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Wallersche Degeneration im Zentralnervensystem der Ameise

Elektronenmikroskopische Untersuchungen am Prothorakalganglion
von Formica lugubris Zett.1

Von H. E. LAMPARTER, K. AKERT und c. SANDRI

Einleitung

Die anterograde Degeneration von Nervenfasern, welche Waller (1851)
erstmals anhand der Durchschneidung des N. ?Iossopharyn%_eus beim Frosch
demonstrierte, bildet die Grundlage eines Vertahrens, das bis zum heutigen
Tage wohl die zuverl&ssigsten Resultate zur Aufklarung von Verbindungen
innerhalb des Nervensystems liefert. Diese Methode wurde schrittweise
methodjsch verhessert {Marchj-M_etho,de, Nauta-Gygax-Methode usw.), je-
doch bis vor kurzem ausschlieRlich in der Lichimikroskopie verwendet.
Seit einigen Jahren liegen auch elektronenmikroskopische Befunde vor, wo-
bei sowohl die degenerativen Veranderungen der Feinstruktur als auch die
d_etgllherte Einsicht in die synaptische Organisation von groftem Interesse
sind,

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

r %%i]t)UnterstUtzung des Schweizerischen Nationalfonds fiir wissenschaftliche Forschung
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lonnier /£1964], Guiller L1965], Ralston [1965], Walberg [1965], Walberg
1966], Alksne et al. [1960], Szentagothag et al, [1966], Dowling and Cowan
1966], Grag L1966], lamory und Szentagothai [1966], Smith et aI.\}V1966,

estrum [1966]) auf die Verhaltnisse beim Wirbeltier. Im ZNS der Wirbel-
losen (Periplaneta americana) hat Hess (1960) elektronenmikrosko-
Rlsche efunde der Wallerschen-Degeneration ml\t/ge;ellt, wobei man hervor-
eben darf, daR dieser Autor bereits damals auf Veranderungen hinwies, die
von nachfolgenden Untersuchern auch im ZNS von Wirbeltiéren in analoger
Weise vorgefunden wurden. Seither liegen unseres Wissens keine weiteren
Untersuchtngen Gber die ultrastrukturellen Verénderungen bei der an-
terograden Degeneration im ZNS von Insekten vor.

Diese Arbeit bildet die Fortsetzung von Untersuchungen tiber die Nor-
malstruktur des Prothqrakalgangllons der Waldameise (Lamparter L1966 ).
Sie soll die Kenntnis Gber die_ultrastrukturellen Veranderungen 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 gliose Reaktion.

Material und Methoden

_ Die Degenerationsstudien wurden am Prothorakalgangllon von 43 Arbeiterinnen

einer Waldameisenart ﬁFo,rm;ca lugubris Zett.) ausgefthrt, Zu diesem Zweck wuyrde
das rechte Prothorakalbein in Hohe des proximalen Drittels der Coxa durch einen
Scherenschlag amputiert (Abb. 1). Mit diesem Vorgehen wurden die fol?enden Ab-
sichten verbunden; a) Die zentripetal verlaufende Degeneration der sensiblen Nerven-
fasern konnte Im intrathorakalen Wurzelbereich de$ Beinnerven und vor allem im
Neuropil der ipsilateralen Ganglionhalfte untersucht werden. b) Die Regeneration der
sensiblen Fasern (die nach Bodenstein [1957] innert 20-30 Tagen bei Insekten erfolgen
kanp) wird verhindert. ¢ DlerrommaIen Axonstimpfe der motorischen Elemente
bleiben intakt und dienen als Kontrolle.

Fr dje elektronenmikroskopische Analyse wurden total 17 Ganglien mit Degene-
rationszeiten von 1-35 Tagen untersucht, Die Ganglien wurden in tltradunne Ganz-
schnitte zerlegt, welche - duf Einloch-Objekttréger-ausgebreitet - die volle Ubersicht
ber die Gewebestrukturen und damit eine zverlassige Orientierung gestatteten.
Als Kontrollen dienten normale Ganglien (L_amParter [1966]) und die Seitlichen Ab-
schnitte der kontralateralen Ganglienhalfte, die stets frel von degenerierenden Nerven-
elementen blieh. Bei. Verwenduné; von feinmaschigen Objekttragemetzchen war die
Orlentlerun%]schwwrlger und muBte in dickeren Nachbarschnitten mit Hilfe des Pha-
senkontrastmikroskopes gesichert werden.

