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Degenerative Changes in the Aging Inner Ear,
with Special Reference to Vascular Pathology,
as seen in Surface Preparations of the Human Cochlea

Summary. Temporal bones from 150 patients, ranging in age from fetuses and
newborn to 97 years, were studied by the technique of microdissection and the use of
surface specimens stained with OsO,. Hair cell and nerve degeneration were seen
in the extreme basal turn of the cochlea even in children. In the fetal cochlea
vascularization is very dense, in the newborn and infant somewhat less so. A
gradual involution of blood vessels occurs postnatally and continues with maturity
and aging. Involution is seen especially in the membranous wall of the cochlea and
in the system of spiral vessels of the basilar membrane and vestibular lip. During the
first decade the radiating arterioles and the outer spiral vessel in the basal turn are
reduced to their adult size. In presbycusis material we observed a marked loss of
capillaries and of some of the radiating arterioles in the spiral ligament. Other
arterioles had thickened walls. This devascularization was accompanied by atrophy
and acellularity of the spiral ligament and atrophy of the stria. Atrophy of the spiral
vessels was seen, especially in the lower half of the basal turn. Most of the cochlear
blood vessels have clearly distinguishable perivascular spaces. Vessels which had
become occluded and disappeared left behind them intervascular strands and/or
avascular channels. Such channels were seen to connect the perivascular space of one
capillary with that of another, representing the perivascular space of the vessel
which had atrophied. The hair cell and nerve degeneration seen in presbycusis may
be caused, at least in part, by microangiopathy of this type. Similar vascular
changes have been observed in retinal vessels. It is possible that the gradual re-
duection of blood supply through the disappearance of capillaries occurs in many
tissues of the body and plays an important role in the aging process.

Zusammenjassung. Mit Hilfe der Oberflichenpridparation wurden von uns
150 menschliche Labyrinthe aller Altersgruppen untersucht. Es wurde eine Haar-
zellen- und Nervendegeneration schon im Kindesalter beobachtet. BlutgefaBe in der
Schnecke haben perivasculdre Spalten; GefdBe atrophieren und werden zu ,,avas-
cular channels®, leeren Spaltriumen oder Stringen. Bei Presbyakusis fillt neben
der Haarzell- und Nervendegeneration in der Basalwindung der Schnecke die
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GefiBatrophie im Ligamentum spirale und der Membrana basilaris auf. Dazu kommt
noch eine betrichtliche Atrophie des Ligamentum spirale und der Stria vascularis.
Bemerkenswert ist, daB die Devascularisation schon im Kindesalter beginnt.

Einleitung

In ihren grundlegenden Forschungen uber die Schnecke benutzten
Corti (1851), Retzius (1884), und weitere Anatomen des 19. Jahrhunderts
gewohnlich die Methode der Mikrodissektion und mikroskopischen
Untersuchung von Flichen- oder Hiutchenpriparaten. Vor kurzem
wurde dieses Verfahren in einer Form durch Neubert (1950) und Ch.
Beck (1955, 1960), in einer anderen Form durch Engstrém u. Mitarb.
(1962, 1966) erneut fiir experimentelle Untersuchungen der Schnecken-
pathologie von Tieren angewandt. Das Féarben dermenschlichen Schnecke
mit Osmiumsdure erzeugt bei folgender Mikrodissektion und Phasen-
kontrastmikroskopie eine auBergewdhnliche Veranschaulichung der
Schneckenpathologie (Bredberg, 1968; Johnsson u. Hawkins, 1967),
insbesondere der vasculdren Anatomie und Pathologie, die in gewohnli-
chen Schliafenbeinschnitten kaum klar gesehen werden kann. Es bestehen
nur zwei umfassende Berichte bezliglich der vasculidren Pathologie des
menschlichen Schldfenbeins, die Untersuchungen von v. Fieandt u.
Saxén (1937) und die von Jorgensen (1961). Beide Ausfithrungen beschrei-
ben die Verdickung der cochlearen BlutgefdBe mit fortschreitendem
Alter.

