M) im 
Axoplasma bewirken umschriebene Auftreibung der im übrigen kollabierten Axone. t r  =  

Tracheole. G lut. /OsO4. Prim ärvergrößerung 8500 X.
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A bb. 4. A x o n a le  D e g e n e r a t i o n  im  N e u r o p i l .  A : D egenerationszeit 4 Tage. Ü b er­
sichtsbild . Von den zahlreichen au f  dem  S ch n itt sich tbaren  N ervenfasern  heben sich die d e ­
generierten  A xone (dax) d u rch  ihre in tensiv  dunkle F ä rb u n g  ab . Bei der geringen V ergröße­
run g  sind eventuell vorhandene Synapsen n ich t zu erkennen. L inks oben sind norm ale m o­
torische A xone sich tb ar (axm ). F G  =  Faserhüllg lia; nz =  kleine N ervenzellen. G lu t. /OsO4, 
P rim ärvergrößerung: 1000X . — B : D egenerationszeit 4 Tage. Q uergetroffenes degeneriertes 
A xon (dax) im  N europil. Im  elek tronendich ten  A xoplasm a sind M itochondrienreste kaum  
noch zu erkennen. A chte au f die U m hüllung des A xons m it Faserhüllg lia  (FG), welche ein 
d ich t granuliertes Z ytoplasm a aufw eist. N f =  norm ale N ervenfasern . G lu t. /OsO4. Prim är-
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chondrien sind längs des Axons unregelmäßig verteilt. Dort wo sie gehäuft 
auftreten, erscheint die Nervenfaser aufgetrieben, wogegen die m itochon­
drienfreien Zwischenstrecken eher kollabiert sind. Som it b ietet das degene­
rierte A xon ein dunkles perlschnurartiges Bild.

2 . P r ä t e r m in a le  u n d  t e r m in a le  D e g e n e r a t io n
D ie sensiblen Nervenfasern strahlen in das zentralgelegene Neuropil des 

Ganglions ein, verzweigen sich dort und bilden synaptische K ontakte m it 
den Dendriten der randständig angeordneten Perikaryen der Ganglienzellen 
(Lamparter [1966]).

Die sensiblen A xone zeigen, in ihrem Verlauf eingeschaltet, etwa 1-2 μ 
große Auftreibungen, welche große, oft m it spiraligen oder ringförmigen  
Cristae versehene Mitochondrien enthalten (Abb. 4). Ein Teil dieser A uf­
treibungen enthält zusätzlich zahlreiche synaptische Bläschen und bildet 
oft m ultiple synaptische K ontakte (Abb. 5, 6). Diese K ontakte sind zum Teil 
als in der Serie geschaltete «en-passant »-Kontakte (A bb. 6A), zum Teil als 
term inale K ontakte (A bb . 5A) anzusprechen. Beide Formen werden von  
der W allerschen Degeneration betroffen.

Die frühesten terminalen Veränderungen konnten an vereinzelten Stellen  
schon nach 24 Stunden erfaßt werden, während nach 3 -4  Tagen die D egene­
ration deutlich ausgeprägt ist. Diese Veränderungen bestehen wieder in  einer 
Homogenisierung des Zytoplasm as, in  welchem sich die synaptischen B läs­
chen (300-500 Å). zum Teil mit sichtbarer Doppelmembran, als helle Flecken 
abzeichnen.

Die in den präterminalen und terminalen Auftreibungen liegenden M ito­
chondrien zeigen dieselben Veränderungen wie die relativ viel kleineren 
intraaxonalen Mitochondrien. Elektronendichte Körner, welche m it großer 
W ahrscheinlichkeit als Glykogen anzusprechen sind, finden sich im normalen 
wie im  degenerierten Ganglion in  wechselnder Menge in den präsynaptischen  
Endigungen und in der Glia. W ährend die Verdichtung der präsynaptischen  
Membran im  elektronendichten degenerierten Zytoplasm a nur ausnahm s­
weise noch zu erkennen ist (Abb. 5), sind die durch eine spezifische Membran­
apposition sowie durch die zytoplasm atischen Verdichtungen gekennzeich­
neten p ostsyn ap tisch en  Membranen der Dendriten gut sichtbar.