Das Untersuchungsmaterial wurde teilweise in KMnO4 beziehungsweise in Glutar-
aldehyd/KMnO4(Lanparter [1966]) fixiert. Viel bessere Resultate ergab die kombinierte
Aldehydfixation nach Sabatini, Bensch und Barnett (1963), deren Adaptation fur das
Nervengewebe hei Insekten in' einer neueren Arbeit ebenfalls eingehend beschrieben
wordenist (Steiger [1967]).
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Abb. 1 A Schema der Versuchsanordnung fir die Untersuchung der Waller-
schen Degeneration im Prothorakalganglion: Kopf (Ko), Prothorakalsegment
im lion" (G und beide Prothorakalbeine Tn ventraler Ansicht. Links,ist der Thorax

offnet, rechts durchscheinend gezeichnet. Am_Gan%Ilon sind die Konnektiven (ca=vordere
Konnektiven; ¢p=hintere Konnektiven) sowie die peripheren Nerven (b, ¢, d), unter thnen
der Beinnerv (C) zu erkennen. An der mit Stern bezeichneten Stelle ist die Coxa (Go) und da-
mit der Beinnerv durchgetrennt. —B; Schematische . Dar,,stellur[gS der _sensiblen
und motorischen Zeflelemente in einer Ganglionhalfte: Peri n oes
motorischen Neurons ) gibt einen dicken Stammfortsatz, (f) ab,. welcher ins Neuropil
zieht_und dort feine dendritische Veraneigungen (¢) sowle ein motorisches Axon (adm) in
den Beinnerven ((3 sendet. Der Zellkorper des sensiblen Neurans (nicht gezeichnet) liegt in
der Peripherie und hildet ein Axon (ax5), welches durch den Beinnerv (¢) ins Neuropil ein-

tritt und eine Terminalverzaweigung mit stark ausgepragten Endknopfen bildet.

Resultate

1 Axonale Degeneration

Die fruhesten Verdnderungen 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 ausfillt (Abb. 3). Mikrotubuli, die nor-
malerweise achsenparallel verlaufen und einen Gesamtdurchmesser von
200250 A haben, lassen sich nicht mehr erkennen. Die Mitochondrien da-
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Abb . Bild der elnsem%en Wallerschen De?eneratlon im Uberblick, A: 10
eﬁ;e De enerat|onsze|t Au{ f Horlzontal?c nitt ist die vordere und hintere P?rlharx -
SC |c ht ( %owmdas zentrag eneNeuroF e) des Ganglions zu erkennen, Seitlich unten
mund en 16 Deigen Beinnervén msGan%Ion Fm Die Degeneration, welﬁhe urch schwarze
Korner (retuschlert im_Beinnetv und Nelropil gekennzefthnet ist, beschrankt sich auf die
rec hte Gan%wn alfte. Ein der Umrahmung etwaentsprechender Ausschnitt ist unten (Abb,
tarker ver%[oﬂert dargestellt. —B: Ehnt ttstele de Imken Beinnerven, Ldngs-
sc nltte urch normale Axone {axm) mit verschiedenem Kalibey. —C: Rechter Beinngrv
enthaltzahlrelche dyrch schwarze Punkte markierte de%enerlerte fejne Axone(dax Daneben
9 tesnormal au?seher(]de Fasern. DlePe||e bezeichnen die durch die Vermehrung von J
ellen”hervorgerufene dunkle Barriere, we ﬁe SIch an der Wurzel des Beinnervén gebildet
hat” Phasenkontrast. PrimarvergroRerung: A = 75x Bund C= 3/5x.

