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Aus der Nervenabteilung des Alt-Ekatherinenkrankenhauses in 
Moskau. 

Pathologisehe Anatomie und Pathogenese der 
Ependymitis granularis. 

Won 

Dr. med. M. S. Margulis. 
(Hierzu Tafeln XXII XXIII.) 

Die Veranderungen des Ependyms der Hirnventrikel, die die Epen- 
dymitis granularis bietet, wurden zuerst yon B ru nne r  im Jahre 1694 
beschrieben. Die folgenden Autoren: Andra l  (1820) und Bayle  (1826) 
halten die Ependymitis granularis ftir eine charakteristische und fast 
bestandige Erscheinung bei der progressiven Paralyse. Derselben Mei- 
nung sind auch Jo ine  (1861), Magnaa  und M e r s c h e j e w s k y  (1873). 
Die immer grSsser werdende Zahl der Untersuchungen zeigt jedoch, dass 
die Ependymitis grannlaris sich nicht nur bei der progressiven Paralyse, 
sondern auch bei anderen Hirnerkrankungen~ besonders oft bei Hydro- 
cephalus int., Parasiten des Hirns und Geisteskrankheiten finder. Ausser- 
dem fand sich die Ependymitis granularis auch bei gesunden Personen. 

Wir untersuchten 40 Fall% die in der Reihenfolge ihrer Einlieferung 
ins Laboratorium bearbeitet wurden. Unsere Falle zerfallen in 2 Gruppen: 
In 11 Fallen fanden wir eine ausgepragte Ependymitis, was uns die M0glich- 
keit gab, das histopathologische Bild des Prozesses zu studieren. In den 
iibrigen 29 Fallen war keine Ependymitis granularis zu konstatieren. 
Im Folgenden beschreiben wir die F~ille der ersten Gruppe. Um Wieder- 
holungen gleichartiger Veranderungen in verschiedenen Fallen zu ver- 
meiden~ ffihren wir nur das allgemeine histopathologische Bild des Pro- 
zesses an. 

Nach Hartung des zentralen Nervensystems in 4proz. Formalin- 
18sung wurden Stiickchen aus verschiedenen Teilen aller Hirnventrikel 
ausgeschnitten. Die gehlirteten Stfickchen wurden mit Spiritus yon 
steigender Konzentration bearbeitet und dann in Zelloidin gebettet. 
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Andere Sttickchen wurden ftir parallele Untersuchungen in Paraffin ge- 
bettet. Die Schnitte wurden mit Eosin-Hamalaun, nach v. G i e s o n ,  
W e i g e r t - P a l ,  M a l l o r y ,  L h e r m i t t e  (Neuroglia) und nach Niss l ,  
gefarbt, in vielen F~llen wurden Serien yon Schnitten angefertigt. 

I. Gruppe .  

1.1) Wasili P.~ 45 Jahro al~. Tabes dorsalis und Syringomyelio. Hydro- 
cephalus internus mittleror GrSsso. Das Ependym der Hirnventrikr ist etwas 
uneben; mikroskopisch werden in grossor Zahl Papillen am Boden dos 3. und 
4. Ventrikels gefunden. In den Seitenventrikeln werden weniger Papillen kon- 
statiert. Die Ventrikel- und Kindengef~sso sind mit Leukozyten infiltriert. In 
der Rindo findet man eine bedeutondo Gliaproliferation und Atrophio der 
Nervonzellen; bedeutende Verdickung und entziindliche Ersoheinungcn yon 
Seiten der Fiagef~isse beider Hemisph~ren. Kleine Blutergiisse in den Hfillen 
und den anliegenden Teilen des Rindenmarks. 

2. Johann Trif, 40 Jahre alt. Paralysis progressiva alienorum. Hydro- 
cephalus internus mittlerer GrSsse. Makroskopisch werden Unebenheiten des 
Ependyms nicht beobachtet. Mikroskopisch findet man auf der Innenwand des 
rechten Seitenventrikels wenige Papillen~ yon 3--5 auf einem Schnitt. In den 
anderen Teilen der Seitenventrikel wurden keine Papillen konstatiert. In der 
ttirnrinde finder man Infiltration der Gefi~ssw~nd% punktfSrmige Blutergfisse, 
Verdickung und Infiltration der weichen Gehirnh~ut% Schwund der Tangential- 
fasern. Die Nervenzellen der Rinde sind h~ufig verkleinert und befinden sich 
in verschiedenen Stadien der Tigrolyse. Zuweilen finder man pigmentSs de- 
generierte Ner~enzellen. In der peripheren Gliaschieht der Rinde findet man 
in grosset Anzahl Spinnen- (Deiters~sche) Zellen. In den Nervenzellenschichten 
sieht man Erseheinungen yon Neuronophagie. Die Gliakerne gruppieren sich 
oft den Gef~ssen entlang. 

3. Bogdan . . .~ 40 Jahre alt. Hydrocephalus internus chron. Makro- 
skopisch sehr zahlreiche Papillen in allen Hirnventrikeln. Mikroskopisch zahl- 
reiche Papillen im Gebiete des 4.u and weniger im Gebiet der Seiten- 
ventrike|. In der Hirnrinde keine besonderen Ver~nderungen. 

4. Anna Prib . . .~ 26 Jahre alt. Glioma pedunculi cerebri. Hydro- 
cephalus int. chron, permagnas. Ependymitis granul. Makro- und mikro. 
skopisch zahlreiehe Papillen in den Seitenventrikeln. Im 3. and 4.u 
keine Papillen. 

5. Eug. A1. S.~ 47 Jahre alt. Hydrocephalus int. chron. Ependymitis 
granul, gliofibrosis. Das Ependym aller Hirnventrikel ist uneben. Sehr zahl- 
reiche Papillen. 

1) Das l~iiokenmark diesesFalles wurde vonProf .P .A.Preobrashensky  
in seiner Arbeit: 7~Kombinierte Erkrankung yon Syringomyelie und Tabes dor- 
salis" beschrieben. 
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6.  Dorja W.~ 40 Jahre alt. Myelitis e compression% Syringomyelia. 
Hydrocephalus int. chron. Makroskopisch keine Unebenheiten des Yentrikel- 
Qpendyms. Mikroskopisch zahlreiohe Papillen in den Seiten- und mittleren 
Yentrikeln. 

8. Eug. M. 32Jahre alt. Hydrocephalus int.chron. Ependymitisgranul. 
Makro- und mikroskopisch zahlreiche Papillen in alien Hirnventrikeln. 

9.. 1) Fiinfzehnjghriger Knabe. Hydrocephalus int. chron.. Ependymitis 
granul. Makroskopisch keine Unebenheiten des Ependyms. Mikroskopisch zahl- 
reiche Papillen in allen Hirnventrikeln. 

1D. Nicolaus Kus. Tas., 21 Jahre alt. Sclerosis disseminata cerebro- 
spinalis. Makroskopisch keine Unebenheiten dcr Hirnventrikel. Im Gebiet der 
Seitenventrikel recht viele makroskopiseh wahrnehmbare sklerotische Herde. 
Bei der mikroskopischen Untersuchung ersieht man~ dass die Herde oft bis an das 
Ependym reiehen, die ependymale Bedeckung ist tells erhalten, tells fehlt sic. 
Das Gewebe der Herde besteht aus einem faserigen Glianetz mit einer grossen 
Anzahl yon Spinnen- (Deiters'schen) Gliazellen und anderen Gliakernen. Die 
Gefiisswiinde im Bereich der Herde sind stark mit Leukozyten infiltriert, in den 
perivaskul~ren R~umen finder man aueh viele rundzellige Elemente. Zuweilen 
m Bereich der Herd% 5fters jedoch ausserhalb finder man atypisehez Papillen 
einer Ependymitis granularis. Im Schnitt trifft man 3--5 Papillen. 

l l .  Adrian H. T., 45 Jahre alt. Sclerosis lateralis amyotrophica. Makro- 
skopisch ist das Ependym der Hirnventrikel nioht uneben, mikroskopisch finder 
man eine recht bedeutende Ependymitis granularis, besonders im 4. Yentrikel. 

Auf Grund der oben angeffihrten Fiille erhi~lt man folgendes Bild 
der Ependymitis granularis. Makroskopisch bestehea die Papilleu des 
Ependyms aus kleinen sandfCirmigen, runden oder papilleni~hnlichen, 
durehsichtigen, gelblichen Bildungen, die zuweilen von gelatinOser Kon- 
sistenz sind. Die Papillen sind bei Bertihrung zuweilen nicht bemerkbar, 
oder nur durch die Rauhigkeit des Ependyms zu k0nstatieren. In den 
spltteren Entwiekelungsstadien werden die Tuberkel hart, nehmen an 
Volumen zu und bekommen Aehnlichkeit mit Sagokiirnern (P. Merle). 
Makroskopisch konnten Papillen nur in 6 yon den 11 yon uns unter- 
suchten Fallen unterschieden werden. Mikroskopiscli sind die Papillen 
kolbeni~hnlieh% konusartige oder elliptische Glianeubildungen, die in der 
u liegen und in seinen Innenraum hineinreichen. Je mehr 
die Papille in den Ventrikelraum hineinreicht, desto komplizierter ist 
ihre Form, die augenscheinlich durch die Zirkulation der Zerebr0spinal- 
flfissigkeit, den Dmek des umgebenden Gewebes und andere meehanisehe 
Momente bedingt wird. Die kleinen Papillen sind kleine Kegel, die 

1) Di6 F~lle 5, 6, 77 8 und 9 sind ausfiihrlich in meiner Arbeit ,Patholo. 
gische Anatomic und Pathogenese des chronisehen Hydrozephalus" beschrieben. 