Material und Methoden

Dieser Bericht basiert auf der Untersuchung der Schlidfenbeine von 150 Pa-
tienten vom Fetus (11—24 Wochen) und vom Sdugling bis zum 97jahrigen, die
nach Obduktion im Universitdtskrankenhaus der Universitdt Michigan zur Ver-
fugung standen. Die Schldfenbeine wurden entsprechend der vorher beschriebenen
Methode (Johnsson und Hawkins, 1967) behandelt, mit der Ausnahme, daB} in den
meisten Fillen vom Beginn des Fixierungsprozesses das Labyrinth mit einer kalten,
phosphatgepufferten Paraformaldehydiosung (Pease, 1964) sorgfiltig durchtréinkt
wurde. In dieser Losung wurden die Schlédfenbeine wenigstens 48 Std eingetaucht
aufbewahrt. Darauf wurden sie 30 min gefirbt, indem das Labyrinth mit einer
0,5%,igen phosphatgepufferten Osmiumtetroxidlosung (Millonig u. Pease, 1964)
gefillt wurde, die langsam und wiederholt in das Vestibulum eingespritzt wurde.
Nach der Firbung wurden sie in ansteigenden Alkohollésungen teilweise dehydriert
(35%,, 50%,, 70%,). Unter dem Zeiss-Operationsmikroskop wurde die knocherne
Kapsel der Schnecke mit Bohrern zu einer diinnen Schale reduziert wihrend kon-
stanten Tropfens von 70%igem Alkohol, dann das Priparat in Alkohollésung
gegeben und die Schale mit einem Derlacki-Kapselmesser sorgféltig entfernt.

Die Mikrodissektion wurde auch in Alkohol durchgefiihrt, und zwar mit Hilfe
des Wild-Heerbrugg M-5 Stereomikroskops, das fiir Photo-Mikrographie bei nie-
driger VergroBerung verwendet wurde (Abb. 1 und 2). Das gesamte Cortische Organ
mit der Lamina spiralis ossea wurde entfernt, in 2—38 mm Jange Stiicke geschnitten
und als Flichenpraparate in Glycerin auf Objekttrigern montiert. Gleichermafen
wurden die Reissnersche Membran und die gesamte héutige Wand, einschlie8lich des
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Ligamentum spirale und der Stria vascularis, fiir die Untersuchungen vorbereitet.
Die Maculae des Sacculus und des Utriculus wurden ganz montiert, nachdem die
Statolithenmembran und die neuro-epitheliale Schicht von dem darunterliegenden
Gewebe, das das Nervennetz und die Blutgefifie enthilt, vorsichtig abgetrennt
worden waren. Diese Priiparate wurden bei Phasenkontrastlicht unter dem Wild-
Heerbrugg-M-20-Mikroskop bei VergréBerungen von 400 —1000fach untersucht und
photographiert. Diese Methode hat verschiedene Vorteile den gewdhnlichen Schli-
fenbeinschnitten gegeniiber. Da das Fixierungsmittel in die Schnecke eingespritzt
wird und die Innenchrgewebe nicht den im Decalcifikationsproze benutzten Sauren
ausgesetzt sind, bleibt das Gewebe besser erhalten als in gewdhnlichen Celloidin-
schnitten. Uberdies stehen die Dissektionen und Priparate dem Untersucher schon
innerhalb weniger Tage, nachdem er die Schlifenbeine erhalten hat, zur Verfigung.
Ferner entstehen relativ wenige, gewohnlich leicht zu erkennende Artefakte.

Nach der Entfernung der Knochenkapsel sind das Cortische Organ sowie das
Netz des radisiren und spiralférmigen, markhaltigen Nervengewebes in der Lamina
ossea anschaulich in ihrer ganzen Linge aufgezeigt (Abb. 1 und 2). Keine graphische
Rekonstruktion der Schnecke ist notig. Das Cortische Organ kann als eine Reihe
dunkler und heller Streifen erkannt werden. Haarzellen- und Nervendegeneration,
Atrophie der Stria, hydropische Reissnersche Membran und andere pathologische
Erscheinungen kénnen in den Proben selbst mit dem weniger starken M-5-Stereo-
mikroskop beobachtet werden.

