Neurologische Klinik der medizinischen Universitdt, Budapest
(Vorstand: Prof. B. Horanyi)

BEITRAGE ZUR PLEXUSSKLEROSE IM SENIUM

B. Horanyi

(Eingegangen am 20. Juli 1956)

Im Laufe der Phylogenese erscheint der Plexus chorioideus ziemlich
frih, bereits bei den Zyklostomaten. Seine histologische Struktur ist — im
Grundprinzip betrachtet — bei allen Tierarten gleich. Dies wiirde auf eine
allgemeine und elementar funktionelle Bedeutung weisen. Eine umfangreiche
Literatur beschéaftigt sich daher mit des Struktur der funktionellen Bedeutung
und den pathologischen Verdnderungen des Plexus. Zahlreiche Abhandlungen
wurden den im Senium eintretenden Verdnderungen des Plexus gewidmet.
In der Reihe dieser sind die von Zalka von besonderer Bedeutung. Zwei
wichtige Fragen wurden jedoch in der die senilen Ver&dnderungen des Plexus
behandelnden Literatur nicht erdrtert : erstens wissen wir kaum etwas Uber
die senile Struktur des Plexus der verschiedenen Tierarten. Zweitens wurden
bisher vergleichende Untersuchungen bezluglich des Zustandes des Plexus und
beziiglich der histologischen Ver&nderungen in den verschiedenen Teilen des
Nervensystems nicht durchgefuhrt. Selbst in den kurzlich erschienenen Mono-
graphien von Schaltenbrand und Biondi ist noch kein Hinweis enthalten,
ob zwischen den sog. senilen Veranderungen des Plexus und den verschiedenen
Teilen des Nervensystems ein Zusammenhang besteht. Um diese Frage zu
klaren, untersuchten wir die Plexus einer 32jadhrigen Kuh und zweier Hunde
von 17 und 18 Jahren. Bei allen drei Tieren wurde auch das ganze Nerven-
system in Bezug auf die senilen Verdnderungen untersucht. Ferner untersuchten
wir die Plexus von 92 Menschen. Die Plexus wurden mit van Gieson Haema-
toxylin-Eosin, Toluidin-Blau gefarbt. In vielen Fé&llen wurden ausserdem Sil-
berimpregnation nach Bielschowsky, Fasernfarbung nach Ferdrau, sowie Sudan-
farbung angewendet. In jedem unserer Félle untersuchten wir die Plexus der

Seitenkammern, oftmals jedoch auch die Plexus der Ill. und IV. Kammer.
Da sich die Plexus der verschiedenen Hirnkammern — unseren Erfahrungen
nach — in Bezug auf die sog. senilen Verdnderungen gleichmaéssig verhalten,

wird im Folgenden nur vom Plexus gesprochen, ohne n&her zu bestimmen,
welcher Hirnkammer der untersuchte Teil entnommen wurde. Das jungste
menschliche Untersuchungsmaterial stammte von einem dreimonatigen Fdtus,
das &lteste von einen 98jéhrigen Individuum. Auf diese Weise konnte auch
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die Entwicklung des Plexus untersucht werden. 54 unserer Falle waren mehr
als 65 Jahre alt.

Die zu besprechenden Untersuchungen wurden vor allem dem Problem
der Plexussklerose gewidmet und bezweckten eine Antwort auf folgende vier
Fragen : 1. Steht das Mass der Plexussklerose im Verhdaltnis zu dem Alter?
2. Besteht ein Zusammenhang zwischen der Intensitdt der Plexussklerose und
dem Grad der sog. senilen Verdnderungen in den verschiedenen Teilen des
Nervensystems? 3. Kann ein Zusammenhang zwischen der Plexussklerose und
den durch die verschiedenen Krankheiten verursachten Verdnderungen des
Nervensystems festgestellt werden? 4. Ist die Plexussklerose héheren Grades
von funktioneller Bedeutung?

1. In allen Fallen tUber 65 Jahren konnten wir in jedem Plexus eine ver-
schiedengradige Sklerose des Bindegewebes feststellen, teils in diffuser Form
am Ansatz der Plexuszotten bzw. in dem zottenlosen Teil des Plexus, h&ufiger
und im frihen Alter jedoch auf der Oberflache der Zotten, umschrieben, un-
mittelbar unter dem Epithel. Dies stimmt mit den Befunden von Zalka
tberein.

