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und des Ependyms.
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Mit 24 Textabbildungen.
(Eingegangen am 10. Dezember 1933.)

Monakow hat das Verdienst, die Aufmerksamkeit der Neuro-Histo-
pathologen auf den Plexus gelenkt zu haben. Allerdings hat sich die
Hoffnung, bei der Schizophrenie spezifische Verinderungen zu finden,
nicht erfiillt.

In einer vorldufigen Mitteilung ! habe ich eigenartige ringférmige
Bildungen im Epithel des menschlichen Plexus chorioideus, im vor-
geriickten Alter, kurz beschrieben. Zweck vorliegender Untersuchungen
ist es nun, diese Bildungen hinsichtlich ibrer Entstehung, Bedeutung
und ihres Vorkommens bei einem groferen Krankenmaterial zu verfolgen,
und dabei zugleich einen Uberblick iiber den normalen und patho-
logischen Bau des Plexus sowie iiber die hiermit zusammenhingenden
pathophysiologischen Fragen zu gewinnen. Das Studium des Ependyms
habe ich mit einbezogen, da ich dort, wie vor mir Horfega, ebenfalls
Bildungen gefunden habe, die sich mit Silber darstellen lassen.

Material und Technik.

Ich habe den Plexus chorioideus bei 93 menschlichen Individuen,
wovon mindestens 25 nicht geistes- oder gehirnkrank waren, untersucht 2.

Anatomische und klinische Diagnose sind in der Tabelle wiedergegeben. Das
Material wurde, von einigen Spezialuntersuchungen abgesehen, in 10 %iger Formol-
l6sung fixiert und meistens nach Gelatineeinbettung auf dem Gefriermikrotom
geschnitten. Die Schnitte wurden vor allem nach der von mir in der vorigen Mit-
teilung angegebenen Technik behandelt, die ich hier noch einmal folgen lasse:

1. Etwa 25 u dicke Schnitte kommen in folgende Losung (Kanzler):

Bromammonium . . . . . . e e e e 15 g
Formol (mit Calcium carbonicum neutralisiert). . . 100 g
Destilliertes Wasser . . . . . . . . . . . . . .. 400 g

Darin werden sie erhitzt, bis Dampfe aufsteigen.
2. Dann iibertrigt man sie direkt fiir ein paar Minuten: in
Antiformin . . . . . 6 ccm
96 %iger Alkohol . . 8com
Destilliertes Wasser . 2 ccm,

1 Z. Neur. 144.

2 Fiir die Uberlassung eines Teiles des Materials bin ich den Herren Prof. Meyen-
burg-Ziirich und seinen Mitarbeitern, Wegelin-Bern und Spafz-Milnchen sehr zu
Dank verpflichtet.
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3. Nach einmaligem raschem Abspillen in destilliertem Wasser kommen die
Schnitte in eine Mischung von folgenden Loésungen:
Losung A: 5% Natrium carbonicum in Aqua destillata.

Losung B: Doppeltdestilliertes Wasser . . . . 160 com
Glycerin . . . . . . . . . . . .. 40 com
Ammoniak . . . . . .. L. L 100 Tropfen.

Es werden 2 Teile Losung A mit 3 Teilen Losung B gemischt. In dieser Mischung
bleiben die Schnitte 15 Min. oder langer.

4. Danach iibertragt man sie direkt in die oben angegebene Losung B (die in
gleicher Weise zusammengesetzt ist, wie die der Bolsis Methode). Dort bleiben sie
ebenfalls 15 Min. oder linger.

Ohne Abspiilen kommen die Schnitte dann 2—3 Min. lang in eine Silbernitrat-
I8sung, der eine halbe Stunde vorher eine minimale Menge trockenen Gelatinepulvers
Delft fiir Binbettung zugesetzt worden ist. Beim Ubertragen der Schnitte ent-
stehen wolkige Niederschlige.

6. Ohne Abspiilen alsdann direktes Einlegen in eine 1%ige Losung von Formol
in destilliertem Wasser. Das Formol mufi vorher durch Calcium carbonicum
neutralisiert worden sein, da das hP der Formollésung anscheinend von Wichtigkeit
fir Gelingen der Reaktion ist. Zu 100 ccm Lésung fiige ich, um eine bessere Neu-
tralisation zu erzielen, noch 10 Tropfen einer 0,5%igen Natrium carbonicum-
Losung hinzu. Die Schnitte bleiben in dieser Losung etwa 5 Min.