Resultate

Haarzellen- und Nervendegeneration. Der DegenerationsprozeB der
Haarzellen und des Nervengewebes am untersten Ende der Basalwindung
der Schnecke findet sich schon in der Kindheit. Der Verlust der Haar-
zellen beginnt wohl schon beim Fetus, da sich ein solcher Verlust bis
zu einem gewissen Grad bei jeder Versuchsperson zeigt, selbst bei 1 Tag
alten Sauglingen. Das markante Wiederherstellungsmuster, das in der
Lamina reticularis nach der Haarzellendegeneration beobachtet werden
kann, erméglicht mit GewiBheit die Bestimmung des Verlustes selbst einer
einzigen Haarzelle. Man muf3 aber bedenken, dafl das Obduktionsmate-
rial, besonders bei Siuglingen und Kleinkindern, wahrscheinlich abnormal
sein wird. Mit fortschreitendem Alter setzt sich die Haarzellen- und Ner-
vendegeneration fort (Abb.2), allmihlich einen immer groBer werdenden
Teil der Basalwindung erfassend und manchmal die gesamte Schnecke.

Abb.1. Anterolaterale Sicht einer normal aussehenden Schnecke eines 19jihrigen
Midchens, Opfer eines Autounfalls. Rechtes Ohr. Reissnersche Membran und gré8-
ter Teil des Ligamentum spirale sind herausgeschnitten. Das Cortische Organ (0C)
kann als zwei dunkle Streifen erkannt werden, die den inneren und duBeren Haar-
zellen entsprechen. Markhaltige radidre und spiralférmige Nervenfasern bilden ein
dichtes Nervennetz (V) in der Lamina spiralis ossea. 8L Spiralligament; OW ova-
les Fenster; RW rundes Fenster; H Helicotrema (0sO,, Paraformaldehyd 4 Std
post mortem)
Abb. 2. Die rechte Schnecke eines 71jihrigen Mannes. Zu beachten die Degeneration

markhaltiger Fasern in der unteren Hilfte der Basalwindung, typisch bei Presy-
byakusis (0sO,, Paraformaldehyd 22 Std post mortem)
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Abb.1

Abb.2



322 L. G. Johnsson:

Abb.3. Ligamentum spirale der Scala vestibuli von der Basalwindung eines
14wochigen Fetus. Zu beachten das dichte Capillarnetz. Links eine Arteriole (OsO,,
Phasenkontrast)

PorCa SR R U A S, R
Abb.4. Ligamentum spirale der Scala vestibuli, obere Hilfte der Basalwindung
eines 15jdhrigen Jungen. Das Capillarnetz ist weniger dicht als im Fetus, Abb.3,

links Arteriole (Os0,, Paraformaldehyd 141/, Std post mortem, Phasenkontrast)
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Abb. 5. Ligamentum spirale der Scala vestibuli, obere Hilfte der Basalwindung

eines 71jdhrigen Mannes mit Haarzellen- und Nervendegeneration. Zu beachten

der CapillargefiBverlust. Das Ligamentum spirale ist zellarm und atrophisch.

Rechts Stringe, wahrscheinlich CapillargefdBreste, links Arteriole. (0sO,, Para-
formaldehyd 5 Std post mortem, Phasenkontrast)

Dieser Prozel hat den typischen Gehorverlust fiir hohe Tone, die Presby-
akusis, zur Folge. In unserem Material tiber Altersschwerhérigkeit kénnen
wir stdndig Haarzellen- und Nervendegeneration auch in der Spitzen-
windung erkennen. Die Degeneration ist auf die duBerste Spitze der
Schnecke beschrankt und ist nicht so stark ausgeprigt wie die der Basal-
windung selbst. Presbyakusis ist auBlerdem gewéhnlich von der Degene-
ration des Sacculus und von stark ausgepragtem Verlust der Kristalle
der Statolithenmembran begleitet. Man kann eine vergleichbare, aber
wesentlich mildere Degeneration des Utriculus feststellen.

Perivasculiire Spalten. Eine Anzahl Blutgefifie in der Schnecke zeigen
ausgeprigte perivaskulire Spalten. Einige dieser Spalten kénnen in
unseren Priparaten selbst unter dem Seziermikroskop beobachtet wer-
den. In einer kleinen Anzahl der Praparate mit subarachnoidaler Blutung
wurden Erythrocyten gefunden, und zwar nicht nur im Modiolus, der
Seala tympani oder in den Nervenkanilen der Lamina spiralis ossea,
sondern auch in den perivasculiren Spalten der Arteriolen im Ligamen-
tum spirale. Dies weist darauf hin, daB diese Spalten mit dem sub-

23 Arch. klin. exp. Ohr.-, Nas.- u. Kehtk.Heilk., Bd. 200
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arachnoidalen Raum zusammenhingen und, wie Misebeck (1965)
angedeutet hat, Flissigkeit transportieren kdnnen.