gegen sind vergrofert und nahezu ku%elformq zeigen aber %elegentllch
auch nach Waochen eine weitgehend erhaltene Innenstruktur. Diese Mito
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Abb. 3. Axonale Degeneration im Wurzelbereich des Beinnerven. A: Degene-
rationszeit 35 Tage. Langsgetroffene, degenerierte Axone (dax), von Schwannzellzytoplasma
(S) umgeben; sie zeigen eine elektronendichte homogene Matrix, in welcher zum Teil noch
gut erhaltene Mitochondrien (M) eingebettet sind. Beachte die nicht degenerierten dicken
motorischen Axone (axm). An den mit Pfeil bezeichneten Stellen sieht man bereits deutliche
Zeichen des Faserzerfalls. Glut./KMnO4. PrimarvergréfRerung: 4800X. —B: Degenerations-
zeit 3 Tage. Degenerierte Axone (dax) an der Eintrittszone ins Neuropil. Die Faserhillglia
(FG) dringt durch Einstilpungen (Pfeile) in die degenerierten Fasern. Mitochondrien (M) im
Axoplasma bewirken umschriebene Auftreibung der im Ubrigen kollabierten Axone. tr =
Tracheole. Glut./OsO4. Primé&rvergréfRerung 8500 X.



342 H. E. Lamparter, K. Akert und C. Sandri

r
e-
genenertgn Axone (dax) durch ihre mtensw_danIe Farbung ab. Bel der geringen VergroRe-
un_g sind eventuell vorhandene S(yjnapsen nicht zu erkennep. Links oben” sind normale mo-
toriSche Axaone sichtbar (axm). FG = Faserhillgha; nz = kleine Nervenzellen. Glut./OsO4,

Primarvergroferung: 1000X. —B: Degenerationszeit 4 Tage. Quergetroffenes degeneriertes
io L?roi.lm Ei( i deuN? gsg

bb. 4. Axonale Degeneration im Neuropil. A: Degenerationszeit 4 Tage. Uber-
échts,blld. Von %en zahl?elchen aufndem S_chnliltt sﬁ)cﬁt,baren Ngrven?asern ﬁe,ben saigh dPe(g

Axon (dax) 1m Ne ele 'trone,,n?lchten Axoglasm, sin ,|,t?chon rienr St? kaum
noch zu erkennen. Achte auf die Umhillung des Axons mit Fa%erhul glia (FG), welche ein
dicht granuliertes Zytoplasma aufweist. Nf= normale Nerventasern.”Glut./OsO4 Primar-
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chondrien sind langs des Axons unregelmaRig verteilt. Dort wo sie gehduft
auftreten, erscheint die Nervenfaser aufgetrieben, wogegen die mitochon-
drienfreien Zwischenstrecken eher kollabiert sind. Somit bietet das degene-
rierte Axon ein dunkles perlschnurartiges Bild.

2. Préterminale und terminale Degeneration

Die sensiblen Nervenfasern strahlen in das zentralgelegene Neuropil des
Ganglions ein, verzweigen sich dort und bilden synaptische Kontakte mit
den Dendriten der ranastandig angeordneten Perikaryen der Ganglienzellen
(Lamparter L1966]).

Die sensiblen Axone zeigen, in ihrem Verlauf eingeschaltet, etwa 1-2 p
groRe Auftreibungen, welche groRe, oft mit sgiraligen oder ringformigen
Cristae versehene Mitochondrien enthalten (Abb.4). Ein Teil dieser Auf-
treibungen enthdlt zusétzlich zahlreiche synaptische Bldschen und bildet
oft multiple synaptische Kontakte (Abb.5, 6). Diese Kontakte sind zum Teil
als in der Serie geschaltete «en-passant»-Kontakte (Abb.6A), zum Teil als
terminale Kontakte (Abb.5A) anzusprechen. Beide Formen werden von
der Wallerschen Degeneration betroffen.

Die friihesten terminalen Verdnderungen konnten an vereinzelten Stellen
schon nach 24 Stunden erfalit werden, wahrend nach 3-4 Tagen die Degene-
ration deutlich ausgeprégt ist. Diese Verdnderungen bestehen wieder in einer
Homogenisierung des Zytoplasmas, in welchem sich die synaptischen Blés-
chen (300-500 A()]. zum Teil mit sichtbarer Doppelmembran, als helle Flecken
abzeichnen.