7. Vergoldung und Fixierung. Bei der Vergoldung sei man vorsichtig, da eine
zu starke Losung und ein zu langes Verweilen der Schnitte darin die Imprignation
mehr oder weniger beeintréachtigen kann. Fir die Fixierung verwende ich die
Cajals Alkoholmischung:

5% Fixiernatron . 40 cem
96% Alkohol . . . 10 cem.

Gelatineschnitte schliefle ich, um die schrumpfende Wirkung des Alkohols zu
vermeiden, gewohnlich in Gummisirup ein; ein Verfahren, das bei der Kombination
mit der Sudanfarbung unerlaBlich ist. Ependymschnitte, bei denen die Gelatine-
einbettung wegfillt, kénnen ohne Schaden in Balsam eingeschlossen werden. Ent-
gegen meiner fritheren Behauptung schlieBt auch eine lange Formolfixierung das
Gelingen der Impréiignation nicht aus. Zuletzt habe ich sogar bei sehr altem und
sehr schlecht konserviertem Formolmaterial ausgezeichnete Resultate erzielt.

Die Methode ist an Celloidinschnitten aus Formolmaterial sehr gut anwendbar,
manchmal sogar gebiihrt diesen der Vorzug. Es ist wiederholt vorgekommen,
daf ich die in Frage kommenden Gebilde nur an Celloidinschnitten darstellen konnte.
Am gleichen Material war bei der Gelatineeinbettung die Reaktion negativ aus-
gefallen. Tch beniitze daher stets die Imprignation an Celloidinschnitten als Kon-
trolle bei fraglichen Reaktionen.

Die Bindegewebeimprignation des Plexus an Gelatineschnitten ist nicht so
schwierig, wie Auersperg angibt. Zwar muBte ich hier auf meine Goldmethode
verzichten; auch die Methode von Perdrau hat mich hierbei nur wenig befriedigt.
Dagegen bin ich rascher und viel besser zum Ziele gekommen durch Anwendung
der Manganmethode von Holzer, die mit geringfiigigen Modifikationen mir auch
tiir die Photographie gut brauchbare Praparate (s. Abbildungen) ergab. Die Modifi-
kation besteht darin, daB ich eine gréBere Menge Ammoniak vor und in dem Silber-
bad anwende. Die mehrmals impréagnierten Schnitte kommen in das Goldbad,
dessen Konzentration und Dauer der Stéirke der Silberimprignation proportional
ist. Zu stark impréignierte Schnitte, die auch wegen der Anfirbung der Gelatine
unbrauchbar sind, werden in eine nur 1:1 verdiinnte 1%ige Goldchloridlésung
gelegt. In derselben geht durch eine Art Differenzierung die zu starke Imprignation
der Gelatine und des Gewebes betrachtlich zuriick. Nach der Fixierung schliefle
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ich die Schnitte in Gummisyrup ein. Merkwiirdigerweise hat die Technik bei der
Darstellung des Bindesgewebes in anderen Organen versagt.

Fir die Sudanfirbung habe ich entweder die Sudan-Orangelésung (Stamm-
l6sung) von Romeis oder die von ihm angegebene schwach alkoholische Lésung
gebraucht. Die Nachfirbung erfolgte dann mit Eisenhématoxylin H von Holl-
born, das die Gelatine nicht stark mitfarbt. —

Gerade wegen der Mitanfirbbarkeit der Gelatine lassen sich an Gelatineschnitten
die meisten Zellfdrbungen schlecht oder gar nicht anwenden. Mit dem von Kruspe
empfohlenen Gallocyaninchromlak erhilt man jedoch Priaparate, in denen die Gela-
tine vollkommen unangefarbt bleibt. Dabei ist aber die Firbung zu elektiv auf
das Kernchromatin beschrankt und die ganz farblosen Zellkérper sind schlecht zu
sehen und abzugrenzen. Man kann also ohne Celloidin- und Paraffinschnitte nicht
auskommen. Bei diesen habe ich verschiedene Farbungen (Thionin, van Gieson,
Weigerts Elastica, Firbrin, Mann, Rusell und andere im Text erwithnte Methoden)
angewandt, in einigen Fallen auch am chromierten Material das Eisenhdamatoxylin
nach Regaud und nach entsprechender Fixierung die Methode von Aoyame fir die
Darstellung des Apparato reticolare interno.