Ü b e r h a u p t  e r w e is e n  s ic h  d ie  S y n a p s e n  a ls  d er  D e g e n e r a t io n  
g e g e n ü b e r  r e l a t i v  r e s i s t e n t e  S t r u k t u r e n .  So können wir aus un-

Vergrößerung: 2 0 0 0 0 x .  — C: D egenerationszeit 4 Tage. D egeneriertes A xonsegm ent (dax), 
w elches aus einem  kollabierten A b schn itt (Pfeil) und einer A uftreibung besteht. In  der A u f­
treibung, w elche von  Faserhüllglia  (FG) um geben wird, sind noch R este eines großen M ito­

chondrium s sichtbar. G lut. /OsO4. Prim ärvergrößerung: 2 0 0 0 0 X .
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Abb. 5. T e r m in a le  D e g e n e r a t io n  im  F r ü h s ta d iu m . A: Degenerationszeit 4 Tage. 
Präsynaptischer Endknopf (dpr). In der dunklen Matrix sind synaptische Bläschen (sv) von 
etwa 300-500 A sowie die Reste von Mitochondrien (M) noch erkennbar. Die beiden Synapsen  
(Sy) sowie die postsynaptischen Fasern (d) zeigen keine deutlichen Veränderungen. Links 
oben Übergang zur präterminalen Faser. Glut. /OsO4. Primärvergrößerung: 20000 X . — B: Gut 
erhaltene synaptische Stelle am degenerierten Bouton, Ausschnitt aus (A). -  C : Normale 
Synapse zum Vergleich. Man erkennt in der normalen wie in der degenerierten Endigung die 
synaptischen Bläschen (sv). die prä- und postsynaptischen Membranen in regelmäßiger Oppo­
sition sowie die postsynaptischen Membranverdichtungen in den angrenzenden Dendriten  
(d). Ausnahmsweise ist in (B) auch die präsynaptische Verdichtung (Pfeil) im degenerierten 

Bouton sichtbar. Glut. /OsO4. Primärvergrößerung für B und C: 40000 X.
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Abb. 6. T e r m in a le  D e g e n e r a t io n , « en  p a s s a n t  » u n d  e n d s tä n d ig .  A: Degene­
rationszeit 4 Tage. Degenerierter Präsynaptischer Endknopf (dpr), welcher m it zahlreichen 
postsynaptischen Dendriten (d) Synapsen (Sy) bildet. Sehr wahrscheinlich handelt es sich 
um einen « e n - p a s s a n t -K o n t a k t  » einer präterminalen Faser, die am oberen Bildrand 
eine T-förmige Verzweigung aufweist (Pfeil). Endknopf (pr), welcher unmittelbar an die de­
generierte Faser anschließt. Glut. /OsO4. B : Degenerationszeit 13 Tage. In der degenerierten
Archiv für Neurologie. Neurochirurgie und Psychiatrie, 100, 2
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serem Bildmaterial die Aussage machen, daß normal erscheinende Synapsen 
mindestens noch nach 13 Tagen aufzufinden sind (Abb. 6).

3. G liöse V e rä n d e ru n g e n  im N e u ro p il
Bereits nach 3 Tagen findet man Zeichen einer verstärkten gliösen Akti­

vität: Zunächst erfüllt die Glia mit finger- und wabenförmigen Fortsätzen 
die durch axonale Schrumpfung freigewordenen Räume. So entstehen un­
regelmäßige, zum Teil bizarre Formen der Durchdringung von Axoplasma 
mit proliferierenden Gliaelementen. Dabei sind die Fortsätze der Faserhüll­
gliazellen zunächst durch ein helles und etwas flockiges organellenarmes 
Zytoplasma gekennzeichnet (Abb. 3B, 7A, B), in welchem nach einigen Ta­
gen unregelmäßig geformte Bläschen und Säcke sowie Mikrotubuli und 
Ribosomen auftreten.