Die in den praterminalen und terminalen Auftreibunt]]en liegenden Mito-
chondrien zeigen dieselben Verdnderungen wie die relativ viel kleineren
intraaxonalen Mitochondrien. Elektronendichte Kgrner, welche mit groRer
Wahrscheinlichkeit als Glykogen anzusprechen sind, finden sich im normalen
wie im degenerierten Ganglion in wechselnder Menge in den prasynaptischen
Endi%ungen und in der Glia. Wahrend die Verdichtung der présynaptischen
Membran im elektronendichten degenerierten Zytoplasma nur ausnahms-
weise noch zu erkennen ist (Abb. 5?, sind die durch eine spezifische Membran-
apposition sowie durch die zytoplasmatischen Verdichtungen gekennzeich-
neten postsynaptischen Membranen der Dendriten gut sichtbar.

Uberhaupt erweisen sich die Synapsen als der Degeneration
gegeniber relativ resistente Strukturen. So kénnen wir aus un-

Ver réBerung; 20000x. —C: Degenerationszeit 4 Tage. Degenerijertes Axonsegment (dax},

welches aus Binem kollabierten Abschnitt (Pfeil) und, €éiner Auftreibung besteht” In der Aut-

treibung, welche von_Faserhillglia FG? umgeben_wq,rd, sind noch Reste eines groRen Mito-
chondriums sichtbar. Glut./OsO4. PrimdrvergroRerung: 20000X.
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Abp. 5. Terminal ne atlo im Frihstadium. A: Degeneratjonszeit 4 Tae
Prasyna tischer Engk ?? i ger Hqunﬁlen Matrix sind s na tPsche B aschen (svg von
etwa 30 500A50W|ed|e Rese on Mitochondrien (M) noch er enn ar, Die b e| en a/n T(n
% ) sowie die osts napUscth Fasern (d) ze|gen keine deutlichen Veran erunge |n s
en bergang Raterrnlna en Faser. GIut./OSO4 Primarvergroferung:
erha tene %n\})ns elle am de enenerten Borton Ausschnitt au g orma
Synapse zu %em an erkenn B der normalen wie n der degengrier PEndI ung die
Yna tischen die pra- un ostiy aP Ischen Memgran nin rege gla |g P
tion sowie Posts a tischen Mem ranverdichtungen [n den an ren enden en
d). Ausnahmswe se ISt In H auch errras naptische Verdic tungé feil) im degenerlerten

Bouton sichtbar. Glut./OsO4 PrimarvergroRerung fur B und C: 40000 x
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Abb. 6. Termlnale Degeneration, «en assanL» u endstI Hdl?n P
rationszeit 4 Tage. Degenérierter Prasynaptlsc er End nop t) elcher mit zah re

Bosts naﬁtlsche Dendriten (d) Synapsen (Sy). bildet. Senr wah scheinlich handelt ?s 5|ch
m einen «en-passant- Kon#akt » e%ne atermin en as? die am oheren Bildrand
eine T-formige erzwmgH eﬁu weist Pe|I Endknog ﬁ% welcher unmltée bar an dje de-
generierte Faseranschll t."Glut./Os B": Degenerationszeit 13 Tage. In der degenerierten

Archiv fiir Neurologie. Neurochirurgie und Psychiatrie, 100, 2
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serem Bildmaterial die Aussage machen, daR normal erscheinende Synapsen
mindestens noch nach 13 Tagen aufzufinden sind (Ahbb. 6).

3. Gliose Veranderungen im Neuropil

. Bereits nach 3Tq?en findet man Zeichen einer verstarkten glidsen Akti-
vitdt: Zundchst erfullt die Glia mit finger- und wabenformigen Fortsétzen
die durch axonale Sc_hru,mpfunr_q freigewordenen Réume. So entstehen un-
regelmélige, zum Teil bizarre Formen der Durchdrlngun? von Axoplasma
mit proliferierenden Gliaelementen. Dabei sind die Fortsaize der Faserhiill-
liazellen zundchst durch ein helles und etwas flockiges organellenarmes

ytoplasma gekennzeichnet (Abb.3B, 7A, B), in welchem nach einigen Ta-

en unregelmafig geformte Blaschen und Sacke sowie Mikrotubtli und
ibosomen auftreten.