Die meisten Beobachtungen habe ich am Glomus chorioideus® ausgefiihrt.
Serienschnitte waren bei der angewandten Methodik von vornherein ausgeschlossen
und auch bei dem Umfang des Materiales nicht leicht durchfiihrbar.

Am Ependym — es wurde besonders am IIL. und an den Seitenven-
trikeln untersucht — habe ich vorwiegend die oben angegebene Silber-
methode und Sudanfirbung allein oder beide kombiniert angewandt,
daneben die Gliafasermethode nach Holzer; die Imprignation nach

v. Braunmiihl, Achucarro, Horiega, die Goldmethode Cajals u. a.

Die Silberbildungen.

Ich verstehe unter ,,Silberbildungen® die in meiner oben erwihnten
Mitteilung beschriebenen Ringe und anderen Gebilde, welche sich, ob-
schon nicht ausschlieBlich, am besten und ausgiebigsten mit Silber dar-
stellen lassen.

Untersucht man nach der oben angegebenen Methode den Plexus
von dlteren, jenseits des 60. Lebensjahres stehenden Menschen, so findet
man in den Epithelzellen stets die hier zu besprechenden Gebilde. Der
Befund ist nicht in jedem Fall gleich stark ausgeprigt. In einigen Fallen
enthilt fast jede Epithelzelle einen grofen dicken Ring (Abb. 1), dessen
Umfang nur wenig kleiner als der Umfang der Zelle selbst ist. Bei der
Kombination der Silberimprignation mit der Sudanfirbung treten kon-
stant innige Beziehungen des Ringes zu der grofen Lipoidkugel von
Valentin ® hervor, indem das Lipoidtrépichen wie ein Edelstein in der
Fassung eines Ringes liegt. In den Féllen, in denen der Befund weniger
ausgeprigt ist, sind die Ringe diinner und nur in einer geringeren Anzahl
von Zellen vorhanden.

Statt vollstandiger Ringe, kénnen die Epithelzellen auch anders
gestaltete Bildungen enthalten, namlich: 1. Unvollstédndige, d. h. nicht

1 Es wird unter ,,Glomus chorioideus** die Anschwellung des Plexus chorioideus
am Ubergang ins Unterhorn verstanden.
2 Valentin: Nov. acta phys. Med. 1836; zit. nach Auersperg.
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geschlossene oder halbe Ringe, die flielend in gerade Formen iibergehen,
welch letztere den in die Lange gezogenen Rauten einer Kompalnadel
gleichen. 2. Kiirzere und diinnere, nicht gebogene Bildungen, die ent-
weder fadenformig aussehen oder welche, die gleiche Rautenform der
groBeren Bildungen aufweisen (Abb. 2). Manchmal ist ihr mittlerer
Teil spindelférmig (Abb. 3 bei A). Vollstdndige und unter 1. erwihnte un-
vollstdndige Ringe sind fast immer nur in der Einzabl in einer Zelle

Abb. 1. Gesamtbild der Verteilung der Ringe in den Epithelzellen des Plexus einer
64jahrigen an Staphylokokkensepsis gestorbenen Frau. Silberimpragnation.

vorhanden; die unter 2. erwidhnten kleinen Gebilde dagegen treten in
groferer Zahl auf, mitunter parallel, biindelfsrmig angeordnet, nicht
selten auch neben einem vollstindigen oder unvollsténdigen Ring.
Alle diese Gebilde (unvollstindige Ringe, groBere und kleinere rauten-
oder fadenférmigen Bildungen) enthalten, wie kombinierte Farbungen
zeigen, in der Mitte ein sudanfirbbares Kérnchen oder Trépfchen, was
darauf hinweist, daf sie wesensgleiche Gebilde sind. Natiirlich gelingt
es nicht immer, bei den kleinen Gebilden ein sudangefirbtes Knotchen
nachzuweisen, was mit der Schwierigkeit der Beobachtung von derartigen
kleinen Kérnchen bei den kombinierten Farbungen zusammenhingt.
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Bei jiingeren Menschen fehlen diese Bildungen vollkommen, man findet
jedoch haufig, daB ein Teil der Valentinschen Lipoidtropfchen entweder
ganz oder nur an den Winden durch das Silber geschwirzt ist. Solche

Abb. 2. Plexusepithelzellen mit
Kkleineren multiplen rautenférmigen
Silbergebilden. 72jdhrige Frau (ma-
nisch-depressiv, Lungentuberkulose).