Pathologische Anatomie der Pathogenese und Ependymitis granularis. 783 

kaum sich yon der Ventrikelwand abheben. Die Struktur aller Papillen 
ist gleieh. Man unterseheidet in ihnen einen zentralen Teil oder Kern 
und eine periphere Schicht. Der Kern besteht gew6hnlich aus einem 
stark geflochtenen Gliafasernetz mit in seinen Masehen liegenden Glia- 
kernen. Die Gliakerne sind runde, h~tufiger ausgezogene Bildungen. 
Meistenteils haben sie keinen Protoplasmasaum. Die Gliakerne sind in 
diesem Typus yon Papillen verhMtnismassig nicht sehr zahlreich. Die 
Gliafasern des Kerns liegen k0nzentrisch, zuweilen parallel zueinander 
und bilden Bogen~ die mit ihrer Konvexitat in den Ventrikelraum sehen. 
Die periphere Schicht der Papille bildet die Fortsetzung der dicht unter 
der ependymalen Bedeckung liegenden zweiten Ependymschicht, die aus 
einem dfinnfaserigen, mehr oder weniger stark geflochtenen Gliafaser- 
netz mit wenigen Gliakernen besteht. Ein anderer Typus der Papillen 
ist kernreich und besteht aus einem Gliafasernetz, in dessert breiten 
Maschen zahlreiche ovale oder runde Gliazellen mit einem hellen Pro- 
toplasmasaum liegen. 

In einem Fall (4) fanden wir in den Papillen Spinnen- (De i t e r s -  
sche) Gliazellen, auf deren Anwesenheit in den Papillen J e r e m i a s ,  
S a l t y k o w  und Merle hinweisen. Die Papillen waren in diesen Fallen 
ausschliesslich aus in den Maschen des Gliafasernetzes liegenden Spinnen- 
zellen gebildet. Die Fasern des Netzes erreichen zuweilen eine recht 
betrachtliche Dicke und haben oft eine hyalines Aussehen. Der Zellen- 
bestand der Papillen wird fiberhaupt dutch den Charakter des Glia- 
gewebes des Ependyms bestimmt. Dort~ wo im letzteren sich viel 
De i te r s ' sche  Zellen finden, bestehen die Papillen aus ihnen. Wenn 
jedoch das Ependym an Gliakernen reich ist, so finden sie sich auch 
in grosser Zahl in den Papillen. Dieser Umstand weist auf den nahen 
Zusammenhang hin zwischen den Papillen und dem fibrigen Gewebe 
des Ependyms~ einen Teil dessen sie darstellen. Von aussen ist die 
Papille gew6hnlich yon ependymalem Epithel bedeckt; in einigen Pa- 
pillen ist das letztere hyperplastisch und vielreihig, in anderen ist es 
desquamiert. Reeht oft sieht man Papillen, die anscheinend die epen- 
dymale Bedeckung durchbrechen. In diesen Fallen befinden sich auf 
dem Pr~tparat die Gliakerne und Fasern in unmittelbarer Nahe des Ven- 
trikelraums. Solche Papillen sind fast immer reich an Gliazellen. Es 
besteht kein aktiver Durchbrueh des Gliagewebes in den Ventrikel- 
raum. Wir haben es hier mit einer sekundaren Erscheinung zu tun~ 
die wahrscheinlich yon der Desquamation der epithelialen Bedeckung 
auf der Spitze der Papille abhangt; ihr Gewebe wird locker und durch 
den Epithelverlust und vielleicht auch bei der Bearbeitung verliert sie 
ihre Form und stellt dann einen unregelmassigen Haufen yon Gliazellen 
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und Gliafasernetz dar. Seltener trifft man ,,Zellen-Papillen". Das 
sind aus Gliakernen bestehende kegelf6rmige oder runde Erh6hungen; 
zwisehen den Kernen sieht man ein diinnes Gliafasernetz; in anderea 
Fallen bestehen die Papillen nut aus Gliakernen. Die unter diesen 
Papillen befindiiche Gliafasersehicbt sieht zuweilen wie nach unten ge- 
driickt aus. Von aussen kann die Zellen-Papille yon einem einreihigen 
ependymalen Epithel bedeckt sein~ unter ihr jedoch liegt eine die Pa- 
pille bildende Anhaufung yon Gliakernen. Diese Papillen unterscheiden 
sieh yon den gewiihnlichen dadurch, dass sie ausschliesslich aus runden 
in der breitmaschigen oberfli~chlichen Gliaschicht des Ependyms liegen- 
den Gliakernen bestehen. In anderen Zellenpapillen befindet sich die 
ependymale Bedeckung an der  Basis der Papille oder fehlt ganz. 
In diesen Fallen wird die Papille aus Gliazel]en~ zwischen denen man 
sehr selten diinne Gliafasern sieht, gebildet. Geflisse findet man in den 
Zellenpapillen nicht. Die tiefe Gliafaserschicht des Ependyms proli- 
feriert in allen F~tllen bedeutend auf der ganzen Ausdehnung der Yen- 
trikelwande und die Papillen sind nur lokalisierte Herde dieser allge- 
meinen Hyperplasie der tiefen Gli~schicht des Ependyms. Die Lage 
und die Struktur der Gliaschichten in den Papillen weist darauf hin~ 
dass die Glianeubildung sich vergrSssernd an diesen Stellen in den 
Ventrikelraum tritt, die h6her liegenden Wandschichten~ die oberflach- 
lithe breitmaschige Gliafaserschicht und die ependymale Bedeckung 
mit sich ziehend. Augenscheinlich werden ,die Zellenpapillen" nicht 
durch diese Herdhyperplasien der tiefen Ependymalschicht gebildet. Bei 
ihrer Bildung spielt die Anh~iufung von Gliakernen in den oberfiach- 
lichen Schichten des Ependyms eine Rolle. In anderen Fallen nimmt 
an ihrer Bildung augenscheinlich die ependymale Bedeckung teil, die 
dank irgendwelchen besonderen an dieseu Stellen wirkenden Ursachen 
in Form solcher einzelner Herde hyperplasiert. Wir fanden keine wei- 
teren progressiven Stadien solcher Zellenpapillen und auch keine Um- 
wandlung in Papillen yore gew6hnlichen Typus, worauf Sa l t ykow hin- 
welst. Augenscheinlich bleiben diese Zellenpapillen immer in diesem 
Entwicklungsstadium. 

Das verschiedene morphologische Bild 7 das die die Papillen bildenden 
Zellen und andere Elemente bieten, weist darauf hin 7 dass sie einen 
bestimmten Entwicklungsgang durchmachen. Die jungen Papillen sind 
reich an Gliakernen und Zellen; Gliafasern enthalten sie wenig. Papillen 
mit einem zentralen Kern und einem dichten Glianetz sind v611ig ent- 
wickelte Gebilde. In ihnen ist der Schrumpfungsprozess des Gewebes 
bereits abgeschlossen, und, wie immer in diesen Fallen~ verlieren die 
Gliakerne ihren zelligen Charakter~ sie schrumpfen, das Protoplasma 
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verschwindet und die Kerne ziehen sich spindelfSrmig auseinander. In 
unseren Fallen trifit man in den Papillen verh~.ltnismiissig selten Ge- 
flisse und, wo sie sich finden, bieterl sie mit Ausnahme der Falle yon 
progressiver Para|yse und Sclerosis disseminata keine Besonderheiten. 
In den eben genannten Fallen sind die Geflisswfinde mit Rundzellen in- 
filtriert; die letzteren finden sich auch in den perivaskularen Riiumen. 
Die Gef'~sswande sind oft verdickt und haben hyalines Aussehen. Wir 
fanden oft Papillen mit Gefassen an der Basis. Die Entfernung zwi- 
schen der Papillenbasis und den Geflissen war eine verschiedene. Zu- 
weilen reichte die Basis bis an die hyperplastische perivaskullire Glia- 
schicht. In diesen Fallen konnte man selbst auf einer grossen Anzahl 
fortlaufender Schnitte keine unmittelbare Verbindung zwischen dem Glia- 
gewebe der Papille and der perivaskularen Gila feststellen. Die Rich- 
tung der Gliafasern und die Dichtigkeit des Gliagewebes der Papille 
entspricht nieht denjenigen der perivaskulg.ren Gila, weshalb auch die 
beiden Gebilde sich auf Praparaten scharf yon einander unterscheiden. 
Der oben beschriebene Unterschied tritt deutlich nur in grossen Ge- 
fassen zu Tag% die kleinen Geflisse sind nieht yon einer so stark aus- 
geprfigten hyperplasierten Gliaschicht umgeben~ weshalb die Beziehungen 
der Gefasse und Papillen zu einander nicht so deutlich hervortreten. 

S ' t l tykow hlilt die perivaskulfire Glia ftir den Ausgangspunkt der 
Papillenbildung, er ffihrt jedoch keine anderen histopathologischen Be- 
weise ffir seine Behauptung an, als nur das Vorhandensein yon Geflissen 
in den Papillen oder in ihrer unmittelbaren NS, he in seinen Fallen. Das 
Vorhandensein yon Gefassen allein in Papillen geniigt noch nicht, mn 
irgendwelche SchliJsse fiir die pathogenetische Bedeutung des ganzen 
Prozesses daraus zu ziehen. In unseren Fallen dienen die Gefasse in 
den Papillen zur Ernithrung derseiben. Das h~ufige Vorhandensein yon 
Gef~ssea an der Basis der Papilien hiingt yon der reiehen u 
sation der tiefen Ependymschieht ab. Fast in allen you uns unter- 
suchten F~i]len war eine stark ausgepr~igte Hyperplasie der ependymalen 
Gliaschicht der Ventrikel vorhanden; die Geflisse des Ependyms waren 
oft vermehrt und bildeten auf der Ventrikelwand kleine kugelf6rmige 
Erhebungen (1. und 2, Fall yon progressiver Paralyse ). Die die Gefi~sse 
umgebende Glia war auch vermehrt. Trotz der Hyperplasie der epen- 
dymalen Glia und der Vermehrung der Gefasse bildeten die letzteren um 
sich keine Papillen. In diesen Fallen waren fiberhaupt wenig Papillen vor- 
handen und sie hatten keine Beziehung zu den Gefassen. In einem Fall 
yon progressiver Paralyse (12. Fall) fanden wir im Zentrum der Papillen 
konzeatrische scheibenfSrmige Kalkschollen. Augenscheinlich lagerte 
sieh der Kalk in den Gef~issen ab; die Wandungen der letzteren sind 
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nieht zu unterscheiden. Zuweilen (4. und 8. Fail) fi~rben sich die Pa- 
pillen teilweise oder ganz intensiv und bekommen ein derbes gllinzendes 
Aussehen. Die oben beschriebenen Papillen bestehen bei naherer Untev- 
~uchung iaus ausserst dicken, homogenen, hyalinfSrmigen Gliafasern. 
Die letzteren bilden zuweilen ein dich~es 5Ietz; die Grenzen der ein- 
zelnen Fasern sind oft verwiseht; in anderen Papillen bilden dicke 
hyalinisierte Gliafasern ein breitmaschiges Netz, in welchem sich wenige 
Gliakerne finden; die letzteren sind yon Protoplasma umgeben und oft 
spindelfSrmig ausgezogen. Ausserdem finder man in den Maschen viel 
Detrit und kSrnige, sehwach f~trbbare Massen; dort sieh~ man auch 
runde und ovale Bildungen yon eben solchem hyalinem gllinzendem Aus- 
sehen, wie die Gliafasern. In seiner Beschreibung der hyalinen Glia- 
gewebsdegeneration der Papillen stellt S a l t y k o w  genetisch diesen Pro- 
zess mit den Papillargefi~ssen in Verbindung. Um dieselben heginnt 
und yon ihnen geht, seiner Meinung nach, der Hyalinisationsprozess der 
papillen aus. Die k6rnigen Massen stellen ein Exsudat dar und der 
ganze Prozess steht einem Koagulationsprozess des Gewebes nahe (Sal-  
tykow).  