Diese glidse Durchsetzung des Neuropils ist um so auffallender, als nor-
malerweise die Glia eher ein diskretes und lickenhaftes Grundgeriist bildet,

Uber das Verhalten der Glia an den Synapsen konnen wir keine sicheren
Aussagen machen; ihre Aktivitét ist jedenfalls nicht besonders prominent.
Immerhin Iegt,dle Abbildung 7C nahe, daf degenerierende ,ndlgun%en
Egrch eine Gliascheide von postsynaptischen Dendriten isoliert werden
Onnen.

Verfolgt man die gliose Aktivitét Gber eine langere Periode, s stellt man
friihestens nach etwa 4 Tagen die ersten E[agmentlerun%sers“chemung,en an
den Axonen fest, die mit Anzeichen der gliosen Phagozytentatigkeit einher-
gehen. Abb.8A-D zeigt verschiedene Stufen im Prozef der glidsen Phago-
zytose und Verdauung. In der Abh.8B ist die starke wabenformige Durch-
d“rlngiung des degenerierten Materials durch Gliafortsétze zu erkennen. Dies
fiihrt zusammen mit der Axonfragmentation zu einer weitgehenden Auf-
teilung des.degenerierten Materials. In den Abb.8A und C sind bereits in
FaserhuII?Jla eingeschlossene Verdauungsvakuolen zu erkennen, welche
Degenerationsreste enthalten. Abb.8D zeigt eine solche Verdauungsvakuole
in einer Schwannzelle des Beinnerven.

_DaR nicht nur, wie oben beschrieben, die Fortsétze der Gliazellen pro-
liferieren, sondern nach etwa 10 Tagen eine sichere Vermehrung der
Gliazellperikaryen festzustellen ist. wird vor allem in Phasenkontrast-
bildern sichtbar. Diese Vermehrung findet sich vor allem (in Abb. 2 angedeu-

rdsynaptischen Auftrejbung (dpr) sind Reste von_Mitochondrien. (M), synaptische Bldschen
e e bR
X.
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Abb. 7. Gliareaktion im degenerierten Nriur g|lg biet. A: Degeneranonszen
4 Tage. Degenenertes Axon (S ax). An den mit Pfeilen bezeichneten Stellen $ieht man Ein
stulpungen er G sO4 PrimarvergroBerung: 20000 X. — B: Degenerationszeit
4 Tage, Drel de([;enenerte Axone (dax). Links unten st eine degenerierte Faser mehrfach
durch Gliafortsatze éFG% umhdllt. An den mit Pfeil bezeichneten Stellen haben Gliaeinsti|-
gﬁn die degenen rten Fasern deformiert. An den mit Stern bezeichneten Stellen hat sich
urc Ablosung erAxoanasmamembran elneErwelterungdes Extrazellularraumes gebildet.
Gut./OsO4, PrlmarvergroBerun Degenera |on zeit 9 Tage Ein_von breit-
|er| Fn Gllafortsatzeng )Hm ebene dquenenertesAxon dax) und_ein geenenerterEnd
?r) ie Glia hat sich mehrfach (Pfeile) in die degenerierten Fasern mgestu pt. Der

Stern entspricht wie oben eingr Erwenerun es Extrazéllularraumes. Der Endknopf (dpr)
mit synaPtlschen Blaschen vz %elnt von der Glia weltgehend von g@s LP/naptlschen Fasern

isoliert zu sein. itochondrium. GIu 10s04. Primarvergroerung: 20000X
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Abb. 8 19( setati é der Gllaﬁellen nszelt 3T Zwe
egenerlerte ax} am ap des N urop| von Faserhu eben ah ren
a5, untere Axo zvv I Gliagin tu un en —>) au vvelst sonst aper noch |nt ersc emt
indet sich das obere Axon In eines ragmentes i einer g osen Verdauungsva uoIe
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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 Faserhiillglia handelt,
Der ProzeR der Axonfragmentierung und %llosen Phagozytose flhrt zu einer
kontinuierlichen Reduktion von Degenerationszeichen im Ganglion. Immer-
hin sind auch noch nach 3 12Monaten D,efg]eneratlonszelt im Phasenkontrast-
bild Degenerationsreste im Ganglion sichtbar.