Diese gliöse Durchsetzung des Neuropils ist um so auffallender, als nor­
malerweise die Glia eher ein diskretes und lückenhaftes Grundgerüst bildet.

Über das Verhalten der Glia an den Synapsen können wir keine sicheren 
Aussagen machen; ihre Aktivität ist jedenfalls nicht besonders prominent. 
Immerhin legt die Abbildung 7C nahe, daß degenerierende Endigungen 
durch eine Gliascheide von postsynaptischen Dendriten isoliert werden 
können.

Verfolgt man die gliöse Aktivität über eine längere Periode, so stellt man 
frühestens nach etwa 4 Tagen die ersten Fragmentierungserscheinungen an 
den Axonen fest, die mit Anzeichen der gliösen Phagozytentätigkeit einher­
gehen. Abb. 8A-D zeigt verschiedene Stufen im Prozeß der gliösen Phago­
zytose und Verdauung. In der A bb. 8B ist die starke wabenförmige Durch­
dringung des degenerierten Materials durch Gliafortsätze zu erkennen. Dies 
führt zusammen mit der Axonfragmentation zu einer weitgehenden Auf­
teilung des degenerierten Materials. In  den A bb. 8A und C sind bereits in 
Faserhüllglia eingeschlossene Verdauungsvakuolen zu erkennen, welche 
Degenerationsreste enthalten. Abb. 8D zeigt eine solche Verdauungsvakuole 
in einer Schwannzelle des Beinnerven.

Daß nicht nur, wie oben beschrieben, die Fortsätze der Gliazellen pro­
liferieren, sondern nach etwa 10 Tagen eine sichere V e rm e h ru n g  der 
G lia z e l lp e r ik a ry e n  festzustellen ist, wird vor allem in Phasenkontrast­
bildern sichtbar. Diese Vermehrung findet sich vor allem (in Abb. 2 angedeu­

präsynaptischen Auftreibung (dpr) sind Reste von Mitochondrien (M), synaptische Bläschen (sv) sowie Glykogen (Gly) sichtbar. Die Synapse (Sy) mit einem Dendriten (d) scheint völlig intakt zu sein. N f =  intakte Nervenfasern. Glut. /OsO4. Primärvergrößerung für A und B:20000 X .
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Abb. 7. G l ia r e a k t io n  im  d e g e n e r ie r t e n  N e u r o p i lg e b ie t .  A: Degenerationszeit 
4 Tage. Degeneriertes A xon (dax). An den m it Pfeilen bezeichneten Stellen sieht m an E in ­
stülpungen der Glia. G lut. /OsO4. Primärvergrößerung: 20000 X . — B : Degenerationszeit 
4 Tage. Drei degenerierte Axone (dax). Links unten ist eine degenerierte Faser mehrfach 
durch Gliafortsätze (FG) um hüllt. An den m it Pfeil bezeichneten Stellen haben Gliaeinstül­
pungen die degenerierten Fasern deformiert. An den m it Stern bezeichneten Stellen hat sich 
durch Ablösung der Axonplasm am em bran eine Erweiterung des Extrazellulärraumes gebildet. 
G lut. /OsO4. Primärvergrößerung: 13000 x .  -  C: Degenerationszeit 9 Tage. Ein von breit­
leibigen Gliafortsätzen (FG) um gebenes degeneriertes A xon (dax) und ein degenerierter E nd­
knopf (dpr). D ie Glia hat sich mehrfach (Pfeile) in die degenerierten Fasern eingestülpt. Der 
Stern entspricht wie oben einer Erweiterung des Extrazellulärraumes. Der E ndknopf (dpr) 
m it synaptischen Bläschen (sv) scheint von der Glia weitgehend von postsynaptischen Fasern 