Eine Hyalinisation der Papillen findet sieh verha|tnismlissig selten. 
S a l t y k o w  fand sie unter seinen 31 FMlen 14real. Wir fanden sie 
unter 11 Fallen 2real. Einzelne Angaben fiber Hyalinisationspro- 
zesse in den Papillen bei Ependymitis granularis sind in der Literatur 
dieserFrage zerstreut (Bea ides ,  B r o d m a n n ,  Weigert) .  Das morpho- 
logisehe Biid unserer Falle stimmt mit dem bei Sa l ty  kow beschriebenen 
Bilde der Papiilenhyaiinisation fiberein mit Ausnahme der Gefassbeteili- 
gung an diesem Prozess. Gr6ssteuteils fanden wir unabhangig yon der 
Dauer des Prozesses in den hyalinisierten Papillen keine Gef~isse; wenn 
sie sich abet fanden, so konnten die Hyalinisation ihrer Wandungen und 
die hyalinen Thromben (Sa l tykow)  sekundar sein. Infiltration der Ge- 
fi~sswlinde bestand in diesen Fallen nieht. Die kleinkSrnigen, sehwach 
farbbaren Massen win'den yon uns fiir ein Transsudat aus den erweiterten 
Hirnventrikeln gehalten. Den Hyalinisationsprozess des Gliagewebes 
halten wir fiir ein Untergehen und Degenerieren des in Ueberfiuss ge- 
wueherten, wenig vaskularisierten Gliagewebes. Sein Untergehen wird 
dureh die Durchtrlinkung mit der in den HirnventrikeIn befindlichen 
Fltissigkeit erleichtert. Die Papillen unterliegen in verschiedenen Sta- 
dien ihrer Entwieklung (zellarme und -reiche) gleiehmassig dieser De- 
generation ( S a l t y k o w ,  unser Fall). Viel seltener finder man ebensolche 
degenerierte Gliafasern aueh ausserhalb yon den P a p i l l e n -  in der 
hyperplasierten ependymalen Gliaschicht. In den tieferen, besser vas- 
kularisierten Sehichten des Ependyms finder man eine hyaline Degene- 
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ration des Gliagewebes iiberhaupt nicht. Wir sehen als% dass die 
hyaline Degeneration der Gliafasern nicht aussch]iesslich sich in den 
Papillen findet~ sondern fiberall im hyperplasierten schlecht geniihrten 
Gliagewebe bestimmter Ependymbezirke. Ein Zusammenwachsen der 
Papillen (Sa l tykow)  fiuden ~'ir nirgends in unseren Fallen. Die Pa- 
pillen sind morphologisehe Individuen und unterscheiden sich ihrer 
Struktur nach yon der diffusen und lokalen Hyperplasie der Glia im 
Ependym. Gigantische Zellen~ yon denea S c h n o p f b a g e n  und Je re -  
mias sprechen~ fanden sich in unseren Fallen nieht. u ist es, 
wie S a l t ykow glaubt, ein Missverstgudnis undes  handelt sich dort um 
Tuberkel des Ependyms. Karyokinetische Figuren in den Gliazellen der 
Papillen wurden yon uns auch nieht beobachtet. 

Myelinfasern fanden sich in den Papillen unserer Falle nicht~ ob- 
wohl P. Merle  sie beebachtete. Mit dem eben Gesagten ist das mor- 
phologische Bild der Ependymitis granularis erschSpft. Trotzdem wet- 
den zu ihm noch einige andere Erscheinungen gezahlt, die oft gleieh- 
zeitig mit der Ependymitis granularis auftreten~ mit ihm aber in keinem 
genetischen Zusammenhang stehen~ wir z. B. die Bildung geschlossener~ 
driisenahnlicher Raume im Ependym. Der grSsste Tell der Autoren ist 
der Meinung~ dass diese R~tume a]s Resultat einer Proliferation der 
ependymalen Bedeckung~ ihres Hineinwachsens in das tiefer liegende 
Gewebe und Abschnfirung der hyperplasierten Elemente entstehen. 

Dutch Serienschnitte gelang es uns festzustellen, dass diese Riiume 
DivertikeI der Hirnventrikel sind~ Entwicklungsanomalien darstellen und 
den Divertikeln bei Syringomyelie analog sind. Sie fehlen oft im mor- 
phologischen Bild der Ependymitis granularis und sind ffir dasselbe 
nieht obligatorisch. Die yon P i e r r e  Marie~ Merle~ A c h n e a r r o  und 
uns besehriebene Fibrosis im Ependym der Hirnventrikel (t~tat varioli- 
forme) finder sich zuweilen bei der Epet~dymitis granularis, bildet aber 
eine Nebenerseheinung, die in keinem direkten Zusammenhang mit d e r  
Ependymitis granularis steht. In vielen Fallen yon Ependymitis gra- 
nularis fehlt die Fibrosis. Das Verhalten der ependymalen Bedeekung 
in den Fallen yen Ependymitis granularis ist sebr ~'erschieden. In 
einigen Fallen ist sie hyperplastisch vielreihig~ in anderen ist sie unver- 
Rndert und in einer dritten Reihe von Fallen fehlt sie - -  sie desqua- 
miert. Die Veranderungen in der ependymalen Bedeckung sind also 
keine bestandige Erscheinung im morphologischen Bilde der Ependy_ 
mitis granularis. 

Wenn wir nun in kurzen Zfigen das morphologische Bild der Epen= 
dymitis granularis resumieren~ so sehen wir~ dass sie in einer Hyper- 
plasie der Gliafasersehieht des Ependyms und in der Bi]dung lokaler 
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Proliferationsherde der Gila in verschiedener Papillenform bestehen. Die 
Papillen stehen in keinerlei Beziehung zu den Gefiissen. Die Epen- 
dymitis granularis ist oft eine generalisierte, in allen Ventrikeln oder 
nur in einigen. Wenn wir jedoch eine lokalisierte Ependymitis vor nns 
haben (wie unser 2. Fall, die Beobaehtungen Merle 's),  so ~iussert sieh 
der Prozess nicht in der Bildung yon einzelnen Papillen oder auch einer 
kleinen Anzahl derselbeu, auch nicht in der Bildung yon Papilien auf 
einem begrenzten Bezirk des Seitenventrikels, wie es S a l t y k o w  be- 
schreibt, sondern er erstreckt sich auf ganze Abschnitte der Hirnraume 
- -  YorderhSrner, cella media. Hinterhorn, 4 Ventrikel (Merle). Die 
Erkennung der lokalisierten Ependymitis granularis kann also auch 
keinen Grund zu den Missverstandnissen geben~ yon denen Sa l t ykow 
spricht, d. h. dass die Ependymitis granularis unentdeckt bleiben kann. 

Die 14 Falle, welche S a l t y k o w  als Untersuchungen an normalen 
Individuen anfiihrt~ entsprechen nicht ganz dieser Bedingung~ da in allen 
14 Fallen darauf hingewiesen wird, dass die Ventrikel erweitert waren, 
zuweilen sogar in recht starkem Masse. Die sehr kurzen Unter- 
suchungsergebnisse gestatten nicht, genauer die Pathogenese dieser be- 
st~ndigen Erweiterung der Hirnventrikel festzustellen. In einigen yon 
diesen Fallen kann man an Arteriosklerosis und an auf diesem Boden 
sich entwiekelnde Gliosklerose mit sekundarem Hydrozephalus denken, 
in anderen ist die M~glichkeit eines kongenitalen primaren Hydro- 
zephalus - -  Gliofibrose nieht ausgeschlossen. In 2 Fallen Sal ty-  
k ow's fanden sich Pneumonia chronica~ Verdickung der Gefasswlinde, 
Rundzelleninfiltration und Thromben (Falle 26 und 27). Diese F~lle 
lassen an eine tuberkui6se Meningitis der Hirnventrikel denken, bei der 
gerade solch ein Bild beobachtet wird. Ausserdem waren yon allen yon 
S a l t y k o w  angeffihrten ,,normalen" Fallen nut in sehr wenigen (23, 24~ 
25~ 27)gu t  ausgepragte Granulationen des Ependyms vorhanden; im 
gr6ssten Teil der Falle finder S a l t y k o w  die Papiilen hauptsachlich in 
den Seitentaschen des 1V. Ventrikels. In betreff der andern u 
spricht er oft yon einzelnen zerstreuten Papillen~ die makroskopisch zu 
sehen recht schwer ist. 

Die zweite Gruppe aus 29 Fallen, in welehen keine Ependymitis 
granularis konstatiert wurde, bestand aus 3 F~llen yon progressiver 
Paralyse, 3 Fiillen yon Gehirnzysticerkose, 2 genuiner Epilepsie~ 1 Fall 
von Gliom der Zentralwindnngen~ 2 Meningoencephalitis acuta~ 1 Alko- 
ho]ismus chronicas, 1 Malaria des Gehirns, 2 Meningitis cerebrospinalis, 
2 Hydrocephalus int. chron. (Stauungshydrozephahs), 5 normalen Hirnen 
aus dem Sektionsmaterial des pathologisch-anatomisehen Theaters, 
2 ScIerosis disseminat% 5 ailgemeiner Gliose des Grosshirns mit epen- 
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dym~.rer Gliomatose der Hirnventrikel. Wir wollen kurz die Unter- 
suehungsergebnisse dieser Fi~lle anftihren. 