Biondi konnte nur in einem einzigen Fall, bei einem mehr als 60-
jdhrigen Kranken keine erhebliche Sklerose beobachten. In extremen Fallen
ist die diffuse und umschriebene Bindegewebezunahme so hochgradig, dass
sie — die Zotten anschwellend — die unter dem Epithel befindlichen Gebiete
vollkommen ausfullt (s. Abb. 1). In dem teilweise hyalinisierten Bindegewebe
verengt sich das Lumen der Kapillaren, ihre Anzahl nimmt bedeutend ab,
selbst die Endothelzellen verschwinden. Auch die Wand der erhaltenen Kapil-
laren ist durch eine breite Bindgewebeschicht von dem Epithel getrennt. Wenn
auch die Flussigkeitszirkulation im Bindegewebe — selbst unter pathologischen
Verhéltnissen — bis zu einem gewissen Grad madglich ist, ist es dennoch wahr-
scheinlich, dass die hochgradige Abnahme in der Anzahl der Kapillaren, ferner
die dicke Bindegewebeschicht ein Hindernis in der nach der Plexusoberflache
gerichteten Flussigkeitszirkulation bedeuten. Biondi ist der Ansicht, dass das
zwischen dem Epithel und der Kapillare bestehende Funktionsverhéltnis infolge
der Fibrose gestdrt wird. Eine weitere, die Plexusfunktion vermutlich ungunstig
beeinflussende Ver&nderung ist in der bedeutenden Abnahme der Oberflache
des Plexusepithels zu sehen. Wie aus Abb. 1 ersichtlich, legen sich — namentlich
im Falle einer hochgradigen Sklerose des Bindegewebes — die Zotten aufeinan-
der, die Zottenoberflachen gelangen nebeneinander, die Epithelzellen degene-
rieren (z. B. skierotisiert — wie aus unseren Befunden hervorgeht — der Zell-
kern, der ganze Zellkdrper wird kleiner, usw.). Spéater verschwinden die Epithel-
zellen vollkommen. Auf diesen Vorgang wurde bereits von Zalka, Biondi,
Zimmermann hingewiesen. Auch die erhaltenen Plexuszellen werden flach,
eine Erscheinung, die Zalka der Zieh- und Spannwirkung des vermehrten
und skierotisierten Bindegewebes zuschrieb. Wir vermuten jedoch, dass auch
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die verdnderten Verhdaltnisse in der FlUssigkeitszirkulation bei den Veréande-
rungen der Plexuszellen eine gewisse Rolle spielen.

In unseren Fallen stand das Mass der Plexussklerose in keinem Verhaltnis
zu dem Alter. Wir trafen in einem Individuum von 84 Jahren eine kaum nen-
nenswerte Plexussklerose und selbst in diesem Falle nur umschrieben auf der
Oberflache der Zotten (s. Abb. 2). Bei einem 62 jahrigen war ein in jeder Hin-
sicht »juveniler« Plexus zu beobachten, in dem weder Sklerose, noch Zysten-
bildung, weder Psammomkdrperchen, noch Lipoidspeicherung festgestellt wer-
den konnten (s. Abb. 3). Hingegen beobachteten wir bei einer 28jahrigen,
an Hypertoniekrankheit verstorbenen Patientin eine sehr schwere, mit hoch-
gradiger Verengung des Gefassnetzes und bedeutender Verminderung der
Epitheloberflache verbundene Plexussklerose (s. Abb. 4).

Die Plexussklerose steht also, wie aus obigen Ausfihrungen hervorgeht,
in keinem Verhéltnis zu dem Alter und kann auch nicht als eine senile Erschei-
nung betrachtet werden, da sie in hohem Masse bereits frih festgestellt werden
kann. In unserem Untersuchungsmaterial konnten die ersten Spuren der Sklerose
bereits im Alter von 15 Jahren beobachtet werden (Pontingeschwulst).