Vasculire Verdnderungen. Das BlutgefdBnetz des inneren Ohres im
menschlichen Fetus ist, besonders im Ligamentum spirale, sehr dicht
(Abb.3). Die GefdBe des Ligamentum spirale in der Scala vestibuli
werden frither differenziert und reifen frither als die in der Scala tympani.
In unserem gesamten fetalen Material konnte ein unreifer und nicht
differenzierter vasculdrer Plexus nur in der Scala tympani festgestellt
werden. Der Durchmesser des duBleren Spiralgefafles ist bei jingeren
Fetussen sehr grof. Offensichtlich ist dieses Geféd3 wahrend der Entwick-
lung des Cortischen Organs besonders wichtig. Eine ausfihrliche Beschrei-
bung des fetalen Blutkreislaufes wird an anderer Stelle gegeben (Johns-
son, im Druck).

Alle Neugeborenen zeigen eine unterschiedliche und weniger stark
ausgeprigte Vascularisation als die dltesten Fetusse. Hine unterbrochene,
langsame Devascularisation findet im inneren Ohr nach der Geburt statt.
Alle Siuglinge zeigen eine dichtere Vascularisation der Schnecke als
die Erwachsenen, da sich die Atrophie der Capillarschleifen mit fort-
schreitendem Alter verstirkt (Abb.4, 5). Der relativ grofie Durchmesser
einiger Arteriolen der Schnecke und des duBleren SpiralgefiBes in der
unteren Hilfte der Basalwindung nimmt auch ab; dabei wird die
Erwachsenengr6Be wiahrend der ersten Dekade erreicht. Die Devascu-
larisation findet sowohl im Ligamentum spirale (Abb.6) als auch im
System der duleren und inneren SpiralgefiBe (Abb.7) statt. Eine dhn-
liche Atrophie der Gefdfle scheint im Vestibularsystem einzutreten;
doch ist sie weniger stark ausgepragt. Dazu kommt noch, daf3 die peri-
lymphatischen Spalten der Bogengdnge bei Kindern mehr GefiBie auf-
zeigen als bei Erwachsenen.

Wir haben festgestellt, dall die Gefdle bei Atrophie intravasculire
Strange und leere Spaltriume, von Hawkins (1967) als, ,avascular
channels® (avasculdre Kanile) bezeichnet, zuriicklassen (Abb.6, 7).
Die avasculiren Kanile sind etwas groBer als die Capillargefafie ihrer
Umgebung und scheinen die perivasculiren Spalten atrophischer

Abb. 6. Involution eines Capillargefifies im Ligamentum spirale der Scala tympani

der mittleren Windung eines 17jihrigen Midchens. Ein avasculirer Kanal (4 V0)

bleibt nach dem atrophischen Gefi zuriick (0sQ,, 5 Std post mortem. Phasen-
kontrast)

Abb.7. Teilweise Tnvolution des dulBeren SpiralgefiBes (OSV) in der Basalwindung
eines 52jihrigen Mannes. Rechts das CapillargefiB. Zu beachten die Kerne der
endothelialen Zellen (ein Kern iiber dem Pfeil) und die perivasculire Spalte (Pfeil).
Links ein avasculdrer Kanal (4V(C) tiberbriickt die Liicke zwischen den funk-
tionjerenden Gefilen und verbindet ihre perivasculire Spalten. N markhaltige
Nervenfasern (0sO, 7 Std post mortem, Phasenkontrast)

23%
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Abb.8. Das innere (ISV) und duBere (O8V) Spiralgefil in der unteren Hilfte der
Basalwindung eines 39jahrigen Mannes. Zu beachten: man sieht rechts nur einen
T-Knoten; links: ein GefiB kreuzt die Basilarmembran. Nahe der unteren Bild-
grenze kann man ein Geféfl sehen parallel zu und gerade unterhalb der Basilar-
membran die Scala tympani entlanglaufend. N markhaltige Nervenfasern. Pfeil
weist zur Grenzlinie zwischen der ,,ossifizierten* (oberhalb) und ,,nichtossifizierten‘
(unterhalb) Lamina spiralis (0sO,, Paraformaldehyd 24 Std post mortem, Hellfeld)