isoliert zu sein. M =  Mitochondrium. G lut. /OsO4. Primärvergrößerung: 2 0 0 0 0 X.
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Abb. 8. P h a g o z y t o s e t ä t ig k e it  d er G lia z e lle n . A: Degenerationszeit 3 Tage. Zwei degenerierte Axone (dax) am Rand des Neuropils von Faserhüllglia (FG) umgeben. Während 
das untere Axon zwei Gliaeinstülpungen (—>) aufweist, sonst aber noch intakt erscheint, be­findet sich das obere Axon in Form eines Fragmentes in einer gliösen Verdauungsvakuole (V).
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tet) an der Eintrittszone des Beinnerven ins Neuropil, wobei nicht zu ent­
scheiden ist, ob es sich dabei um Schwannzellen oder Faserhüllglia handelt. 
Der Prozeß der Axonfragmentierung und gliösen Phagozytose führt zu einer 
kontinuierlichen Reduktion von Degenerationszeichen im Ganglion. Immer­
hin sind auch noch nach 3  1/2 Monaten Degenerationszeit im Phasenkontrast­
bild Degenerationsreste im Ganglion sichtbar.

Diskussion
1.  N e u ro n a le  V erän d eru n gen

Die vorliegenden Ergebnisse bestätigen und erweitern die aufschluß­
reichen Befunde, welche Hess bereits 1960 am Mesothorakalganglion der 
Küchenschabe (Periplaneta americana) erhoben hat. Dies gilt besonders für 
die Art und den zeitlichen Verlauf der Veränderung des degenerierenden 
Axons. Hauptkennzeichen ist die starke Zunahme der Elektronendichte; 
während die Faser schrumpft, quellen die Mitochondrien und runden sich 
dabei ab. Zytoplasmamembran, Mitochondrien und synaptische Bläschen 
bleiben zunächst noch sichtbar.

Diese Veränderungen sind an einigen Axonen schon nach 24 Stunden 
nachzuweisen, aber erst nach etwa 3-4 Tagen vermehrt vorhanden. Sie sind 
keineswegs für das Insekten-ZNS spezifisch, sondern finden sich in analoger 
Form bei der Wallerschen Degeneration im ZNS, im vegetativen Nerven­
system und an der motorischen Endplatte der Wirbeltiere. So treffen wir 
diesen «elektronendichten» Degenerationstyp im Cortex (Colonnier und 
Gray [1962], Colonnier [1964], Westrum [1966]), im Hippocampus (Andersen 
et al. [1966]), in verschiedenen Regionen des Hirnstamms und der Medulla 
oblangata (Walberg [1963. 1965. 1966], Alksne et al. [1966]) sowie in der 
Substantia gelatinosa des Rückenmarks nach Durchtrennung der Hinter­
wurzeln (Ralston [1965]). Im peripheren Nervensystem wird er unter ande-

X f =  normale Nervenfasern. G lut. /OsO4. Primärvergrößerung: 8000x  . -  B: Degenerations­
zeit 6 Tage. Zahlreiche Fortsätze der Faserhüllglia (FG) durchdringen degeneriertes Axon­
material (dax) und führen zu einem wabenförmigen Bild. Die Gliafortsätze enthalten ver­
schiedenartige Bläschen. K =  Kern einer Faserhüllgliazelle. G lut. /OsO4. Primärvergrößerung: 
20000 X .  — C :  Degenerationszeit 6 Tage. Abbau von degenerierten Axonfragmenten in Ver­
dauungsvakuolen (V), welche in Faserhüllglia (FG) eingeschlossen sind. Das an Ribosomen (R) 
und Mikrotubuli (Mt) reiche Zytoplasma der Gliazelle enthält degenerierte Axone in verschie­
denen Stadien der Destruktion sowie elektronendichte Körper (eK), welche als Restprodukte 
der Verdauung gelten dürfen. dax =  relativ erhaltenes degeneriertes Axon. G lut. /OsO4. Pri­
märvergrößerung: 2 0 0 0 0  x . — D : Degenerationszeit 13 Tage. Schwannzelle im Beinnerv, 
welche die R este degenerierten Materials in großen Verdauungsvakuolen (V) enthält. Beachte 
das dunkle ribosomenreiche Zytoplasma der Schwannzelle und die in den Vakuolen auftre­
tenden Membranpakete. K =  Kern der Schwannzelle. G lut. /OsO4. Primärvergrößerung:

10 000 X.
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rem in Endigungen präganglionärer Sympathikusfasern von Taxi (1964) 
und Hunt und Nelson (1965) beschrieben. An der motorischen Endplatte 
sind die gleichen Veränderungen am degenerierten Nerven durch Birks, 
Katz, Miledi (1960) festgestellt worden.

Daneben wird bei Wirbeltieren noch eine zw eite R eaktionsform  
beschrieben, welche vor allem durch das Auftreten oder die Vermehrung 
von Neurofilamenten in den degenerierenden Endigungen gekennzeichnet 
ist. Dieses Bild wurde zum Beispiel im Tectum oticum des Kückens (Gray 
und Hamlyn [1962]), in efferenten Faserendigungen der Cochlea (Smith 
und Rasmussen [1965]) und im Kleinhirn (Smith et al. [1966]) beobachtet. 
Guillery (1965) deutet diese Reaktionsform als einen abortiven Regenera­
tionsversuch. Über diesen Reaktionstyp existieren allerdings zum Teil sich 
widersprechende Befunde: Während Guillery (1965) nach Entfernung eines 
Auges bei Affen im Corp. gen. lat. ausschließlich eine neurofilamentöse Re­
aktion beschreibt, finden Szentàgothai et al. (1966) nach Durchtrennung 
der Nn. optici bei Katzen im Corp. gen. lat. zunächst ebenfalls eine Neuro­
filamentvermehrung, welche aber am Ende des 5. Tages dem «elektronen­
dichten» Degenerationstyp Platz macht. Jedenfalls scheint dieser Typ bei 
Insekten nicht vorzukommen, um so mehr, als Neurofilamente auch im 
normalen Insektennervensystem fehlen.

Besondere Beachtung verdient das Verhalten der syn aptisch en  S tru k ­
turen bei der Degeneration, über welches Hess (1960) bei Periplaneta aus 
technischen Gründen noch keine Aussagen machen konnte. Die normale 
Struktur der Synapsen im ZNS der Ameise (Abb. 5C) wurde bereits von Steiger
(1967) eingehend dargestellt. Wir können nun, übereinstimmend mit den 
Befunden beim Wirbeltier, feststellen, daß sich auch die Synapse im In­
sekten-ZNS gegenüber der Wallerschen Degeneration als relativ resistente 
Struktur erweist. Auch läßt sich die postsynaptische Membran mit ihrer 
Verdichtung ohne weiteres erkennen.

Über tran ssyn ap tisch e D egeneration , welche im Hinblick auf die 
Postulate der Neuronentheorie großes Interesse beansprucht und seit Min­
kowski (1920) von einer Reihe von Autoren festgestellt wurde, sind bisher 
nur wenige elektronenmikroskopische Beobachtungen vorhanden. So be­
schreiben Gray und Hamlyn (1962) und Taxi (1964) das Verschwinden von 
postsynaptischen Organellen. Anderseits können Smith und Rasmussen
(1965) noch 30 Tage nach Durchschneidung des olivocochleären Bündels 
intakte subsynaptische Säcke in den Haarzellen der Cochlea finden, obwohl 
die präsynaptischen Endigungen bereits völlig verschwunden sind. In un­
serem Material ist schwer zu entscheiden, ob die normalerweise sehr aus­
geprägte postsynaptische Membranverdickung in jedem Fall erhalten bleibt.
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Sicher ist, daß wir auch nach 13 Tagen Degenerationszeit noch normal er­
scheinende Synapsen antreffen.