II. Gruppe .  

12. Wl. At., Tabopamlysis, 35 dahre all, Buchhalter. Lues vor 15 Jahren. 
Starker Alkoholismus. 

S ta tus  p raesens :  Anisoeoria. Papillen lichtstarr. Patellareflexe fehlcn. 
Romberg. At~xi~ der unteren Extremitg~ten. GedS~chtnis and Auffassung stark 
goschwiicht. Dysarthrie paralytischen Charaktors. Boi der mikroskopischen 
Untersuchung findet man in den VorderhSrnern und dor Cella media keino 
Papillcn. Die Gefiisse erheben das Ependym kegelfSrmig. In den Hinterh~irnern 
ist die ependymale Bedcckung der Ventrikel auf ihrer ganzen Ausdehnung ver- 
dickt. Die Ventrikelwiinde sind an vielen Stellen zackig zerschnitten, an 
anderen sieht man Gefg~sse, die das Ependym in Form kegelfSrmiger Papillen 
erheben. Im verdiekten Ependym finder man viele AmyloidkSrper. Die Gef/isse 
des Ependyms und des subependymiiren Gewebes haben oft gewundene Wii.nde 
and sind mehr crier weniger mit Leukozyten infiltriert. In der Pin und der 
Hirnrinde Erscheinungen einer Meningo-encephalitis chron. In den ginden- 
zellen Tigrolyse; Atrophic und u ihrer Zahl. 

13. Thoma Lar,  36 Jahre all, Paralysis progressiva alienorum. Aniso- 
coria. Papillen reagieren nicht auf Licht. Dysarthrie. Bedeutende Schwiiche 
des GedS~chtnisses und der AuffassungsfS~higkeit, Demenz. Kann ohne Hilfe 
weder stehen noch gehen. Keine elcktivea Pa~esen~ keine L~hmungeu, lebhafte 
Sehnenreflexe an den oberen und unteren Extremitiitcn. Uriniert und defiiziert 
unter sich. Liegt tagelang bewegungslos. 

Makroskoptsch :  Alter Bluterguss unter tier Dura tier linken Hemi- 
sph~ire. Verdiinnung der Rinde und Volumenverkleinerung des ganzen Hirns. 

Bei m ik roskop i s c he r  Untersuehung derHirnventrikel finder man an den 
HinterhSrnern keine Ependymitis granularis. Die GefS.sse erheben die Ventrikel- 
ws papillenfSrmig. In der Cella media keine Papillen. Im Nucleus eaudatus 
dexter keine Papillen. Hyperptasie der Gliaschicht des Ependyms; in ihr findet 
:man viel Gliakerne. Das Gliagewebe um die GeNsse proliferiert auch bedeutend 
und springt mit ihnen in den Ventrikelraum vet. Divertike! und gesehlossene 
Hohlriiume unter demVentrikelboden. Infiltration der Gef~ssw~nde, ependymale 
Bedeckung einreihig. Nucleus caudatus sinister bietet dasselbe Bild, man finder 

jedoeh einige Papillen von eigentiimlicher Struktur. Die Spitze der Papille 
besteht aus ependymalen Zellen, die Basis aus Gliafasern, unter welchen sich 
ein Gefiiss befindet. In der girnrinde Infiltration der Gefiisswiinde, Erschei- 
nungen einer Meningoencephalitis chron., punktfSrmige Blutergiisse. Atrophic 
der Nervenzellen der I~inde. Sohwund, stetlenweise s der Tangential- 
fasern der ginde. 

14. Patientin Anex. Gar., 24 Jahre all, Paralysis progr, alienorum. 
Nikroskopisch finder man in tier ginde beider Hemisphiiren eine typische diffuse 
ehronisehe Meningoencephalitis. T h a l a m u s  opt. dexter. An einer Stelle der 
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Yentrikelwand sieht man 2 kegelfSrmige Erhebungen. Eine yon ihnen besteht 
aus Gliakernen~ zwischen denen man ein diinnes Gliafasernetz fin(let, die andere 
besteht nut aus Gliakernen~ ein Gliafasernetz fehlt zwisehen ihnen~ die unter 
dieser Papille befindliehe Gliafaserschicht wird dutch sie naoh unten go- 
sehoben. Die beide Papillen~ besonders die letztere~ bildenden Gliakerne~ unter- 
seheiden sieh wenig yon den Zellen der vielreihigen epondymalen Bedeekung. 
In der NEho beider Papillen findet man keine Gefiisse. Die ependymale Ven- 
trikelbedeckung ist vielreihig~ hyperplastisoh. Die Gliafaserschicht des Epen- 
dyms ist bedeutend verdickt. Die ependymalen and subependymalen Gefi~sse 
sind mit Leukozyten infiltriert. Ausser diesen Papillen fanden sich in derVen- 
trikelwand polypenfSrmige Wueherungen dos Ependyms. Diese Wucherungen 
bestehen arts Gliafasergewebe mit Kernen; im Zen~rum dieser Papillen finden 
sieh Gef~sse. GewShnlich liegen diese Papillen in Gruppen, die wie auf einer 
gemeinsamen Basis sitzen. Yon oben ist soloh eine Papillo mit Ependym be- 
deckt. In der Ventrikelwand findet sioh keine Ependymitis granularis. Im 
linken Thalamus options and den anderen u wurde auch keine Epen- 
dymitis granularis konstatiert. Es fanden sich nur die oben beschriebenen 
Zellenpapillen and polypenfSrmige Gliawucherungen tier Ger~ssw~inde. 

15. Patientin Wera Pert., 32 Jahre alt, Sclerosis disseminata cere- 
brospinalis. In tier weissen Substanz bolder Hirnhemisph~ren wie auch im Ge- 
biet der Seitenventrikel finder man sehr viele sklerotisehe Horde. Reehter 
Seitenventrikel: Ein sklerotischer Herd reicht bis zur ependymalen Bedeokung; 
die letztere ist einreihig, ihre Zellen sind unveriindert. Irgendwelche Er- 
hebungen, Falten der Ventrikelwand, sind nieht zu konstatieren. Der Herd be- 
steht aus einem derben Gliafasernetz; zwischen dessen Fasern viol D e i t e r s ~sche 
Zellen und Gliakerne liegen. Gef~sse finden sich zwar im Herd, aber nur in 
kleiner hnzahl, der grSsste Toil derselben hat derhe dieke W~inde; in einigen 
Gef~ssen sind die W~inde mit Leukozyten infiltriert. Bei Pa l -Weige r t ' s ehe r  
F~Ibung finder sich im Herd Demyelinasation. Bei Fiirbung nach B i e l -  
s o h o w s k y  sieht man im Herd hxenzylinder. Sie sind oft aufgeblasen, zu- 
weilen rosenkranzfiirm(g. Nirgends fiuden sieh Papillen einer Ependymitis 
granularis. Auf andern aus allen Teilen der Hirnventrikel genommenen Pr~pa- 
raten blieb die histologische Struktur tier ependymalen sklerotischen Horde 
iiberall don eben beschriebenen analogy and nirgends warden Papillen einer 
Ependymitis granularis gefunden. 

16. Seph. Sehup.~ 31 Jahre alt, Sclerosis disseminata. Keine epen- 
dymalen Horde im Goblet der Hirnventrikel. Keine Ependymitis granularis. 

17. Theodor B. Reik., 19 Jahro alt, Maler. 2 Jahre vor dem Tode be- 
gannen beim Kranken epileptiforme Anf~ille and warden immer h~ufiger. 
Psychische St5rung (epileptisohe Psyohose). Ted unter Erscheinungen dos 
Status ep i l ep t i cus . -  I ) i agno  so: Epilepsla g e n u i n a . -  In don Hirnventrikeln 
fanden sich: gyperplasie tier ependymalen Bedeckung, grosse Anzahl yon 
Kernen in der tieferliegenden Ependymsehicht. Nirgends Papillen einer Epen- 
dymitis granularis. In der Rinde Proliferation yon Gliaelementen. 
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18.1) Tatjana F. Set., 25 Jahre ait~ Anf~lle yon typischer genuiner Epi- 
lepsie, psyehisehe StSrung periodisch einigemal wiederkebrend. Tod im Zu- 
stande des Status epilepticus. - -  D iagnose :  Epilepsia genuina. Bei Unter- 
suchung des Gebiets der Hirnventril~el wurden im Ependym (Ependymitis 
granularis) keine Papillen gefunden. 

19. M. G, Tscher.~ etwa 33 Jahre alt, allgemeine Gliose des Grosshirns 
mit ependymaler Gliomatose der Hirnventrikel. Keine Ependymitis granularis. 

20. Was. Egor.~ 45 Jahre alt. Dieselbe pathologisch-anatomische Dia- 
gnose~ keine Ependymitis granularis. 

21. Adrian Egor., 46 Jahre alt. Diesclbe Diagnose, keine Ependymitis 
granularis. 

22. Polykarp T., 36 Jahre alt. Diesclbe Diagnose, keine Ependymitis 
granularis. 

23. D. M--w, 45 Jahre alt. Dieselbe Diagnose~ keine Epcndymitis 
granularis. 

24. Matioli Jak., 27 Jahre alt~ Glioma cerebri im Gebiet der Zentral- 
windungen. Bei Untersuchung aller Teile der Hirnventrikel land sich keine 
Ependymitis granularis. 

25. Theodor Pawl.~ 20 Jahre a l t . -  Diagnose :  Alkoholismus chron. 
Delirium tremens. Starke Proliferation tier Gliakerne in tier Rinde. Ersctlei- 
nungen yon Leptomeningitis chron. Vielreihige ependymale Bedeckung. 
Nirgends Ependymitis granularis. 