Gefille zu charakterisieren. Oft zeigen sie auch intervasculdre Fasern
und einige flache, pyknotische, wahrscheinlich endotheliale Zellen.
SchlieBlich bleibt nur eine scheinbar leere, perivasculdre Spalte zuriick,
wie ein avasculdrer Kanal, der mit perivasculdren Spalten anderer
Gefifie in Verbindung steht. Die intervasculdren Fasern bestehen wahr-
scheinlich, zumindest teilweise, aus den Resten der GefaBwinde. Manch-
mal kann man nur intervasculidre Fasern und keine avasculidren Kanéle
nach Devaskularisation erkennen. Wir nehmen an, dafl in diesen Fillen
die Kanile entweder verlorengegangen oder erst gar nicht entstanden
sind. Die Fasern selbst scheinen auBerdem mit der Zeit unterzugehen.
Beides — Fasern und Kandle — abmen das Netz atrophischer GefdBe
nach; es ist aber nur selten moglich, Reste des gesamten Gefafinetzes zu
erkennen.

Ein Kind hat bei der Geburt ein duBeres Spiralgefd mit vollstéindi-
gem oder beinahe vollstandigem Spiralverlauf. Gegen Ende der ersten
Dekade und anfangs der zweiten wird dieser Verlauf, besonders in der
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Abb.9. Priparat der Mittelwindung desselben Ohres wie in Abb.8. IS8V inneres

SpiralgefiB. O8V dufleres SpiralgefaB. Zu beachten eine Anzahl von T-Knoten und

dichtere Vascularisation als in Abb.8. N markhaltige Nervenfasern. Pfeil weist zur

Grenzlinie zwischen ,,ossifizierter* (oberhalb) und ,,nicht-ossifizierter* (unterhalb)
Lamina spiralis. Hellfeld

Basalwindung (Abb.7), durch allmihliche und teilweise Involution
unterbrochen. Ahnliche Verdnderungen kommen auch am inneren Spiral-
gefal} vor, kénnen aber nicht so leicht beobachtet werden. Beinahe ohne
Ausnahme bleiben avasculire Kanéle nach Atrophie in der Basilar-
membran zuriick. Die intervasculdren Fasern sind in der menschlichen
Basilarmembran seltener. Die Gefifie der Lamina ossea miinden in
Spitzen- und in mittleren Windungen ofter als in der Basalwindung in
das duBlere Spiralgefi. Deshalb zeigt es auch weniger T-Knoten in der
unteren Basalwindung als in anderen Teilen der Schnecke (Abb.8, 9).
Diese Tatsache war schon von Kirikae et al. (1969) festgestellt worden
und kann erkldren helfen, warum die Involution des duBeren Spiral-
gefiles haufiger an dieser Stelle vorkommt als anderswo.

Presbyakusis

Im Material von Erwachsenen, insbesondere altersschwachen Patien-
ten mit stark ausgepridgter Presbyakusis, kénnen wir eine auffallende
Atrophie der Capillargefalle feststellen. Dies ist hauptsdchlich im Li-
gamentum spirale und besonders in der Scala vestibuli deutlich (Abb.5).
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Grofle und Anzahl der radiiren Arteriolen sind hier reduziert und
ihre Wiande verdickt. Verbunden mit der Devascularisation kdnnen wir
die Atrophie des Ligamentum spirale und der Stria beobachten. Das
Ligamentum spirale ist zellarm und die Stria wird diinn und schmal mit
fleckigen Fléchen bis zu vollkommener Stria-Atrophie. Stria-Atrophie
kann schon wihrend der zweiten Lebensdekade bemerkt werden, und
zwar in der duBersten Basalwindung hinter dem runden Fenster. Im
spéteren Leben ist die Stria-Atrophie am stdrksten in der mittleren und
Spitzenwindung. Im Bereich der vollkommenen Stria-Atrophie kann
man oft weiBliche, runde Konkremente,in der dlteren deutschen Litera-
tur ,,Kalkkonkremente* genannt (Jaehne, 1914), erkennen; aber das
Réntgen-Pulvermuster zweier Proben zeigte in beiden Fillen eine kompli-
zierte Kristallstruktur, die scheinbar organisch ist.