Auch der Umstand spricht gegen einen im strengen Sinne des Wortes
genommenen »senilen« Charakter der Plexussklerose, dass dieselbe — wie unsere
Erfahrungen zeigen — bei alten Tieren hdchstens in leichter Form vorkommt.
Es wurden die Plexus einer 32jadhrigen Kuh und zweier Hunde (17 und 18
Jahre alt) untersucht. Bei der Kuh ergab sich ein fast véllig negatives Bild :
nur an einzelnen Stellen konnte auf der Oberflache der Zotten geringes, nur
in unbedeutendem Masse hyalinisiertes Bindegewebe festgestellt werden.
Der grosste Teil der Zotten zeigte keine sog. senilen Verédnderungen, sondern
einen fast »juvenilen« Charakter (s. Abb. 5). Auch die Epithelzellen waren in
jeder Hinsicht normal. Vakuolisation, Verflachung, usw. waren nicht zu
beobachten (s. Abb. 6). Ein &ahnliches Bild boten auch die Plexus der beiden
17 bzw. 18 Jahre alten Hunde. In beiden Féallen konnte die Sklerose hie und da
in Spuren festgestellt werden, doch andere senile Symptome waren nicht zu
finden (s. Abb. 7 und 8). Im Gegensatz zu unseren Befunden beobachtete
Biondi auch bei alten Hunden und Katzen (ohne Angabe ihrer Anzahl und
ihres Alters) eine »mehr oder weniger ausdruckliche« diffuse Bindegewebs-
zunahme.

Beziuglich der formalen Genese der Plexussklerose gelangte die Literatur
noch zu keinem einheitlichen Standpunkt. Nach der Ansicht von Brack ist
die Plexussklerose — zumindest in einem bedeutenden Teil der Féalle —- die
Folge von entzindlichen Prozessen, also fast ein postencephalitischer Zustand.
Zalka war nicht in der Lage den Feststellungen von Brack beizupflichten,
da er in den skierotisierten Plexus nur hie und da entzindliche Elemente antraf
(in 153 Fallen insgesamt nur 14-mal). Biondi vertritt die Ansicht, dass Ent-
ziindungsprozesse héchstens in Ausnahmsfallen eine gewisse Rolle spielen koén-
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nen. Wir waren bestrebt, vor allem die mehr im Anfangsstadium befindlichen
Falle eingehend zu untersuchen, da man annehmen kdénnte, dass in diesen die
Entzindung noch den hdchsten Grad aufweisen wirde. Doch in den 26 von
uns untersuchten, noch im Anfangsstadium der Sklerose befindlichen Fallen,
konnten nur zweimal entziindliche Elemente : Lymphozyten und einige Histio-
zyten festgestellt werden. In unserem gesamten Untersuchungsmaterial waren
die Symptome einer Entzindung 6mal zu beobachten. Auf Grund unserer
Befunde kann also der Entzindungsursprung der Plexussklerose als ausge-
schlossen betrachtet werden.

Auf Grund eines Vergleiches der verschiedene Grade der Sklerose auf-
weisenden Falle bzw. der Stellen verschiedener Intensitat in denselben Fallen,
diurfte sich der Vorgang der Zottensklerose folgendermassen abspielen. Zuerst
stromt die an Eiweiss (fibrinartigen Substanzen) reiche Flussigkeit durch die
Wand der Zottenkapillaren in das zwischen dem Epithel und der Kapillar-
wand befindliche Gewebe. Infolgedessen schwillt dit Zotte an. Unter dem Epithel
fallt — vermutlich unter der Einwirkung der Fixierung — die diffundierte
Substanz in kérniger Form aus (s. Abb. 9). In der extravasalen Substanz treten
nachher argyrophile Fasern auf. Spéter verdicken sich die Fasern und zeigen
die fur Kollagén bzw. fiur Hyalin bezeichnenden Farbungsverhaltnisse. Auf
Grund unserer Befunde ist es wahrscheinlich, dass es sich bei der Plexussklerose
um einen Vorgang handelt, der unter dem Namen »Organsklerose« bekannt
ist. Dieser Vorgang durfte dem Wesen nach ein zweifacher sein : einerseits
dndert sich die Permeabilitdt der Kapillaren (die sog. Dysorie, Schirmann),
anderseits bilden sich in dem diffundierten, eiweissreichen Odem — extra-
zelluldar, doch vermutlich unter Einwirkung von Zellen—Bindegewebsfasern. Die
Plexussklerose ist also keine »senile« Erscheinung, sondern die Folge der Dysorie
der Plexuskapillaren. Die Dysorie ist vermutlich eine Folge jener Einfllsse,
denen die Plexuskapillaren im Laufe des Lebens ausgesetzt sind. Nach unseren
eigenen Beobachtungen kann besonders der hohe Blutdruck (Morbus hyper-
tonicus) mit einer ernsten Plexussklerose verbunden sein.