Diskussion

1. Neuronale Veranderungen

‘Die vorliegenden Ergebnisse bestétigen und erweitern die aufschluB-
reichen Befunde, welche Hess bereits 1960 am Mesothorakalganglion der
Kiichenschabe (Periplaneta americana) erhoben hat. Dies gilt besonders fiir
die Art und den zertlichen Verlauf der Veranderung des de%enerlerenden
Axons. Hauptkennzeichen ist die starke Zunahme der Elektronendichte;
wahrend die Faser schrumpft, quellen die Mitochondrien und runden sich
dabei ab. Zytoplasmamembran, Mitochondrien und synaptische Blaschen
bleiben zunchst noch sichtbar.

Diese Verdnderungen sind an einigen Axonen schon nach 24 Stunden
nachzuweisen, aber erst nach etwa 3-4 Ta%en vermehrt vorhanden. Sie sind
keineswegs fiir das Insekten-ZNS spezifisch, sondern finden sich in analoger
Form ber der Wallerschen Degeneration im ZNS, im vegetativen Nerven-
system und an der motorischen Endplatte der Wirbeltiere. So treffen wir

lesen «elektronendichten» De eneratlonstgl im Cortex (Colonnier und
GraY [[1962 , Colonnier [1964], Westrum [196 ]i_lm Hippocampus (Andersen
et al. [1966]), in verschiedenen Reglonen des Hirnstamms und der Medulla
oblangata (Walberg [1963. 1965. 9661{ Alksne et al. [1966]) sowie in der
Substantia %elatlnosa des Ruckenmarks nach Durchtrennung der Hinter-
wurzeln (Ralston [1965]). Im peripheren Nervensystem wird er unter ande-

¢ ) r%n?: 8000x . - B: Degenerations-

zeit 6 Tage. reiche Fortsatze der Faserhullglia™(FG) durchdringen degeneriertes Axon-
material (dax) und fihren zu emem,wabenformlgen Bild. Die Gliafortsatze enthalten ver-
schiedenartige Blaschen. K = Kern emerFaserhngllazeIIe. GIut./OsOA.Prlmarver?ro&erun :
00 x. —C: Degenerationszeit 6 Tage. Abbau von degenerierten Axonfragmenten in Ver-
dauungsvakuolen {V), welche_in Faserhtllghia (FG) eingeschlossen sind, Das ant Ribpsomen (R)
und Mikrotubulj (Mt) reiche Zytoplasma der Gliazelle enthalt dqunerlerte Axone in verschie-
denen Stadien der Destruktion sowie elektronendichte Korger (eK), welche als Restprodukte

Xf= normalezmrv,enfasern. Glut./0s04, Primé”verg{bﬂi

der Verdauung gelten durfen. dax = relativ erhaltenes degeneriertes Axon. Glut./OsOQ4. Pri-
marvergroferung: 20000 x. —D: D,e?eneratlonszelt 13 Tage. Schwannzelle im Beinnerv,
welche Qie Reste degenerierten Materials in grofien Verdauungsvak,uo_len (V).enthalt. Beachte
das dunkle ribosomenreiche Zyto‘glasma der Schwannzelle und die in den Vakuolen auftre-
tenden Membranpakete. K = Kern derlos(ggblvja(nnzelle. Glut./OsO4. PrimarvergroBerung:
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und Hunt und Nelson ( beschrieben. An der motorischen Endplatte
sind die_gleichen Veran erun?en am degenerierten Nerven durch Birks,
Katz, Miledi (1960) festgestellt worden.

Daneben wird bei Wirbeltieren noch eine zweite Reaktionsform
beschrieben, welche vor allem durch das Auftreten oder die Verme,hrun%
von Neurofilamenten in den degenerierenden Endigungen gekennzeichne
ist. Dieses Bild wurde zum Beispiel im Tectum oticum des Ktickens (Gray
und Hamlyn [1962]), in efferenten, Faserendlqungen der Cochlea (Smith
und Rasmussen [19 P und im Kleinhirn (Smith_ét al. [1966]) beobachtet.
Guillery (19653] eutef diese Reaktionsform als einen abortiven Regenera-
tionsversuch. Uber diesen Reaktionstyp_ existieren allerdings zum Teil sich
widersprechende Befunde: Wahrend mllerPg (1965) nach Entfernung eines
Auges bei Affen im Corp. gen. lat. ausschliellich eine neurofilamentdse Re-
aktion beschreibt, finden Szentagothai et al. (1966) nach Durchtrennung
der Nn. optici bei Katzen im Corp. gen. lat. zundchst ebenfalls eine Neuro-
fllamentvermehrung, welche aber am Ende des 5. Tages dem «elektronen-
dichten» Degenerationstyp Platz macht. Jedenfalls scheint dieser Tyﬁ bei
Insekten nicht vorzukommen, um so mehr, als Neurofilamente auich im
normalen Insektennervensystem fehlen.