Wir kennen das genaue Verhéltnis zwischen Devascularisation des
Ligamentum spirale und Stria-Atrophie bei Presbyakusis nicht; doch
scheinen sie Hand in Hand zu gehen. Die Atrophie der Stria wurde von
Schuknecht (1964, 1967) in einer Reihe von Abhandlungen diskutiert;
in seinem Material war die Atrophie mit ,,flachem® Tonaudiogramm
assoziiert, obwohl wenig oder kein Haarzellenverlust zu erkennen war.
In unserem Material haben wir festgestellt, dall Atrophie der Stria in
‘ansgepriagtem Zustand sténdig mit Haarzellenverlust verbunden ist.

Diskussion

Man kénnte nun leicht in Versuchung kommen, die Basalwindung
wegen der wenigen Gefafie, die von hier dem &uBleren Spiralgefdfl in
diesem Teil der Schnecke zugefiihrt werden, als Locus minoris resistentioe
gelten zu lassen (Abb.8,9); doch ist dies offensichtlich nicht der einzige
Grund fir die in der Basalwindung so iibliche Haarzellendegeneration.
Trotzdem ist die Zahl der Blutgefifle in der Basalwindung grofler als
in anderen Teilen der Schnecke. Das sehr gefaBreiche Ligamentum spirale,
das irgendwie die Zusammensetzung der Perilymphe beeinflussen muB,
ist in der unteren Hilfte der Basalwindung besonders breit. Es konnte
die Basalwindung ein Zentrum intensiven Austausches von Ionen und
metabolischer Téatigkeit sein, und auBerdem kodnnten ototoxische Stoffe
die Basalwindung eher erreichen als andere Windungen der Schnecke.
Doch haben verschiedene Untersuchungen iiber metabolische und enzy-
matische Tétigkeit in den unterschiedlichen Windungen der Schnecke
widersprechende Resultate ergeben (Koide et al., 1964; Meyer zum
Gottesberge et al., 1965; Nakai, 1970; Thalmann et al., 1970). Folglich
ist es nicht bewiesen, daf die Basalwindung der metabolisch hdchst
aktive Teil der Schnecke ist.

Alle GefiBe des dichten vasculiren Netzes, die im Innenohr des
Fetus und Siuglings beobachtet werden kénnen, sind héchst wahrschein-



Degenerative Veranderungen im alternden Innenohr 329

lich in der Schnecke des Erwachsenen nicht erforderlich. Ein Teil der
vasculdren Atrophie, die wir feststellten, stellt vermutlich eine physio-
logische Involution dar. Die ausgeprégte Devascularisation aber,
besonders in unserem Presbyakusismaterial im Ligamentum spirale,
weist darauf hin, daBl GefaBatrophie itber physiologische Grenzen hinaus
besteht und in der Tat die Ursache oder wenigstens eine der Ursachen
filr Schneckendegeneration sein kann. Die vasculiren Verdnderungen
konnen Ischdmie und Verdnderungen im elektrolytischen Gleichgewicht
der Innenohrflissigkeiten hervorrufen. Oft koénnen wir eine Vakuolisation
der Reissnerschen Membran in unserem Presbyakusismaterial fest-
stellen. Die Vacuolen konnten wohl Elektrolytverdnderungen und
abnormalen Tonentransport durch die Membran widerspiegeln (Johnsson,
1971).

Eine dhnliche Atrophie oder Degeneration der Capillargefifie, wie
wir sie in der Schnecke gefunden haben, ist fir die Netzhaut von Kuwa-
bara et al. (1965, 1966) beschrieben worden. Seine Befunde waren aber
nicht unbedingt mit einer Netzhautpathologie verbunden. Die inter-
vasculdren Fasern gleichen den eingefallenen Gefdfien, die von Kirikae
et al. (1969) fiir die menschliche Schnecke beschrieben wurden. Hawkins
(1967) hatte vorher schon avasculdre Kanile im Innenohr vom Meer-
schweinchen beschrieben und eine Zirkulation von Plasmafiltraten in den
Kanilen angenommen.

Der Beginn der CapillargefiBatrophie in der Kindheit zeigt, daBl
diese Verdnderungen wenigstens im frithen Lebensalter unabhingig von
Arterienverkalkung stattfinden. Da eine CapillargefiBdegeneration
sowohl in der alternden Schnecke als auch in der Netzhaut beobachtet
worden ist, kénnte eine solche Mikroangiopathie auch in anderen Zell-
geweben des Kérpers vorkommen und einen wichtigen Teil des allgemei-
nen Altwerdens darstellen.
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