Silberimpragnation.

in ihren Wénden silbergeschwirzten
Lipoidtrépfehen treten auch bei senilen,
ringpositiven Fillen auf, und zwar in den
Epithelzellen, in denen es zur Ringbildung
nicht (oder noch nicht) gekommen ist.
Dabei sind mitunter in dem geschwirzten
Héutchen der Wiande dunklere Strei-
fungen sichtbar, die vielleicht der Aus-
druck einer Runzelung sind.

Die Wiande der Vakuole lassen sich
nicht nur mit Silber darstellen. Wand-
gefarbte Vakuolen sieht man auch in den
Paraffin- oder Celloidinschnitten, die
nach Russel, Weigert-Elastica oder nach
Heidenhains  Eisenhdmatoxylinmethode
gefdarbt wurden, Hierbei, wie sonst auch
am Silberpriparat, tritt die Wandfarbung

nur in einem Teil der grolen Vakuole auf. Darauf hat Schmidt bereits
hingewiesen. Ob sich die innerste, an die Vakuole angrenzende diinne
Protoplasmaschicht farbt, oder trotz vorangegangener Entfettung durch

Alkohol - Xylolbehandlung , die
periphere Schicht des lipoiden
Tropfens, ist nicht leicht zu ent-
scheiden.

Meine, in der vorlaufigen Mit-
teilung ausgesprochene Vermu-
tung beziiglich der Entstehung
der Ringe, wird durch die vor-
liegenden ausgedehnten Unter-
suchungen vollauf bestdtigt. Die
Ringe bilden sich als Seitensprossen
der Lipoidvakuolen (vgl. Abb. 3
meiner vorlaufigen Mitteilung 1).
Untersucht man den Plexus von

Abb. 3. Kleinere Silbergebilde von verschie- et . . .
dener Gestalt in den Plexusepithelzellen. Inlelduen, die im mittleren

Material und Technik wie bei Abb. 2. Lebensalter, vor Beginn deseigent-

lichen Senjum gestorben sind, so

kann man Fille treffen, von denen keiner oder fast keine Epithelzelle
vollsténdige Ringe enthdlt, wobl aber die oben unter 1. erwéhnten Ge-
bilde oder Lipoidvakuolenwinde mit einem oder zwei, an gegeniiber-

1 Z. Neur. 144.
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liegenden Stellen befindlichen, silbergeschwirzten Seitensprossen. DaB
es sich dabei nicht um Ringe handelt, die mit dem Mikrotommesser ange-
schnitten oder verstiimmelt worden sind, wird durch die Tatsache be-
wiesen, dafl es am passenden Material gelegentlich nicht einmal gelingt,
an sehr dicken Schnitten, vollstindige Ringe darzustellen. Der Ring
entsteht durch Wachsen der sich umbiegenden Seitensprossen und deren
Verlstung an ihren Enden, wobei das Lipoidtrépfchen verkleinert und
etwas in die Lénge gezogen erscheinen kann. Mitunter sind die aus
den Seitensprossen der groBien Vakuole Valentins entstehenden Gebilde
nicht so regelmaBig gestaltet und nicht so typisch geformt wie die Ringe.
Statt zweier gegentiberliegender Sprossen koénnen drei oder mehrere
solcher entstehen, so dafl Bildungen zustande kommen, die einem Drei-
fuB oder einem Korb gleichen oder ganz bizarre,
plumpe Formen annehmen. Das trifft man jedoch S~
nicht oft. Haufigere Formen sind dagegen bei 9 /
den Ringen die etwas gewundenen Bilder etwa
von der Gestalt der Ziffer 8.