2. In allen Fallen héheren Alters wurde das Mass der in den verschie-
denen Teilen des Nervensystems beobachteten senilen Verdnderungen (lipoide
Degeneration, senile Plaquen, Alzheimersche Fibrillenverdnderung, usw.) mit
dem Grad der Plexussklerose verglichen. Zwischen den Verdnderungen beider
Kategorien konnte keine Parallelitat festgestellt werden. Wir begegneten Fal-
len, wo in dem Nervensystem, zusammen mit einer hochgradigen lipoiden
Degeneration der Nervenzellen, sehr viele senile Plaquen und Alzheimersche
Fibrillenveranderungen festgestellt werden konnten und in dem Plexus nur
eine unbedeutende Sklerose zu beobachten war. Demgegentber fanden wir
zwei Féalle (68 und 74 Jahre alt), wo die Plexussklerose einen sehr hohen Grad
erreichte, in den verschiedenen Teilen des Nervensystems hingegen bloss eine
geringe Lipoidenspeicherung der Nervenzellen zu finden war. Auch zwischen
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der ini Senium eintretenden Adventitiaverdickung, der Kapillarenfibrose und
der Plexussklerose in den Geféssen des Nervensystems konnte keine Parallelitat
festgestellt werden. Wir beobachteten einen Fall, wo nur in einigen Gebieten
des Nervensystems (spinaler Seitenstrang, Nervus opticus, Ammonshorn, usw.)
eine nennenswerte Kapillarenfibrose zu beobachten war (69 Jahre alt), wéhrend
die Gefédsse der Plexus eine bedeutende adventitielle Bindegewebszunahme,
sogar Mediafibrose aufwiesen (s. Abb. 10).

Abb. 9—10

Zusammenfassend kann gesagt werden, dass die Plexussklerose unabhéngig
von dem Mass der sog. senilen Verdnderungen in den verschiedenen Gebieten
des Nervensystems ist. Die Plexusgefdsse lassen — biologisch betrachtet —
gegenuber den anderen Gebieten des Nervensystems eine gewisse Selbstandig-
keit erkennen.

Eine Parallelitdt gewissen Grades konnte zwischen der Plexussklerose
und den Verdnderungen des Corpus pineale festgestellt werden. Wenn die
Plexussklerose hochgradig war, konnte gewdhnlich auch im Corpus pineale
eine bedeutende interalveolare Bindegewebszunahme beobachtet werden. Doch
auch hier gab es Ausnahmen. Wir hatten einen Fall, wo das Bindegewebe in
den Plexus — trotz einer bedeutenden Corpus pineale-Fibrose — fast voll-
kommen normale quantitative Verhaltnisse aufwies.