26. ~) Pawel. A1. IIjin., 31 Jahre air. - -  Diagnose :  Malaria. - -  Malaria- 
plasmodien finden sich in sehr grosser Anzahl in den Ependymgef~ssen und 
in den oberfi~chlichsten Schichten der Hirnventrikel in den kleinsten pr~i- 
kapillaren Gef~ssen. Die ependymale Bedeckung ist vielreihig. ~irgends Epen- 
dymitis granularis zu konstatieren. 

27. u) Max Ryb., 27 Jahre alt, Cysticereus cerebri. Die Parasitenblasen 
befinden sich unter dem Ependym und sind an ihm yon seiten des Ventrikel- 
raumes befestigt. Die fibrSse reaktive Kapsel durchw~chst das Ependym. Keine 
Ependymitis granularis. 

28. Marie Kp., 39 Jahre alt, Cysticerci cerebri multiplices. Die 
Cysticerken befindcn sich im Ependym und in seiner unmittelbaren N~he. 

1) Die F~llo 18, 19, 20, 21, 22, 23 sind ausf/ihrlich in der Arbeit ~Ueber 
ependymalo Gliomatose tier Hirnventrikel ~ im Archly f. Psych. u. Neurol. 1913 
Bd. 50, H. 3 beschrieben. 

2) Dieser Fall ist ausfiihrlich in meiner Arbcit ,Zur Frage fiber die Ver- 
5ndcrungen im Hirn bei perniziSser Malaria" (Medicinskoje Obosrenje. 1912. 
No. 20) beschrieben. 

3) Die Fiille 27, 28 u. 29 sind ausffihrlieh in tier Arbeit ,Pathologisch- 
anatomische VerSnderungen im Hirn bei Cysticerken" (Deutsche Zeitschr. f. 
Nervenheilk. 1912. Bd. 46) beschrieben. 

Arehiv f. Psychiatrie. Bd. 52. Heft  2. 51  
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Die fibrSse Kapscl durchw~iohst h~ufig das Ependym. Keine Ependymitis 
granul. 

29. hnisja . . .~ Cysticcrci cerobri. Dieselbe Lage und dieselben Be- 
ziehungen der Parasiten und ihrer Kapseln zam Ependym. Keine Ependymitis 
granularis. 

30. Grigorius h., 15 Jahre alt. Meningoencephalitis ac. Nucl. caudat. 
dexm es sin. Die ependymale Bedeckung ist an vielen Stellen vielreihig; sic 
proliferiert, hat wenig gezackte Falten. Papillen sind nieht zu konstatieren. 
in anderen Abschnitten tier Hirnventrikel finder man auch keine Ependymitis 
granularis. 

31. Phedosja E. Segov., 20 Jahre alt. Meningoencephalitis tuberculosa 
allot Hirnventrikol, keino Epondymitis granularis. 

32.1) Joh. T., 17 Jahre alt. Meningitis cerebrospinalis. Hydrocephalus 
int. chron. Keine Ependymitis granularis. 

33. Agaf. Os. K., 32 Jahro alt. Meningitis eerebrospinalis. Hydrooeph. 
int. chron. Kr Epondymitis granularis. 

34. W. B--owa, 57 Jahre alt. Hydrocephalus internus chronicus 
(Stauungshydroeephalus). Keine Epondymitis granularis. 

35. Hydrooephalus int. chron. (Stauungshydrocephalus). Keino Epen- 
dymitis granularis. 

36, 37, 38, 39, 40 sind normale~ dem Sektionsmaterial des ana- 
tomischen Theaters des Alt-Ekatherinen-Krankenhauses enmommene Gehirne. 
In diesen F~illen waren keine Erkrankungen~ die sich im Ependym ~iussern 
kSnnteu. Das Alter dieser F~lle war ein mittleres. In koinem Fall wurde eine 
Ependymitis granularis konstatiert. 

Die Resultate der oben angeffihrten Untersuehungen zusammen- 
fasseud~ sehen wiry dass die Ependymitis granularis oft in den Fallen 
fehlt, in welchen sie aus irgendwelehem Grunde als pathognomonisch 
gilt. So sahen wir, dass in 4 Fallen yon progressiver Paralyse in 3 
eine Ependymitis granularis in gewShnlichem Sinne nicht vorhanden 
war~ im 4. Fall war die Papillenzahl nicht besonders gross. Die Unter- 
suehung des Ependyms dieser Falle yon progressiver Paralvse zeigte 
einige Besonderheiten des Proliferationsprozesses im Ependym bei dieser 
Erkrankung. Wir fanden verhaltnism~tssig oft sogenannte, yon uns schon 
frfiher beschriebene ,Zellenpapillen ~. Die Ependymgefasse erheben oft 
die u hfigelfSrmig. Die die Gefasse umgebende Gliaschieht 
bildet einen grossen Tell der ErhShung. Diese gefassreiehen Tuberkel 
haben mit Papilien ~ussere Aehnliehkeit, unterseheiden sieh aber yon 

1) Die F~lle 32~ 33~ 34 u. 35 sind ausfiihrlioh in dor hrbeit ~Patho- 
logische Anatomic und Pathogenese des primEren chronischen Hydrocephalus ~ 
(Archly f. Psych. 1912. Bd. 50. H. I) beschrieben. 
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~etr, teren durch ihre Struktur. In diesen Fallen you progressiver Para 
lyse fanden wir auch eigentfimliche polypenartige Gliabildungen, die aus 
papillenfSrmigen~ gew6hnlich gruppenweise sitzenden Vorspriingen be- 
stehen; fast in jedem Vorsprung befindet sieh ein Gef~ss, oft mit infil- 
trierten Wiinden. Von aussen sind die polypenf6rmigen Vorsprtinge mit 
ependymalem, oft vielreihigem Epithel bedeckt. Die Masse der Glia- 
,r162 ist einf6rmig, in ihr kann man keinen Zentralkern unter- 
seheiden. Nach ihrer Struktur und ihren Beziehungen zu den Gef~issen 
unterscheiden sich die oben besehriebenen papillenfOrmigen Vorspriinge 
~on den Papillen bei Ependymitis granularis. Die Entstehung der poly- 
pSsen Wueherungen steht augenscheinlieh in Verbindung mit der Hyper- 
plasie der die Gef~isse umgebenden Glia. Die Gliafaserschicht des 
Ependyms ist in allen Fallen yon progressiver Paralyse stark hyper- 
plastisch und umgibt in Form eines breiten machtigen Giirtels die Pe- 
ripherie des Ventrikels. Die Gefi~sse des Ependyms und der subepen: 
dymalen Schicht waren mit Leukozyten infiltriert. DiG Gefasswande 
waren oft verdickt und byalin degeneriert. 

Der gr0sste Tell der Arbeiten fiber die pathologische Anatomie und 
<lie Pathogenese tier Ependymitis granularis ist ausschliesslich oder 
hauptsachlieh auf Grund yon Fallen progressiver Paralyse geschrieben. 
(So z. B. sind von 31 F~tllen der Sal tykow'schen Tabelle 8, d.h. der 
vierte Tell, Falle yon progressiver Paralyse.) Aus diesem Grunde warden 
die Besonderheiten des Proliferationsprozesses im Epeudym bei progres- 
:slyer Paralyse auf die Ependymitis granularis als charakteristiseh fiir 
das morphologische Bild derselben fibertragen. Einige yon diesen Ver- 
anderungen haben wir schon frfiher angefiihrt: Bildung ~on ,Zellen- 
papi l len"  und polypSsen Wucherungen des Ependyms, Infiltration der 
Geflisswande mit Leukozyten. Die oben angeffihrten Ver~nderungen des 
Ependyms bei progressiver Paralyse erschSpfen natfirlieh noch nicht die 
yon uns berfihrte Frage, die noch weiterer Untersuchungen bedarf. Nur 
auf solche Weise wird es mSglieh werden, alle nicht zum .Bilde der 
Ependymitis granularis gehSrigen Erscheinungen auszuschliessen. Gleich- 
zeitig muss darauf hingewiesen werden, dass in unseren Fallen yon pro- 
gressiver Paralyse ein sekundi~rer Hydrocephalus internus vorhanden war, 
der mit einer Hyperplasie der Gliafaserschicht des Ependyms einherging. 
Die letztere wird durch entziindliche Erscheinungen im Ependym her- 
vorgerufen and bangt vom Prozess der progressiven Paralyse selbst ab. 
Die Ependymitis granularis findet sich naeh den Angaben des gr6ssten 
Tells der Autoren iiusserst oft bei der progressiven Paralyse. Bins-  
~vanger weist darauf hin, dass die Ependymitis granularis bestiindig 
sich bei der progressiven Paralyse finder. A lzhe imer  fund unter 

51" 
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170 Fallen yon progressiver Paralyse nur in 27 Fiillen keine Granula- 
tionen des Ependyms. 

Es ist kaum anzunehmen, dass bei solcher Hi~ufigkeit der Ependy- 
mitis granularis sie in 3 yon den yon uns angefiihrten 4 Fiillen fehlte. 
Augenscheinlich wird das morphologische Bild der Ependymitis granu- 
laris yon einigea Autoren zu oft gefunden und als Granulationen des 
Ependyms Bildungen angeseben, die ihnen zwar fihnlich~ genetiseh sicl~ 
aber ganz yon denen unterseheiden. So haben die oben beschriebenea 
Zellenpapillen und polypenahnlichen Geflisswucherungen des Ependyms~ 
wie auch die gef~ssenthaltenden Tuberkel, die das Ependym papillen- 
fSrmig erheben, ausser einer ausserlichen Aehnlichkeit nicbts Gemeinsames 
mit einer Ependymitis granularis. 

Die Ependymitis granularis gilt als charakteristiseh bei Zystizerken~ 
die in den Hohh'g~umeu oder in ihrer ~"~he liegen. Die Ependymitis ent- 
steht in diesen Fi~llea als Resultat einer Reizung des Ependyms dutch 
den Parasiten, oder aber dureh vermehrten Druek der in den Hirnven- 
trikeln befindliehen Fliissigkeit (V~ille, Kra t e r ,  BShming).  In un- 
seren FMlen yon Zystizerkose konnte eine Ependymitis granularis trot~ 
aller giinstigen Bedingungen zur Erzeugung einer Reizung des Ependyms 
nicht gefunden werden. Und sehliesslieh wurden in 5 FMlen yon nor- 
malen Gehirnen aus dem Sektionsmaterial auch keine Papillen gefunden. 