Bei der Entstehung der kleineren Silberge-
bilde ist anzunehmen, dafl sich hier der gleiche
Vorgang abspielt, d. h. die Seitensprossenbildung
an den kleinen Lipoidtropichen, die neben dem — Abb.4. Vollstandiger und

.. . . unvollstédndiger im Prapa-
grofleren von Valentin in den Epithelzellen ent-  rat rot durch das Sudan
halten sind. Je nach Grifle der Lipoid.tr(')'p]‘chen R o el
und thren Umgestaltungen, bekommen die Silber- Hamatoxylinfarbung.
bildungen verschiedene, jedoch stets auf dasselbe ?&ﬁg&iﬁnﬁﬁf
Grundschema zurickfihrbare Formen. Ist der
Tropfen grofl und behilt er seine Form, so bekommt man Bilder wie sie
Abb. 3 bei A zeigt. Ist der Tropfen klein und hat er sich in die Linge ziehen
lassen, so entstehen rautenformige oder fadenférmige Gebilde. Ebenso
wie die kleinen Tropfchen, aus denen sie entstehen, kénnen sie auch in
mehreren, ja zahlreichen Exemplaren in einer Zelle auftreten. Zur Bil-
dung von echten, regelrechten Ringen kommt es bei ihnen jedoch nie, da
sie — wie gesagt — die gerade Form beibehalten und sich nicht umbiegen.

Untersucht man reine Sudanpréparate (d.h. ohne vorangegangene
Silberimprignation) vom Plexus élterer Individuen, so kann man in
einigen Epithelzellen stark mit Sudan gefirbte Ausliufer des groBen
Lipoidtropfens von Valentin oder ebenso stark gefirbte, vollstindige
Ringe wahrnehmen, die genau denjenigen der Silberpriparate entspre-
chen (Abb.4). Die Ringe konnen hierbei auch, wie aus ringférmig
angeordneten Kornchen zusammengesetzt, erscheinen. Diese Bilder
sieht man nicht bei jedem ringpositiven Fall im Silberpriparat, auch wenn
in diesem die Ringe sehr zahlreich sind. Auch dort wo sudangefirbte
Ringe vorkommen, ist nur ein kleiner Bruchteil der eigentlichen Silber-
ringe mit Sudan farbbar.
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Die Thioninfarbung an Celloidinschnitten 148t manchmal die Ringe
sehr schon tiefblau hervortreten, jedoch nicht konstant und vollstandig.
Plexusmaterial, das im Silberbild ringpositiv, sogar stark positiv ist,
kann am Thioninpriaparat gar keine oder nur vereinzelte wahrnebmen
lassen. Zweifellos ist die Silbermethode fiir die Darstellung dieser Ge-
bilde viel geeigneter als die Thioninfirbung. Auller den Ringen kann die
Thioninfirbung unter Umsténden einen Teil der kleineren rautenférmigen
Bildungen oder auch bio8 ovale oder spitze Tropfen im Protoplasma
der Epithelzellen zur Anschauung bringen. Das gleiche 1dfit sich mit
anderen Firbungen erreichen (Unnas Orcein-Wasserblau, Russel), die
den ,,Stein” des Ringes in einem anderen, meist dunkleren Farbton
erscheinen lassen.

Die Tatsache, daf3 die Anilinfirbungen nur einen Teil der Ringe dar-
stellen, deutet daraufhin, daf§ unter den Ringen physikalisch-chemische
Unterschiede bestehen miissen. Den Schliissel fiir das Verstdndnis dieser
Unterschiede bietet die Beobachtung von ungefirbten Gefrierschnitten.
Hier kann man die Ringe und die kleineren Gebilde in der gleichen
Héufigkeit und Verteilung wie in den Anilinpriparaten durch ihre Eigen-
farbe als pigmentierte Stoffe deutlich wahrnehmen. Diese Pigment-
ringe lassen sich meist sehr schwach oder gar nicht mit Sudan firben.
Das Fehlen von Reaktionen auf andere Pigmente (Eisen usw.) und die
ausgesprochene Sudanfirbbarkeit anderer nicht in Pigment umgewan-
delter Ringe, lassen aber auf Lipofuscin schlieflen.

AuBer den Ringen und den kleineren Silberbildungen kénnen auch die
gréBeren und kleineren Tropfen, die nicht an den ring- oder rautenférmigen
Bildungen beteiligt sind, die Umwandlung in Pigment erfahren und am
Thioninpraparat als dunkelblau gefirbt hervortreten. In einigen Féllen
zeigen diese dann Spuren von unregelméiBigen Seitensprossen und nehmen
eine hockerige plumpe Gestalt an. Wie es mir scheint, ist die Thionin-
firbbarkeit der Ringe und verwandten Gebilde an die Pigmentum-
wandlung gebunden. Ist diese Umawandlung in Pigment vollzogen,
dann lassen sich die Bildungen auch mit der Perdrouschen Bindegewebs-
methode schon darstellen.