BesondereBeachtung verdient das Verhalten der sgn aptischen Struk-
turen bei der Degeneratlon tiber welches Hess (19 0& bei Periplaneta aus
technischen Griinden noch keine Aussagen machen konnte. Die normale
Struktur. der Synapsenim ZNS der Ameise (Abb. 5C) wurde bereits von Steiger
E1967) eingehénd dargestellt, Wir kénnen nun, Ubereinstimmend mit den

efunden beim Wirbeltier, feststellen, daB sich auch die Synapse im In-
sekten-ZNS gegentiber der Wallerschen Degeneration als relativ resistente
Struktur enweist. Auch 1aRt sich die postsynaptische Membran mit ihrer
Verdichtung ohne weiteres erkennen.

Uber transsynaptische, Degeneration, welche im Hinblick auf die
Postulate der Neuronentheorie grofies 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 HamIYn (1962) und_ Taxi (1964)gda_s Verschwinden von
postsynaptischen_Organellen. Anderseits kdnnen Smith und Rasmussen
(1965) noch 30 Tage nach Durchschneldun(]; des olivocochledren Biindels
Intakte subsynaptische Sacke in den Haarzellen der Cochlea finden, obwonhl
die prasynaptischen Endigungen bereits véllig verschwunden sind. Tn un-
serem Material ist schwer zu entscheiden, ob” die normalerweise sehr aus-
gepréagte postsynaptische Membranverdickung in jedem Fall erhalten bleibt.

rem in Endigungen pra?ggglionarer,Sympathikusfasern von Taxi (1964)
d
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Sicher ist, daf} wir auch nach 13 Tagen Degenerationszeit noch normal er-
scheinende Synapsen antreffen.

2. Die Reaktion der Glia

Bereits nach etwa 3 Tagen haben die Faserhillglia im Neuropil und die
Schwannzellen im peripheren Nerven mit der Durchdringung und vermehr-
ten UmschlieBung der degenerierten Axone begonnen. Wahrend dem nun fol-
genden Zerfall des Axons kommt es in den Gliafortsdtzen 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 zusatzlich zur Proliferation der Gliafort-
sétze eine sichtbare Vermehrung der Gliazellzahl festzustellen.

Die elektronenmikroskopischen Arbeiten haben bisher nur wenig Auf-
schluB Uber die Gliareaktion bei der Wallerschen Degeneration im Wirbel-
tier ZNS gegeben. Dies hat wohl verschiedene Griinde: Die Unterscheidung
von gliésen und neuronalen Fortsétzen scheint gelegentlich Schwierigkeiten
zu bereiten. Oft ist auch anhand eines Zellfortsatzes eine Aussage Uber seine
Zugehdrigkeit zu einer bestimmten Gliasorte (Astroglia, Oligodendroglia,
Mikroglia) unmdglich. SchlieBlich 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 gliése und neuronale Elemente nicht Uberall unter-
scheiden. Mdglicherweise liegt darin auch die Erklarung dafiir, daf Hess
(1960) bei Periplaneta wohl eine starke VVermehrung der Gliascheiden in den
durchtrennten Konnektiven, jedoch keine Gliareaktion im Neuropil be-
schreibt. Die bei der Ameise beobachtete erste Gliareaktion, welche
aus einer vermehrten Umhdllung degenerierter Fasern besteht, wurde auch
beim Wirbeltier beobachtet (Colonnier und Gray [1962], Alksne et al. [1966]).
Eine &hnliche Reaktion findet sich bei Schwannzellen des sympathischen
Ganglions nach Durchtrennung der pragangliondren Fasern (Taxi [1964],
Hunt und Nelson [1965]).