Die im Senium erfolgte Verdickung, die Fibrose und die Lipoidspeicherung
der weichen Hirnh&ute Hessen in unseren Féllen keine Parallelitat mit dem
Grad der Plexussklerose erkennen.
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3. In allen unseren Fé&llen wurde die Frage untersucht, ob die verschie-
denen Erkrankungen des Nervensystems regelméssig mit Plexussklerose ver-
bunden seien. Ferner wurde untersucht, ob ein Zusammenhang zwischen dem
Mass der Plexussklerose und dem Grad der Nervenverdnderung besteht. Abge-
sehen von den Féllen, wo sich die Verédnderungen der Meningen unmittelbar
auf die Plexus erstreckten (z. B. Meningitis tuberculosa, Meningitis torulotica,
usw.), erwies sich das Mass der Plexussklerose als unabh&ngig von der Art
und dem Mass der Erkrankungen in den verschiedenen Gebieten des Nerven-
systems. Wir hatten z. B. einen 38jahrigen, an Neurolues verstorbenen Patienten,
bei dem bedeutende Plexussklerose zu finden war, doch in einem anderen Fall
mit schwerer Endarteritis syphilitica zeigte der Plexus nur eine unbedeutende
Bindegewebszunahme. In einem mit schweren Verédnderungen des Nerven-
systems verbundenen Fall von Hypertoniekrankheit, wo in den verschiedenen
Gebieten des Nervensystems ausgeprdgte Endothelwucherung, adventitielle
Bindegewebszunahme, usw. beobachtet werden konnte, zeigten das Bindegewebe
und das Gefasssystem der Plexus vollkommen normale Verhaltnisse. Im allge-
meinen waren jedoch die meisten unserer Hypertonie-Falle mit Plexussklerose
verbunden.

Aus obigen Ausfihrungen ergibt sich, dass das Bindegewebe der Plexus,
besonders aberihr Gefésssystem — vom pathologischen Standpunkt betrachtet —
eine gewisse Selbstandigkeit gegenliber den verschiedenen Gebieten des Nerven-
systems erkennen l&sst.

4. Die Frage der funktionellen Bedeutung der Plexussklerose beschaf-
tigte die Forscher nur wenig. Schaltenbrand ist der Ansicht, dass die Plexus-
atrophie zu einer reduzierten Liquorproduktion fihrt, was eine Verminderung
des Gehirndruckes zur Folge hat. Nach der Auffassung genannten Forschers
héangen die Kopfschmerzen alternder Menschen, ferner die besonders bei Ande-
rung der Kdorperlage (Aufstehen, Niederlegen) auftretenden Schwindelanféalle
und die gesteigerten Kopfschmerzen mit dem niedrigeren Liquordruck zusammen.
Auch Biondi erwdhnt — ohne seine Ansicht néher zu begrinden—, dass die
hochgradige Plexussklerose gleichfalls die Funktion der Plexus verédndert.
Die Literatur besché&ftigte sich bisher nur wenig mit den Verhéltnissen der
Liquorproduktion im Senium. Mit aller Wahrscheinlichkeit kann angenommen
werden, dass sich die Permeabilitdétsproben nicht wesentlich verandern (W ai-
ter). Es ist jedoch keine einzige Untersuchung bekannt, in deren Verlauf man
die Plexus nach den in vivo durchgefihrten Permeabilitadtsproben histologisch
untersucht hatte. Da — wie bereits ausgefiuhrt — das Mass der Plexussklerose
selbst noch im hdchsten Alter recht verschiedene Grade aufweisen kann, darf
aus jener Erfahrung, wonach die Liquor-Permeabilitdtsverhdltnisse bei einigen
Individuen im Senium keine betréchtliche Abweichung zeigen, nicht auf ein
zwischen der Plexussklerose und der Permeabilitdt bestehendes Verhaltnis
gefolgert werden. Weitere diesbeziigliche Untersuchungen waren sehr erwunscht.
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Wir beschaftigten uns mit der Frage, ob im Senium — wie dies von Schal-
tenbrand angenommen wird — tatséchlich eine verminderte Liquorproduktion
besteht. Wir fuhrten bei Individuen im Alter von mehr als 65 Jahren mit einer
dicken Nadel eine ausgiebige Lumbalpunktion durch (40—50 ml). Nach der
Punktion Hessen wir die Patienten nicht niederlegen, sondern herumgehen.
Die nach der Lumbalpunktion auftretenden Kopfschmerzen, der Brechreiz
sind bekanntlich eine Folge des verminderten Liquordruckes. Man kénnte
also erwarten, dass bei bejahrten Patienten nach einer solchen Behandlung
schwere postpunktionaie Beschwerden auftreten. Wir machten jedoch die
Erfahrung, dass die bejahrten Patienten den hochgradigen Liquorverlust tUber-
raschend gut ertrugen. Von den 7 untersuchten Individuen traten bloss bei
einem unbedeutende Symptome auf. Natirlich kann auch gegen diese Ver-
suchsserie damit argumentiert werden, dass in keinem einzigen Falle eine
Untersuchung der histologischen Struktur der Plexus durchgefuhrt wurde.
Wie aus unseren Beobachtungen hervorgeht, ist jedoch im Alter Uber 65
Jahren in den Plexus stets Sklerose feststellbar und trotzdem ertrugen die
untersuchten bejahrten Patienten die Liquordrainage recht gut. Auch mit
der Maoglichkeit muss gerechnet werden, dass bejahrte Personen Schmerzen,
kdrperliche Beschwerden, hdufig Uberraschend gut ertragen. Es ist bekannt,
dass schwere Pneumonie, Appendizitis bei Alten ohne jedes subjektive Symptom
verlaufen kann. Aber gerade gegenlber den Kopfschmerzen und Schwindel-
anfallen zeigen die Alten keine solche »physiologische Analgesiex. Auf Grund
unserer Untersuchungen nehmen wir an, dass die Plexussklerose mit keiner
quantitativen Verdnderung der Liquorproduktion verbunden ist. Scheinbar
sind die unversehrt erhaltenen Zotten zu bedeutender Funktionshypertrophie
fahig. Wir untersuchten die Frage, ob in den F&llen mit schwerer Sklerose auf
dem Epithel der unversehrt erhaltenen Zotten zytologische Anzeichen einer
Funktionshypertrophie zu sehen sind, doch konnten solche nicht festgestellt
werden (so sind z. B. die Epithelzellen von normaler Grésse und auch die Kapil-
laren in der uUblichen Anzahl vertreten, usw.). Histochemische Untersuchungen
wurden jedoch nicht durchgefihrt.