Eine Zusammenstellung der ,con uns gesammelten F~lle kann al~ 
Material zur Frage der Hi~ufigkeit der Ependymitis granularis fiberhaupt 
dienen. Nach u  Meinung finden sich diese Verlinderungenr 
wenn aueh nur angedeutet, im Him eines jeden erwachsenen Mensehen. 
Seit der yon u  ge~usserten Meinung finden wir in der Literatur 
zwei verschiedene Standpunkte fiber das Wesen der Ependymitis granu- 
laris. Einige Autoren halten die Ver~tnderungen fiir banale, bei ge- 
sunden Menschen sich findende. Dabei sind einige Untersucher der 
Meinung, dass die Ependymitis granularis haupts~tehlieh ffir ~iltere Men- 
schen charakteristiseh sei (Schnopfhagen)  und eine senile Verlinde- 
rung des Ependyms darstelle (Weiger t ,  Brodmann ,  Blasius) ,  die 
auf der Grenze des Normaien und Pathologischen stehe (Weigert) .  

Das Alter unserer Kranken sehwankte yon 15--47 Jahren, nur ia 
einem Falle war der Kranke 15 Jahre alt. Zwei Kranke waren 21 und 
26 Jahre alt. Das Alter der anderen war ein mittleres. Die Ansicht, 
dass die Ependymitis granularis eine senile Ver~nderung sei (Weiger t ,  
Brodmann) ,  finder also in unserem Material keine Bestatigung. 

Zu einer diametral entgegengesetzten Ansieht fiber die Hiiufigkei~ 
der Ependymitis granularis kommen andere Autoren. Bead les  meint, 
dass im normalen Hirn Granulationen des Ependyms nicht vorkommem 
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t )e rando  h~ilt die Ependymitis granularis ffir eine seltene Erscheinung. 
Unter 150 Sektionen fund er die Ependymitis granularis nur 5real. 
J e r e m i a s  konstatierte mikroskopisch die Ependymitis granularis h~iufiger. 
Unter 280 Sektionen 45ma]. 1Nach J e r e m i a s '  Ansicht kann man mi- 
kroskopisch die Ependymitis granularis fast bei jedem Erwachsenea 
feststellen. S a l t y k o w  schliesst sich auf Grund seiner Untersuchungen 
tier .oben dargelegten Meinung Weigers  an. In 120 Fallen yon geistig 
gesunden Individuen beiderlei Geschlechts im Alter yon 17--84 Jahren 
fund S a ] t y k o w  ohne Ausnahme makroskopisch Granulationen des Epen- 
dyms mittleren Grades: seltener waren sie stark ausgedrfickt, oft waren nur 
wenige Granulationen vorhauden, zuweilen nut auf einem begrenzten Tell 
eines Seitenventrikels. Bei Kin dern land S a l t yk o w eine andere Beziehung: 
unter 55 Fallen (yon Neugeborenen his zum Alter yon 9 Jahren) fund er 
nur in 9 Fallen makroskopisch Granulationen des Ependyms und immer 
nur in sehr begrenzter Zah]: hi~ufiger nut in einem Ventrikel. Mikro- 
skopisch fund S a l t y k o w  die Ependymitis granularis viel hliu*liger. In 
seinen neuesten Untersuchungen weist Merle darauf hin: dass die Epen- 
dymitis granularis bei alten Leuten eine hi~ufigere Erscheinung sei: als 
P e r a n d o  glaubt: dass sie aber seltener sei, als J e r e m i a s  es fand. 
Oer Autor weist darauf hin: dass seiner Meinung nach in diesen Fi~llen 
die makroskopischen Veri~nderungen seltener sind als die mikrosko- 
pischen. Die H~ufigkeit der Ependymitis granularis ist nach Merle~s 
Meinung jedenfal[s nicht so gross~ dass man sie ffir ein Attribut des 
physioiogisehen Alters des Gehirns rechnen kSnnte. 

Aus dem Vergleich aller oben angefiihrten Meinungen ersieht man: 
~ie stark sie einander ,~idersprechen. Dieser \u musste na- 
ti'trlich den Untersuchern auffallen und wirklich versucht auch S al t y k o w: 
dieses Faktum dutch die subiektiven Besonderheiten der Untersucher 
- -  ,erschiedene Erfahrung und Uebung: Genauigkeit der Untersuchung 
und Sehschi~rfe - -  zu erkl~ren. Ohne auf eine Kritik der subjektiven 
Besonderheiten der Untersucher einzugehen: scheint es uns~ dass eine 
makroskopisehe Untersuchuug allein, auf Grund dessert im gr5ssten Tel! 
der Fttlle fiberhaupt~ besonders abet bei Sa l tykow~ die Diagnose auf 
Ependymitis granularis gestellt wurde, zu ungeniigend sei~ da ja nieht 
jeder Tuberkel auf den Ventrikeloberfllichen unbedingt eine Granulation 
des Ependyms vorzustellen braueht. Leider fiihrt Sal tykov~ keine aus- 
ffihrliche mikroskopisehe Untersuchung dieser Fi~lle an. Die Entstehung 
solcher Tuberkei kanu eiae verselaiedene sein- 

1. Lokale Gliaproliferation in Form einzelner Kniitchen - -  kleine 
ependymare Gliome (Pe legg i ,  Ha r tdegeu ) .  2. Falten der inneren 
Ventrikelwand durch Zusammenfallen des Hohlraums. 3. Bei Unter- 
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suchung aller Fiille verschiedener Entstehung, wis dies S a l t y k o w  auf 
den inneren Ventrikelwanden ausfiihrte, ist es sehr mtiglieh, Tuberkel 
auch anderer Entstehung zu finden, und zwar: metastatisehe karzinoma- 
tSse oder sarksmatSse Tuberkel, tuberkalbse KnStchen, kleins gummSse 
Herde usw. Alls diese Fehlerquellen sind nut dann auszusehliessen r 
wenn die Erkennung der Ependymitis granularis auf einer genauen Be- 
stimmung und Abgrenzung, wenn auch nur des makroskopischen Bildes 
des Prozesses beruht und selbstverst~indlieh wird die Mtiglichkeit eines 
Fehlers g~inzlich dutch eine mikroskopische Untersuchung ausgesehlossen, 
Die oben genannten Erw~gungen leiteten uns bei unserer Arbeit. Die 
Zahl unserer Flails ist ungentigend, um prozentuals Beziehungen ffir das 
Vorkommen der Ependymitis granularis daraus zu folgern; trotzdem geben 
sie eine bestimmte Vorstellung yon der H~ufigkeit der Ependymitis 
granularis. Wenn wir aus dsr Zahl unserer Fiille vier F~tlle yon primarem 
Hydrozephalus aussshliessen, die wir absiehtlieh hier beschrieben (der 
fiinfte Fall yon Hydrozephalus wurde zuflillig bei der Sektion gsfunden)~ 
so sehen wir~ dass auf 5 Fiille sish ein Fall yon Ependymitis gra- 
nularis findet, bei J e r e m i a s  land sich auf 6 Fi~lle eine Ependymitis, 
bei P e r a n d o  auf 28 F~tlle eine. Unsere Resultate stehen also denen yon 
J e r e m i a s  am n~tchsten. K6nnen iiberhaupt Fiille, wo sich nur einigs, 
zuwsilen vereinzelts Papillen auf einem begrenzten Gebiet und in einem 
Horn finden ( S a l t y k o w ) a l s  Ependymitis granularis angesehen werden? 
Uns scheint es richtiger, solehe vsreinzelte Papillen Granulationen des 
EPendyms zu nennen und nur fiir solche Falls, wo sish eine sehr grosse 
Zahl von Papillen finder: die einstweilen allgemein angenoinmene 
Benennung Ependymitis granularis anzuwenden. Dutch eine solche 
Teilung betonen wir~ dass einzelne Granulatisnen des Ependyms keine 
besondere pathologische Bedsutung haben, dagegen aber eine grosse 
Anzahl sehon eins pathologische Einheit darstellt. Wenn man sich auf 
diesen Standpunkt stellt, so wird es verstandlich, warum die Ependy- 
mitis granularis nach den Untersuehungen vieler Autoren sieh so oft 
finder. In Wirkliehkeit waren wahrscheinlieh nur vereinzelte Granu- 
lationen des Ependyms vorhanden. Im grSssten Teil der in der 
S a l t y k  o w'schen Tabelle angefiihrten Fiille werden vereinzelte, seltene 
usw. Papillen angeffihr~. Die Frage, ob wir in einem gegebenen 
Fall% wo Papillen des Ependyms konstatiert werden, eine pathologisehe 
Erscheinung vor uns haben, oder aber einen Prozess, der sich aucb 
in der Norm findet, wird also durch die Zahl und die Lage der Papillea 
bestimmt. 

Die Pathogeness der Ependymitis granularis ist bis jetzt noch un- 
gekl~trt und strittig. Der gr6sste Tell der Autoren sieht in der Epen- 
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dymitis eine Entzfindung (Virehow,  Magnan, Mer sch e j ew sk y ,  
Weiss~ Ripping~ Asehoff~ Sa l tykow) .  

Virchow,  A s c h o f f  und B r o d m a n n  nehmen eine formative 
chronisehe Reizung als Ursache der Entzfindung an. Bead le s  setzt 
eine Wirkung chemiseher Agentien~ die im Blur oder im Liquor eere- 
brospinalis zirkulieren~ voraus. Weiss~ Magnan und Mer sch e j ew sk y  
halten die Ependymitis granularis ffir den lokalen Ausdruck einer allge- 
meinen chronischen Entzfindung des ganzen Nervensystems. S a l t y k o w  
betrachtet diesen Prozess, wie eine wirkliche chronisch verlaufende 
Entzfindung. Unter den fibrigen Meinungen fiber die Pathogenese der 
Ependymitis gmnularis ist besonders die von F r i e d m a n n  interessant~ 
da er diesen Prozess morphologisch mit der multiplen Sklerose in 
Verbindung bringt. Hartdegen~ Beardes  sehen die Papillen der 
Ependymitis granularis als Geschwfilste all. Pe l leg i  halt die Papillen 
ffir kleine Gliome. Weiger t  und H e r x h e i m e r  verteidigen die reak- 
tire Entstehung der Ependymitis granularis~ die durch den Verlust der 
ependymalen Bedeckung hervorgerufen wird. Er begfinstigt eine Glia- 
wucherung dutch den Ausfall des Widerstandes yon Seiten des epithe- 
lialeu Gewebes. Einige Autoren halten als eine der Ursachen der Epen- 
dymitis granularis die mechanische Reizung dutch in den Hohlr~umen 
sich befindliche Zystizerken (Stieda~ Kahlden~ K r a t t e r  und Boh- 
ming,  Wolle). 