2.  Die R eaktion der Glia

Bereits nach etwa 3 Tagen haben die Faserhüllglia im Neuropil und die 
Schwannzellen im peripheren Nerven mit der Durchdringung und vermehr­
ten Umschließung der degenerierten Axone begonnen. Während dem nun fol­
genden Zerfall des Axons kommt es in den Gliafortsätzen zu einer Vermeh­
rung von zytoplasmischen Strukturen, zur Phagozytose und Verdauung von 
Axonfragmenten in lysosomalen Vakuolen der Gliazellen. Etwa 10 Tage 
nach Beginn der Degeneration ist zusätzlich zur Proliferation der Gliafort­
sätze eine sichtbare Vermehrung der Gliazellzahl festzustellen.

Die elektronenmikroskopischen Arbeiten haben bisher nur wenig Auf­
schluß über die Gliareaktion bei der Wallerschen Degeneration im Wirbel­
tier ZNS gegeben. Dies hat wohl verschiedene Gründe: Die Unterscheidung 
von gliösen und neuronalen Fortsätzen scheint gelegentlich Schwierigkeiten 
zu bereiten. Oft ist auch anhand eines Zellfortsatzes eine Aussage über seine 
Zugehörigkeit zu einer bestimmten Gliasorte (Astroglia, Oligodendroglia, 
Mikroglia) unmöglich. Schließlich gibt es offenbar erhebliche regionale Un­
terschiede in der Gliaorganisation (Alksne et al. [1966]).

Auch in unseren eigenen Bildern, vor allem solchen mit mangelhafter 
Fixation, lassen sich gliöse und neuronale Elemente nicht überall unter­
scheiden. Möglicherweise liegt darin auch die Erklärung dafür, daß Hess 
(1960) bei Periplaneta wohl eine starke Vermehrung der Gliascheiden in den 
durchtrennten Konnektiven, jedoch keine Gliareaktion im Neuropil be­
schreibt. Die bei der Ameise beobachtete erste  G liareaktion, welche 
aus einer vermehrten Umhüllung degenerierter Fasern besteht, wurde auch 
beim Wirbeltier beobachtet (Colonnier und Gray [1962], Alksne et al. [1966]). 
Eine ähnliche Reaktion findet sich bei Schwannzellen des sympathischen 
Ganglions nach Durchtrennung der präganglionären Fasern (Taxi [1964], 
Hunt und Nelson [1965]).

Während zum Beispiel im Wirbeltiercortex nach Colonnier (1964) 
Astroglia, Oligodendroglia und Mikroglia an der Phagozytose der degene­
rierten Endigungen beteiligt sein soll, entfällt im Insektenganglion auf 
Grund der klaren gliösen Organisation eine Beteiligung der Perikaryenhüll­
glia an der Wallerschen Degeneration sensibler Fasern. Die Phagozytose 
degenerierter Fragmente findet ausschließlich durch Schwannzellen und 
Faserhüllglia statt.

Die Sonderstellung, welche die neurofilamentöse Reaktion im Wirbeltier 
ZNS einnimmt, wird auch dadurch betont, daß in keinem Fall eine klare
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Gliareaktion beschrieben wird, obwohl auch hier die degenerierten Endi­
gungen verschwinden (Gray und Hamlyn [1962]).

Einen besonderen Kommentar verdient noch die Frage, wie sich die Glia 
gegenüber den synaptischen Verbindungen zwischen degenerierten und nor­
malen Fasern verhält. Colonnier und Gray (1962) und Colonnier (1964) zeigen 
Abbildungen, auf welchen degenerierte Endknöpfe mit angehefteter post­
synaptischer Membran, ähnlich den « Synaptosomen » von Gray und Whitt­
aker (1960), rings von Glia umschlossen sind. Sie diskutieren die Möglichkeit, 
daß ein Teil des postsynaptischen Elementes in die Phagozytose der Prä­
synapse mit einbezogen wird. In unserem Bildmaterial gibt es dafür bisher 
keine Anhaltspunkte; übereinstimmend mit den Befunden von Westrum
(1966) nehmen wir an, daß nur das degenerierte Element phagozytiert wird 
und die Glia damit das Gesetz der neuronalen Diskontinuität respektiert.