Einige Autoren schreiben der Plexussklerose eine weitere pathophysiolo-
gische Bedeutung zu. Nach Brack und Katzenstein kann bei juvenilen Hirn-
blutungen oftmals Plexusatrophie festgestellt werden und die genannten For-
scher nehmen einen kausalen Zusammenhang zwischen den beiden Erscheinun-
gen an. Schaltenbrand Vvertritt die Ansicht, dass die infolge der Plexus-
atrophie reduzierte Liquorproduktion zu einer Verminderung des Schéadel-
hohlendruckes fihrt, wodurch die Médglichkeit von Gehirnblutungen sowohl
in der Hirnsubstanz, als auch im subduralen Raum gesteigert wird. Zaika,
Biondi konnten keinen Zusammenhang zwischen Gehirnblutung und Veréande-
rungen der Plexus feststellen. Auf Grund eigener Erfahrungen schliessen wir
uns der Ansicht von zZaika und Biondi an, denn in zahlreichen Fallen schwe-
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rer Plexussklerose war keine Blutung zu beobachten, ebenso konnten wir in
einigen Fallen juveniler Gehirnblutung in den Plexus keine nennenswerte
Sklerose feststellen.

Zusammenfassung

1. Das Mass der Plexussklerose steht in keinem Verhéltnis zu dem Alter. In einzelnen
Fallen konnte in greisem Alter eine geringe, bei jingeren Individuen hingegen eine hochgradige
Sklerose festgestellt werden.

2. In den Plexus einer 32jahrigen Kuh und alter Hunde (17 und 18 Jahre alt) war keine
nennenswerte Sklerose zu beobachten.

3. Das Mass der Plexussklerose zeigt keine Parallelitdt mit den sog. senilen Verédnde-
rungen in den verschiedenen Teilen des Nervensystems (senile Plaquen, Alzheimersche Fibrillen-
verdnderungen, Lipoidspeicherung, Gliavermehrung, usw.)

4. Das Bindegewebe und die Gefdsse der Plexus lassen eine gewisse biologische Selb-
standigkeit gegenliber den verschiedenen Teilen des Nervensystem erkennen : sie sind nicht
immer an den pathologischen Prozessen des Nervensystems beteiligt. Das Mass der Plexusskle-
rose héngt nicht von der Form und dem Grad der Erkrankungen in den verschiedenen Teilen
des Nervensystems ab.