Bei der Beurteilung der eben angeffihrten pathogenetischen Theorien 
mfissen wir allem zuvor darauf hinweisen~ dass keine yon ihnen der 
yon einigen Untersuchern geausserten Meinung, dass die Ependymitis 
granularis eine /iusserst hi~afige und normale (Virchow)Erscheinung 
sei oder auf der Grenze des Normalen und Pathologischen stehe (Wei- 
ger t ,  Sa l tykow)  und hauptsachlich bei alten Leuten getroften werde 
(Schnopfhagen)~ gerecht wird. Aus unserem Material ersehen wir~ 
dass die Ependymitis granularis keine so h/~ufige Erscheinung ist (unter 
5 F~llen war einer mit Ependymitis granularis) und wie bei alteren~ so 
auch bei jungen Individuen sich findet. Wenn man die entzfindliehe 
Entstehungstheorie der Ependymitis annehmen sollte, so ist es unver- 
standlich~ warum sie sich fast ausnahmsweise in allen Fallen findet~ wie 
es einige Autoren annehmen. Man musste dann a priori annehmen, dass 
bei jedem Menschen sich eine chronische Entzfindung des Ependyms 
findet. Ausserdem fand Sa l tykow bei der Ependymitis granularis sehr 
oft eine Erweiterung der Hirnventrikel. Die Frage~ wie diese beiden 
Erscheinungen~ d. h. die chronische Entzfindung des Ependyms und der 
Hydrozephalus auf diese ,gesunden" Individuen wirkt, bleibt einstweilen 
often. Ausser diesen allgemeinen Bemerkungen gibt eine detaillierte 
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Betrachtung des histopathologisehen Bildes viel Beweise gegen eine ent- 
ziindliche Entstehung der Ependymitis. So wiesen wir auch schon in 
einer frfiheren Arbeit ~) auf das Fehlen yon Ver~nderungen entzfindlichen 
Charakters in den Gef~sswiinden, d. h. Infiltration mit Leukozyten und 
zelligen Extravasaten bei der Ependymitis granularis hin. Bei unseren 
spateren Untersuchungen konnten wir das oben Gesagte nur bestatigen. 
Die Behauptungen Sal t  yk o w' s fiber leukozytiire Infiltration, Exsudation 
und Extravasate bei der Ependymitis granularis beruhen augenscheinlich 
auf dem yon uns schon oben besprochenen Missverstandnis. S a l t y k o w  
untersuchte hauptsachlich Falle von progressiver Paralyse. In der yon 
ihm angeffihrten Tabelle waren yon 28 Figuren - -  23 Pr~parate yon 
progressiver Paralyse. Dass in diesen Fallen zum Bilde der Ependymitis 
granularis sich entzfindliche Erscheinungen gesellten~ ist ganz verstiind- 
lich. Ebenso erkli~rt sich die yon S a l t y k o w  beobachtete Beziehung 
der Gefasse zu den Papillen. S a l t y k o w  glaubt, dass die Papillen sich 
immer um Gefi~sse bilden~ die sozusagen ihren Kern vorstellen. Auf Grund 
unserer F~ille kSnnen wir uns mit dieser Meinung nicht einverstanden 
erklaren, da es uns im grSssten Teil der Falle nicht gelang, in den 
Papillen oder in ihrer unmittelbaren Ntihe Gefasse zu konstatieren. 
Wenn die Genesis der Papillen eine gefassentzfindliche ware~ so miissten 
bei solchen Prozessen wie progressive Paralys% Meningitis ventricularis 
(nach Meningitis cerebrospinalis), Encephalitis im Ependym und sub- 
ependymarem Gewebe der Ventrikelwande dank dem Charakter dieser 
Erkrankungen und ihrem chronischen oder subakuten Verlauf gfinstige 
Bedingungen fiir die Entwicklung einer Ependymitis granularis sich bilden, 
sie wurde aber nicht gefunden. 

Eine direkte mechanische Reizung des Ependyms durch Zystizerken, 
die unmittcibar unter ibm liegen oder an der ependymalen Bedeckung 
der Ventrikel befestigt sind, ruft augenscheinlich auch keine Ependy- 
mitis granularis hervor (Falle 16, 17 und 18). Eine mechanische Reizung 
des Ependyms bei Malaria (Fall 15), teilweise durch Malariaparasiten, 
teilweise durch Gefi~sserweiterung und sich bildende Stasis, ruft auch 
keine Ependymitis granularis hervor. Weiter fiihrten wir eine Gruppe 
yon Fallen any die zu den proliferativen diffusen Gliosen des ~erven- 
systems gehSren: Epilepsie, ependymare Gliomatosis und diffuse Gliose 
des Grosshirns, toxische Gliose (Alcoholismus chronicus)~ multiple Skle- 
rose mit ependymi~ren Herden. In allen diesen Formen yon zweifel]os 
verschiedener Entstehung proliferiert das Gliagewebe, wie in der Rind% 

1) Pathologische Anatomie und Pathogeneso des prims Hydrocepha- 
lus. loco cir. 
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so auch im Gebiet der Yentrikel~ dennoch ~tusserte sich die Hyperplasie 
der ependymaren Glia niemals unter dem Bild einer Ependymitis gra- 
nuiaris. Daraus kann man schliessen, dass die Entstehung und die Be- 
dingungen ffir eine Bildung der Epelldymitis granularis augenscheinlich 
in den oben angeffihrten proliferativen gIiiisen Prozessen verschieden 
sind. In zwei yon uns angeffihrten Fallen von multipler Sklerose mit 
ependymiiren and periependymaren tIerden war nur in einem Fall eine 
Ependymitis granularis mittleren Grades. Die Herde ~,aren in beiden 
Fallen yon gleichem histologischen Charakter und Struktur; Papillen 
fanden sieh auch in den Abschnitten der Hirnventrikel, wo sich keine 
Herde fanden. Oft fehlten Papillen gerade in yon sklerotischen Herden 
eingenommenen Teilen des Ependyms. Merle  halt die Ependymitis 
granularis fiir charakteristisch bei ependymiiren Herden der mu|tiplen 
Sklerose. L h e r m i t t e  und Gucc ione  verneinen irgend einen Zusammen- 
hang der sklerotischen Herde mit der Ependymitis. In ihrem Fall 
fanden sich im Gebiet der ependymaren Herde keine PapiIlen. Im Ge= 
biet des Aq. Sylvii waren Erscheinungen einer Ependymitis granularis~ 
Divertikel~ geschlossene Hohlr~iume; sklerotische Herde wurden jedoch 
nicht konstatiert. 

Das Fehlen einer Ependymitis granularis in einem der yon uns an- 
geffihrten Falle yon multipler Sklerose mit ependymaren Herden~ das 
Fehlen yon Papillen im Gebiete der Herde und ihr Auftreten an yon 
den letzteren entfernten Orten weist darauf hin~ dass (lie Ependymitis 
granularis in diesem Fall nicht vom Prozess der multiplen Sklerose ab- 
hangt, sondera gleichzeitig mit ihm existiert. Selbst also in diesem 
Fall yon multipler Sklerose~ wo eine Gliaproliferation~ die nach der 
Meinung vieler Autoren yon einer chronischen Gefassentzfindung ab- 
hangt und eine anhaltende formative Reizung vorhanden ist~ war eine 
Ependymitis granularis dennoch nicht vorhanden. Mit den Meinungen 
W e i g e r t ' s ,  H e r x h e i m e r ' s  und B l a s i u s '  ~on der reaktiven sekun- 
daren Entstehung der Ependymitis granularis infolge Untergangs des 
ependymalen Epithels und des Ausfallens seines Druckes auf das tiefer- 
tiegende Gliagewebe kann man sich gegenwartig nicht einverstanden 
erklaren 7 da wir uns auf Grund unserer Untersuchungen iiberzeugten, 
dass die ependymale Bedeckung am Prozess der Ependymitis granularis 
in sehr geringem Masse beteiligt ist. 

Auf vielen Papillen ist die ependymale Bedeckung oft ganz er- 
halten, auf andern ist sie desquamiert. Oft fehlt die Hyperplasie der 
ependymalen Bedeckung bei der Ependymitis granularis; dagegen findet 
man zuweilen in normalen Fallen eine Proliferation der ependymalen 
Bedeckung. Bei der Annahme der ~ e i g e r t ' s c h e n  Theorie bleibt die 
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Bildang yon Papillen nur auf begrenzten Abschnitten der Ventrikel- 
w~nde, wobei dieselben oft auf grosser Ausdehnung ohne ependymale 
Bedeekung sind~ unverst~ndlich. 

Die Ansicht einiger Autoren (Beadles~ Peleggi~ H a r t d e g e n ) ,  
dass die Papillen Neubildungen seien, verdient erw~hnt zu werden. 
Mit der Vorstellung von der Ependymitis granularis als einer Neubildung 
ist die Begrenzung des neoplastischen Prozesses ausscbliesslich auf das 
Ependym schwer vereinbar. Ausserdem unterscheiden sich die Papillen 
yon Gliomen durch ihre scharfe Grenzen, die sie vom umgebenden 
Gewebe trennen; yon letzterem unterscheiden sie sich ausserdem durch 
die Richtung ihrer Gliafasern. Die Beurteilung der Resultate der oben 
angeffihrten Untersueher sprieht aueh gegen die Ansicht 7 dass die 
Papillen Neubildungen seien. Ha r tdegen  weist darauf hin, dass die 
yon ihm besehriebenen Gliome des Ependyms keine Beziehung zur 
Ependymitis granularis haben~ gleichzeitig halt er diesen Prozess fiir 
eine Neubildung. Magnan und M e r s c h e j e w s k y  halten m~ einer Stelle 
die Ependymitis granularis ffir einen entziindlichen~ an einer anderen 
ffir einen neoplastisehen Prozess. Beadles  meint~ dass in der Ent- 
stehung der Ependymitis granularis die Wirkung irgend welcher 
chemiseher Stoffe eine Rolle spiele; gleichzeitig sprieht er jedoeh yon 
Papillen als yon fibrSsen Geschwfilsten. 