Zusammenfassung
Die Wallersche Degeneration wurde mit Hilfe des Elektronenmikroskopes 

an den sensiblen Nervenendigungen im Neuropil des Prothorakalganglions 
nach Amputation des entsprechenden Beines bei der Waldameise unter­
sucht. Die Befunde zeigen weitgehende Übereinstimmung mit denjenigen 
im Nervensystem der Wirbeltiere. Die ersten Veränderungen treten nach 
24 Stunden auf und sind nach 3-4 Tagen voll etabliert. Das Axoplasma 
schrumpft und wird stark elektronendicht; bereits nach etwa 4 Tagen be­
ginnt der Zerfall des zunächst perlschnurförmigen Gebildes. Der Endknopf 
zeigt die gleiche dunkle Verfärbung, wobei die synaptischen Bläschen als 
helle Flecken noch lange Zeit erkennbar bleiben. Die synaptischen Struk­
turen sind allgemein resistent. Transsynaptische Veränderungen konnten 
nicht festgestellt werden. Die Gliazellen vermehren sich und durchdringen 
das degenerierende Axon mit proliferierenden Fortsätzen. Nach und nach 
werden die Axonfragmente durch Vakuolen der umhüllenden Gliazellen 
phagozytiert. Auch die Gliareaktion macht am synaptischen Spalt Halt. 
Die Glia scheint nur das degenerierte präsynaptische, nicht das intakte 
postsynaptische Element anzugreifen.

Summary
T he W allerian degeneration  w as in v estiga ted  w ith  th e  a id  o f th e  electron  m icroscope  

in  sensory n erve endings o f  th e  prothoracic ganglion  o f  th e  w ood  a n t fo llow in g  th e  
am pu tation  o f  th e  corresponding leg. T he findings are sim ilar to  th o se  in  th e  verteb rate  
nervous system . T he first changes are seen  after 24 hours and  are estab lish ed  m ore 
fu lly  after 3 -4  days. T he axop lasm  shrinks and  appears m ore electrondense. F ragm en ­
ta tio n  o f  th e in itia lly  beaded axon  starts app roxim ately  after 4 d ay s. T he degenerated
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endknob appears equally dark; yet, the synaptic vesicles form bright spots and are 
preserved for many days. The synaptic structures seem generally quite resistent. No 
transsynaptic degenerative changes could be observed. The glial cells are numerically 
increased and penetrate the degenerating axoplasm. The axonal fragments are phago­
cytosed by vacuoles of the surrounding glial cytoplasm. The glial reaction seems to 
respect the boundaries of the degenerating neuron.

Résumé
Les processus de dégénérescence Wallérienne chez la fourmi ont été étudiés dans les 

terminaisons nerveuses sensorielles du ganglion prothoracique après amputation de 
la patte correspondante. Les résultats de cette étude présentent une grande ressem­
blance avec les observations faites dans le système nerveux des vertébrés. Les premières 
modifications apparaissent 24 heures après l’opération et sont plus clairement visibles 
après 3 à 4 jours. L’axoplasme se rétrécit et devient par la suite plus dense en électrons. 
Après 4 jours environ l’axone, qui au début avait pris l’aspect d’une chaîne de perles, 
commence à se décomposer. Le bouton terminal prend aussi une teinte foncée à la 
coloration, bien que les vésicules synaptiques soient visibles encore longtemps comme 
des petites taches claires. Les structures synaptiques sont en général résistantes. Au­
cune modification transsynaptique n'a pu être constatée. Le nombre des cellules gliales 
augmente et leurs prolongements pénètrent à l’intérieur de l’axone qui dégénère. Peu 
à peu les morceaux d’axone sont phagocytés par les vacuoles des cellules gliales qui les 
enveloppent. Cette réaction gliale se limite à l’axone même et s’arrête à la synapse.
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