5. Die Plexussklerose ist wahrscheinlich eine Folge der gesteigerten Permeabilitdt der
Plexuskapillaren (»Organsklerose«, Rdssle).

6. Im Serium nimmt die Liquorproduktion — trotz der Sklerose — vermutlich nicht ab.
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CKJIEPO3 HEPBHOIO CMAETEHUA W CTAPYECKUN BO3PACT

B. XOPAHbBWU

1. CTeneHb CcKnepo3a HEpPBHOrO CMJETEHWA He NponopuuoHanbHa Bo3pacTy. B Becbma
NpekNOHHOM BoO3pacTe HabnwAanca B OTAENbHbIX CAyYadaX CKNEpPO3 He3HaYUTeNbHOW CTeneHw,
a B 6onee MonoAom BoO3pacTe — CKepo3 60MbLOK CTeneHu.

2. B HepBHbIX cnfeTeHusax 32 neTHeil KOPoBblI M cTapbix cobak (17 m 18 neTt) ckneposa
HEPBHbIX CNMETEHWUI 3HAYUTEeNbHOW CTeneHW Henb3sn 6blN0 06HAPYXUTb.

3. Pa3mep cknepo3a HepBHbIX CN/AeTeHWii He NPOABNSET MapannenbHOCTW C TaK Hasbl-
BaeMbIMW CTapyYeCKMMWN WN3MEHEHUAMMU MNPOYUX 4YacTeil HepBHOW cUCTeMbl (CEHWNbHbIe LpPY3bl,
AnbureimepoBCcKoe W3MeHeHMe (GuUOPWAN, HaKONNeHWe NUNOWAOB, paspalleHWe HepBOTrAUU WU
T. A.).

A 4. CoefuHuUTeNbHas TKaHb U KPOBEHOCHbIE COCYfbl HEPBHbIX CNAETEHUA NPOABAAT —
N0 CPaBHEHWUIO C APYTMMW YacCTAMW HepPBHOW CMUCTeMbl — GMOMOTMYECKYD CaMOCTOATENbHOCTb
onpejeneHHON CTeNeHW : OHa He Bcerja MPUHUMAKOT y4yacTue B MaTONOTMYECKUX MpoLeccax
HepBHON cucTeMbl. CTeneHb CKepo3a HEePBHbIX CMAETEHWUI He 3aBUCUT OT POPMbl M OT CTEMeHu
3a60n1eBaHNn ApPYyrux vacTeid HEpPBHOW CUCTEMBI.

5. OKNepo3 HepBHbIX CNMeTeHWI ABNAeTCA, NO BCeli BEPOATHOCTW, CNeACTBMEM MOBbI-
LIEHHON MPOHMLLAEMOCTN KanunnsapoB HepPBHbIX CNneTeHnidi (aBneHue aumsopumn «Organsclerose»
Péccne).

6. B cTapueckom BO3pacTe, N0 BCeli BEPOATHOCTW, BbipaboTKa CMMHHOMO3rOBOW XWA-
KOCTU He YMEHbLUAeTCA, HECMOTPA Ha Hanuyume CKneposa.

PLEXUS SCLEROSIS AND SENIUM

B. HORANYI

1. Plexus sclerosis is not progressive with age. Sometimes it is slight in very old sub-
jects, sometimes marked at young age.

2. No appreciable sclerosis was encountered in the plexuses of a 32-years old cow and
of dogs 17 and 18 years of age.

3. There is no parallelism between the degree of plexus sclerosis and the so-called senile
lesions in the various other parts of the nervous system (senile plaques, Alzheimer’s fibrillary
changes, deposit of lipoids, glial proliferation, etc.).

4. The connective tissue and vessels of plexuses display a certain biological independence
of the other parts of the nervous system ; they do not participate in all the nervous pathological
processes. The extent of plexus sclerosis is not contingent on the form or degree of diseases
in the other parts of the nervous system.

5. Plexus sclerosis is probably due to intensified permeability of the plexus capillaries
(»Organsclerose«, Rdssle).

6. In old age the production of cerebrospinal fluid is probably not impaired by sclerosis.

Prof. Béla HorAnyi, Budapest, VIII., Dimitrov tér 1—3. Ungarn.
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