Wahrend zum Beispiel im Wirbeltiercortex nach Colonnier (1964)
Astroglia, Oligodendroglia und Mikroglia an der Phagozytose der degene-
rierten Endigungen beteiligt sein soll, entféllt im Insektenganglion auf
Grund der Klaren gliésen Organisation eine Beteiligung der Perikaryenhull-
glia an der Wallerschen Degeneration sensibler Fasern. Die Phagozytose
degenerierter Fragmente findet ausschlieBlich durch Schwannzellen und
Faserhillglia statt.

Die Sonderstellung, welche die neurofilamentdse Reaktion im Wirbeltier
ZNS einnimmt, wird auch dadurch betont, dal in keinem Fall eine klare



352 H.E. Lamparter, K. Akert und C. Sandri

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
gegeniiber den synai)tlschen Verbindungen zwischen de?enerlerten und nor-
malen Fasern verhalt. Colonnier und Gray (1962) und Colonnier (1964) zeigen
Abblld_unﬁen, auf welchen degenerierte Endkndpfe mit angehefteter post-
Sinaptlsc er Membran, ahnlich den «Synaptosomen»von Gray und Whitt-
aker (1960), rings von Glia umschlossen sind. Sie diskutieren die Mdglichkeit,
daR ein Teil des postsynaptischen Elementes in die Phagozytose der Pré-
synapse miteinbezogen wird. In unserem Bildmaterial gibt es daftir bisher
keine Anhaltspunkte; (bereinstimmend mit den Befunden von Westrum
(19663_nehmen wir an, dal nur das degenerierte Element phagozytiert wird
und die Glia damit das Gesetz der neuronalen Diskontinuitdt 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 Ubereinstimmung mit denjenigen
im Nervensystem der Wirbeltiere. Die ersten Verdnderungen 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 zunachst perlschnurformigen Gebildes. Der Endknopf
ze|?t die Elelche dunkle Verfarbung, wobei die synaptischen Blaschen als
helle Flecken noch lange Zeit erkennbar bleiben. Die synaptischen Struk-
turen sind allqemeln resistent. Transsynaptische Veranderungen konnten
nicht festgestellt werden. Die Gliazellen vermehren sich und durchdringen
das degenerierende Axon mit proliferierenden Fortsdtzen. Nach und nach
werden die Axonfragmente durch Vakuolen der umhdllenden Gliazellen
Bhagozynert. Auch die Gliareaktion macht am synaptischen Spalt Halt,

ie Glia scheint nur das degenerierte prasynaptische, nicht das intakte
postsynaptische Element anzugreifen.

Summary

~ The Wallerian degeneration was investigated with the aid of the electron microsmﬁe
in sensory nerve endings of the prothoracic ganglion of the wood ant foIIovvlng the
amputation of the corresponding leg. The findings-are similar to those in the vertebrate
nervous system. The first changes are seen after 24 hours and are established more
fully after 3-4 days. The axoplasm shrinks and appears more electrondense. Fragmen-
tation of the initially beaded axon starts approximately after 4 days. The degeneérated
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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 ﬂenerally uite 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 degénérescence Wallérienne chez la fourmi ont été étudies dans les
terminaisons nerveuses sensorielles du ganglion prothoracique aprés amputation de
la patte correspondante. Les résultats de cette étude présentent une grande ressem-
blance avec les observations faites dans le systéme nerveux des vertébrés. Les premiéres
modifications apparaissent 24 heures apres |’'opération et sont plus clairement visibles
apres 3a 4 jours. L’axoplasme se rétrécit et devient par la suite plus dense en électrons.
Apres 4 jours environ l'axone, qui au début avait pris I'aspect d’une chaine de perles,
commence a se décomposer. Le bouton terminal prend aussi une teinte foncee a la
coloration, bien que les vésicules synaptiques soient visibles encore longtemps comme
des petites taches claires. Les structures synaptiques sont en genéral résistantes. Au-
cune modification transsynaptique n'a pu étre constatée. Le nombre des cellules gliales
augmente et leurs prolongements pénétrent a I’intérieur de I’axone qui dégénére. Peu
a peu les morceaux d’axone sont phagocytés Par les vacuoles des cellules gliales qui les

enveloppent. Cette réaction gliale se limite a I’axone méme et s’arréte a la synapse.
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