Gellerstedt * hat kiirzlich mit der Thionin- und Eisenhdmatoxylin-
firbung im senilen Plexus chorioideus Bildungen gesehen, die zweifellos
den hier beschriebenen Ringen entsprechen.

Erwihnt sei ferner, daf3 auch Pellizzi einen zwar kurzen, aber richtigen
Hinweis auf die Ringe gegeben hat, die er in dem mit Brillantcresylblau

1 Gellerstedt und ich haben ganz unabhingig und ohne Kenntnis voneinander
fast gleichzeitig am gleichen Objelkt mit verschiedenen Methoden gearbeitet. Die
Arbeiten von Gellerstedt gelangten einige Monate vor meinen Mitteilungen zur
Veroffentlichung, wurden mit aber erst viel spiter durch die Referate iber sie
im Zbl. Neur. 1933 (April und Mai) bekannt.
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supravital gefarbten senilen menschlichen Plexus sah und abbildete !,
Auch Gellerstedt fand die Bildungen bei Senilen; bei jiingeren Menschen
war der Befund negativ. Er hat dieselben als Sekretkanile gedeutet, die
bei Senilen deswegen darstellbar wiren, weil es dort zur Stagnation
des Sekrets kame.

Wie schon oben angedeutet, ermdglichen die Thionin- und anderen
Farbmethoden keine vollstandige Darstellung der in Frage kommenden
Gebilde. Die Ergebnisse der Silbermethode beweisen jedoch, daB sie,
wie im folgenden ausfiihrlich dargelegt wird, fiir das menschliche Senium
einen konstanten Befund darstellen, der nur je nach Lage des Falles mehr
oder weniger ausgesprochen ist.

Die Annahme von Gellerstedt, daB es sich hier um Sekretkanile han-
delt, stiitzt sich freilich auf keine Tatsache. Im iibrigen wiirde das Vor-
handensein von Kandlchen noch nicht die sekretorische Funktion der
Plexuszellen beweisen: Kanélchen sind auch in den Nervenzellen beob-
achtet worden, trotzdem sieht man sie deswegen nicht als sekretorische
Elemente an. Weiter liefle sich die Frage aufwerfen, ob wir bei dem haufig
vorkommenden Lipoid- oder Pigmentinhalt der Ringe auch berechtigt
sind, eine lipoide Sekretion im Plexus anzunehmen.

Um die Frage zu priifen, ob die Ringe canaliculirer Natur sein kénnen,
habe ich die Methode von Schiller 2 angewandt, die die Kanile und
Hohlrdume positiv gefarbt darstellen soll. Mit dieser Methode habe ich
indes klare Bilder nicht gesehen. Mitunter war in den Epithelzellen
des Plexus das Positiv der Vakuolen und des spongidsen Protoplasma-
banes dargestellt, indem groBe unregelméfBige Kérnchen rotgefiarbt
erscheinen. Doch bleiben dabei die Ringe stets ungefiarbt, auch dann,
wenn sie in dem untersuchten Material massenhaft vorhanden sind. Trotz
dieser negativen Resultate, die darauf hindeuten, daf die Ringe nicht
,ieer’ sind, scheint mir doch manches fiir die canaliculire Natur der
Ringe zu sprechen, vor allem die Feststellung, dafi die Ringe und die
ihnen verwandten Gebilde als Seitensprossen einer Vakuole entstehen.
Auch die Bilder, wie das der Abb. 4 links, machten den Eindruck, als fl5B8en
da lipoide Stoffe in ein Kanilchen. Meine urspriingliche Vermutung,
es handele sich bei Entstehung der Ringe um einen #hnlichen Vorgang,
wie bei der Alzheimerschen Fibrillenverdnderung, muBl also aufgegeben
werden.

Die Rolle, die die Ringe und die ihnen verwandten Gebilde in der
Pathophysiologie der Plexusepithelzellen spielen, wird mit der der Lipoide
eng verkriipft sein. Da wir jedoch kaum etwas Sicheres iiber die physio-

1 Herr Dr. Gellersiedt hatte die Giite, mich darauf aufmerksam zu machen, daf
Luschka (Die Adergeflechte des menschlichen Gehirns) bereits 1855 diese Bildungen
gesehen hat, eine Feststellung, die nachher wieder vollkommen in Vergessenheit
geriet. Nihil sub sole novi!