Solch ein Schwanken in der Bestimmung des Prozesses spricht auch 
gegen die Voraussetzungen der oben genannten Autoren. Der Prozess 
der Ependymitis granularis hat den Charakter der Aktivititt: die Papillen 
finden sieh in verschiedenen Entwicklungsstadien; sie sind yon ver- 
sehiedener Grfsse und Form. Bei andern gleichen Bedingungen spricht 
dieses Faktum fiir einen progressiven Prozess im Ependym. Die Frage 
nach dem Alter des Prozesses kann nut indirekt gelSst werden: die 
Ependymitis granularis findet sich als einziges pathologisch-anatomisches 
Substrat beim prim~ren chronischen Hydrozephalus, wird oft von kongeni- 
talen Entwieklungsfehlern begleitet und kombiniert sieh mit angeborenen 
Erkrankungen, wie Syringomyelia, Spin~ bifida, Epilepsia und finder 
sich wie bei Neugeborenen, so auch bei Erwachsenen; in der Struktur 
der Papillen ist dabei kein Untersehied zu konstatieren. Alle ange- 
fiihrten Beweise sprechen fiir eine kongenita|e Entstehung der Epen- 
dymitis granularis. Histologisch ist dieser Prozess eine Herdproliferation 
der Gliafasersehicht des Ependyms. Das letztere hyperplasiert und er- 
hebt die h6her liegenden Schichten des Ependyms. Die Struktur einer 
jeden Papille ist typiseh und trotz der aussersten u in 
Form, GrSsse und Richtung der Fasern und Axen der Papillen bleibt 
ihr gemeinsamer Typus d. h. ein zentraler Kern und eine periphere Zone 
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unver~ndert. Bei einer solchen Struktur der Papille dr~ngt sich der 
Gedanke auf, dass sie sich um irgend etwas, irgend einen Kern bildet. 
S al tyk  o w dachte augenscheinlich auch daran und suchte dieses Bildungs- 
zentrum in den Gef~ssen. Auf Grund des yon uns untersuchten Materials 
kamen wir zur Ueberzeugung, dass die Meinung S a l t y k o w ' s  yon einer 
perivaskularen Entstehung der Papillen nicht fill' alle F$ille fiberhaupt 
angenommen werden kaan uad dass in seinen F~llen yon Ependymitis 
granularis das Bildungszentrum der Papillen augenscheinlich ein anderes 
sei. Das Ependym ist sehr reich an Gef~ssen, reicher als die fibrigen 
benachbarten Stellen; ausserdem befindet es sich unter dem Einfluss der 
N~he des Weges~ auf welchem gew6hnlich eine Infektion in das Zentral- 
nervensystem gebracht wird, n~mlieh der Hirnventrikel. Man kann an- 
nehmen~ dass wahrend des intrauterinen Lebens in diesem reich vaskulari- 
sierten Gebiet - -  im Ependym der Hirnventrikel - -  sieh irgend ein ent- 
zfindlieher oder ihm nahestehender Prozess abspielt. Die Gef~sse und 
Entzfindungsherde verSden dank dem weiteren Formieren und Wachsen 
des Gehirns und k6nnen mikroskopiseh schou nicht mehr konstatiert 
werden~ trotzdem zeigt sich der Einfluss dieses bereits beendeten Prozesses 
in der GleichgewichtsstSrung des ependymalen Gliagewebes in seiner 
Hyperplasie. Die Herde selbst~ dutch Glia ersetzt, kSnnen Kerne bilden, 
um welehe die Papille w~ehst. Der Prozess bei Ependymitis granularis 
nimmt somit eine Mittelstellung zv~ischen einer chronischen Entzfindung 
und einer Neubi|dung ein und gehSrt zur Gruppe der kongenita|en 
progressiven Gliosen des Zentralnervensystems. 

Auf Grand unserer Untersuchungen kommen wir zu folgenden 
Schliissen. 

1, Die Papillen bei Ependymitis granularis sind morphologische 
[ndividuen und haben eine besondere Struktur. Sie bestehen aus einem 
zentralen T e l l -  dem Kern, der aus einem dicht geflochtenen Gliafaser- 
netz und Gliakernen gebildet wird. Die periphere Schicht der Papille 
bildet eine Fortsetzung des oberfiachlichen breitmaschigen, unter der 
ependymalen Bedeckung liegendea Schicht. Von aussen wird die Papiile 
oft vom Epithel des Ependyms bedeckt. 

Nach ihrem Zellenbestand unterscheidet man einige Typen yon 
Papillen: a) solche, die an zelligen Elementen arm sind, mit ausge- 
zogenen oder runden Kernen, die wenig oder iiberhaupt kein Proto- 
plasma haben; b) Gliakerne yon runder oder ovaler Form mit 
hellen protoplasmareiehen Papillen mit einem breiten Gliafasernetz als 
Basis; c) Papillen aus Spinnen-(Deiters 'schen) Zellen; d) ,zellige 
Papillen" aus Gliakernen mit einem diinnen Gliafasernetz oder ohne 
dasselbe. 
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3. Die Papillen maehen einen bestimmten Entwick]ungszyklus durch. 
Die Papillen vom Typus a sind iiltere, vom Typus b jfingere Bildungen. 

4. Der Zellenbestand der Papillen wird dureh den Charakter des 
Gliagewebes des Ependyms bestimmt. 

5. Die ependymale Bedeckung der Papillen befindet sich in ver- 
sehiedenem Zustande, zuweilen bleibt sie unverandert~ zuweilen hyper- 
plasiert oder desquamiert sie. 

6. Die Papillen sind lokalisierte Herde eines allgemeinen hyper- 
plastisehen Prozesses der tiefen Gliaschicht des Ependyms. 

7. Die zelligen Elemente werden gebildet 1. durch Ansammlung 
yon Gliazellen in den oberfiachlichen Schichten des Ependyms oder 
2. durch herdweise Hyperplasie der ependymalen Bedeckung. 

8. Veranderungen der Gefasswande bei Ependymitis granularis und 
Beziehungen der Gefasse zur Papillenbildung wurden in unseren Fallen 
nieht beobachtet. 

9. Das Gliagewebe der Papil]en degeneriert zuweilen hyalin. Hya- 
linisation des Gliagewebes finder sich verhaltnismassig selten und nicht 
nur in den Papillen~ sondern iiberhaupt bei hyperplastischen Prozessen 
im Gliagewebe des Ependyms. 

10. Die Ursaehe der hyalinen Degeneration der Papillen ist eine 
l~ekrose des hyperplastischen~ schleeht genahrten Gewebes. 

11. Besonderheiten des Proiiferationsprozesses im Epenflym bei pro- 
gressiver Paralyse: grosse Anzahl yon zelligen Papillen~ Bildung yon 
polypenartigen Gliawucherungen, Infiltration der Gefasswande, ihre Ver- 
dickung und hyaline Degeneration~ Kalkablagerungen in den Gefassen 
der Papillen, Bildung yon gefassreichen Tuberkeln. 

12. Ependymitis granularis findet sich in den yon uns untersuchten 
Fallen einmal auf je 5 Falle. 

13. Falle mit einigen Papil]en~ anf begrenzten Absehnitten und in 
einem Horn werden yon uns als Granulationen des Ependyms angesehen. 

14. Vereinzelte Granulationen des Ependyms haben keine patho- 
logisehe Bedeutung. Eine grosse Anzahl derselben und ihre grSssere 
Verbreitung bilden eine pathologisehe Einheit - -  Ependymitis granularis. 

15. Der Prozess bei Ependymitis granularis ist ein aktiver und 
progressiver. Seine Entstehung ist kongenital. 

16. Die Hyperplasie der ependymalen Glia wird dutch einen ent- 
zfindlichen oder ihm nahen Prozess im Ependym der Hirnventrikel 
wahrend des intrauterinen Lebens hervorgerufen. Um die ver6deten 
Gefasse und entzfindlichen Herde bildet sich beim weiteren Wachs- 
tum des Hirns eine herdweise Gliahyperplasie in Form yon typischen 
Papillen. 
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17. Der Prozess bei Ependymitis granularis nimmt eine Mittelstellung 
zwischen chronischer Entz/indung und Neubildung ein und geh6rt zu 
den kongenitalen progressierenden Gliosen des Zentralnervensystems. 
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Erkl[trung der Abbildungen (Tafel XXII und XXIII). 

Fig. 1 (Fall 8). Ependymitis granularis. Papillen. Vergr. 35. F~rbung 
Eosin-H~imalaun. 

Fig. 2 (Fall 5). EpendymitiS granularis. Papillen. u 35. Fiirbung 
Eosin-Hi~malaun. 

Fig. 3 (Fall 5). Papillo aus Astrozyten. Die Papillo ist bedeckt yon 
Res~en einos einschichtigon Ependymep/thels. Vergr. 330. 

Fig. 4 (Fall 5). Hyalinisierto Papillo. Dicke homogene Gliafasern bilden 
ein Netz. Vergr. 300. 

Fig. 5 (Fall 12). Kalkablagerung in don Papillen, Einzelne Papillen 
liegen frei infolgo der zufi~lligen Schnittrichtung. Vorgr. 20. Fi~rbung Eosin- 
H~imalaun. 

Fig. 6, Aus Gliazellen bestehendo Papille. Dicke Gliafaseru. Vergr. 330. 
Fig. 7. Die Fasern der Papille und der perivaskul~ren Glia verlaufon in 

verschiedenen P~ichtuugen. Vergr. 200. 
Fig. 8 (,Fall 12). PolypSse gliSso Wucherung tier Vontrikelwand; in 

erster vielo Gefiisso. Vergr. 35. Eosin-H~malaun. 