2 Schiller: Virchows Arch. 278,
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logische Bedeutung der lipoiden Einschlisse der Plexusepithelzellen
wissen, ist uns der Weg auch fiir ein genaues Verstindnis der patho-
physiologischen Bedeutung jener Gebilde vorldufig versperrt. Immerhin
kommt es mir so vor, als neigten die Lipoide im vorgeriickten Alter daz:.
mit einer gréBeren Protoplasmafliche in Bertihrung zu kommen (Kom-
pensationserscheinung einer mangelhaften Protoplasmatétigkeit ¢).

Das Vorkommen der Ringe ist in der Tabelle veranschaulicht.
Wihrend bei Individuen unter dem 40. Lebensjahre der Befund stets
negativ ausfiel, findet sich bei Personen, die das 60. Lebensjahr iiber-
schritten haben, kein Fall, der diese Gebilde nicht aufweist.

Im einzelnen: Jenseits des 70. Lebensjahres ist der Befund sehr
stark ausgeprigt, d.h. es enthalt dann fast jede Epithelzelle einen
kompletten, groBen Ring und mitunter neben diesem noch kleinere
Silbergebilde. Nur in einem Falle hei einem 74jdhrigen, an ,,Alters-
schwiche® gestorbenen Paranoiker wurden nur spirliche Silberbildungen,
vorwiegend Anfangsstadien der Ringe, gefunden.

Zwischen dem 61. und dem 70. Lebensjahr ist der stets positive Be-
fund quantitativen Schwankungen unterworfen: unter 12 Féllen waren
7 stark positiv mit ubiquitirem Ringbefund wnd 5 weniger stark mit
iiberwiegend unvollstindigen, noch nicht vollentwickelten Ringen, die
auch nicht so ubiquitir verbreitet waren wie in den anderen Féllen.

Zwischen dem 51. und dem 60. Lebensjahr sind unter 22 Fillen
5 iiberhaupt negativ und zwar bei Individuen, die die erste Hilfte des
Jahrzehntes noch nicht iiberschritten hatten. In 3 Féllen waren die
kompletten Ringe sehr verbreitet, die ibrigen 14 Fillen zeigten teils
groBere und sehr groBe, teils spirliche und sehr spérliche Mengen meist
noch nicht vollentwickelter Ringe.

Im 5. Lebensjahrzehnt (41-50) waren unter 10 Fallen 5 negativ,
von den iibrigen boten 3 nur sehr vereinzelte, ein Fall ziemlich zahlreiche
und ein weiterer Fall sogar sehr zahlreiche Anfangsstadien der Ringe
oder kleineren Gebilde dar.

Von den drei 40jihrigen Fallen war einer negativ, einer enthielt nur
ganz vereinzelte Anfangsstadien, ein dritter dagegen zahlreiche solcher.

Es geht hieraus hervor, daf der Zusammenhang der Ringe und der
ihnen verwandten Gebilde mit dem zumehmenden Alter unbestreitbar ist,
wenn sie sich auch gelegentlich schon ziemlich friih (40. Lebensjahr ) anlegen
konnen. Ob es sich dann dabei um ein frithzeitiges Altern des Plexus
handelt oder ob noch andere exogene oder endogene Ursachen eine
fordernde bzw. hemmende Rolle bei der Entwicklung der Silbergebilde
spielen, muf weiteren Untersuchungen vorbehalten werden. Vor allem
soll gepriift werden, ob Hirnkrankheiten, namentlich der Schizophrenie,
eine solche Rolle zukommt. Die Ldsung dieser Frage erfordert die
Bearbeitung eines groBeren Materiales, in dem moglichst unkomplizierte
Fille jeder einzelnen Krankheit in dem fiir die Untersuchung glinstigen
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Alter vertreten sind. Bindende Schliisse lassen sich dariitber aus meinem
bisher untersuchten Material noch nicht ziehen. Ich muf mich vorlidufig
daher begniigen, auf folgende Feststellungen hinzuweisen:

Da die Silberbildungen bei héherem Alter konstant auftreten, ist
ein hiufiges Zusammentreffen mit sonstigen senilen Organveréinderungen
eine Selbstverstindlichkeit. Jedoch besteht ein obligater Zusammen-
hang mit dieser oder jener Altersverinderung nicht. Die Tatsache,
dal3 Silbergebilde im Plexus vorkommen kénnen, ohne daB in der Rinde
senile Drusen oder Alzheimersche Fibrillenverinderungen auffindbar sind,
wird verstdndlich, wenn man bedenkt, daf Drusen und Alzheimersche
Fibrillenveranderung kein konstanter Befund beim Senium so wie die
Plexusgebilde sind. Die Silbergebilde des Plexus treten auBerdem schon
frither auf, etwa vom 5. Lebensjahrzehnt an. Auch mit der Arterio-
sklerose scheint kein obligater Zusammenhang zu bestehen. Das gleiche
gilt fiir die ibrigen Altersverdnderungen am Plexus, die dem Auftreten
und der Ausprigung der Silbergebilde nicht streng parallel laufen. So
kommen mitunter senile Fille zur Beobachtung, in denen bei sehr ausge-
sprochener Plexussklerose nur Andeutungen von Ringbildungen im Plexus
zu finden sind und umgekehrt. Die Ringbildung bleibt — wie gesagt —
in Fillen unter dem 40. Lebensjahr stets aus, auch dann, wenn eine
Plexussklerose feststellbar ist.

Was die Beziehungen zu dem Lipoidreichtum im Epithel anlangt,
g0 gibt es jingere Félle (40.—50. Lebensjahr), in denen bei fehlenden
Silbergebilden das Epithel reichlich lipoide Stoffe enthilt. Ob bei diesen
jedoch die Lipoidanreicherung aku: erst kurz vor dem Tode entstanden
ist, 1aft sich nicht feststellen. Erwahnung verdient in dieser Hinsicht
Fall 83 (74. Lebensjahr), der trotz der abnorm grofien Lipoidkugeln
in den Plexusepithelzellen einen verhaltnismaBig geringen Befund an
Ringen aufwies, und ebenso der Fall 36, in dem bei einer abnorm stark
ausgesprochenen Verfettung des Plexus, trotz des nicht mehr jugend.-
lichen Alters des Patienten (50 Jahre), doch nur vereinzelte Anfangs-
stadien der Ringe vorhanden waren.

Entwicklung und Ausbreitung der Silberbildungen zeigen keine
Parallelitit zu der Schwere des chronischen Abbaus des Gehirns. Be-
sonders einleuchtend ist dafiir der Fall einer 54jihrigen unbehandelten
Paralytikers, bei dem sich keine Ringe fanden, obwohl er das dafiir vor-
auszusetzende Alter erreicht hatte.

Welche Faktoren die friihzeitige Entstehung von Silberbildungen in
den Féllen 26, 29, 30 und 32 verursachen und welche die trotz des hohen
Alters verspatete Entstehung im Falle 83, kann ich vorldufig nicht ermit-
teln. Fall 29 ist ein lebercirrhotischer, an Delirium tremens mit Pneu-
monie gestorbener Trinker. Trunksucht bestand auch im Falle 30
(Meningitis tuberculosa), nicht aber im Falle 32. Ob bei den Fillen 26
und 23 AlkoholmiBbrauch bestand, weifl ich nicht, weil das Material
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mir von auswirts gesandt wurde. Immerhin sei hier erwahnt, daf im
Fall 61, der klinisch groBe Ahnlichkeit mit Fall 29 aufwies (schwere Trunk-
sucht, Delirium tremens, Pneumonie), trotz des vorgeriickten Alters
der Befund an kompletten Ringen kein ausgesprochener, sondern eher
ein geringer war. Ich habe jedoch keinen sicheren Anhaltspunkt fiir die
Deutung des geringeren, etwas abweichenden Befundes bei diesem Falle.
Die Heranziehung der Geisteskrankheit (paranoides Zustandsbild)
zur Erklarung ist hier auch deshalb bedenklich, weil zwei weitere Fille
von Paranoid im hohen Alter einen sehr ausgesprochenen Ringbefund
darboten. Was sicher feststeht, ist, dafl ein Zusammenhang der Ringe
und der ihnen verwandten Gebilde zwar mit dem Alter, nicht aber mit
den Altersdefektpsychosen besteht, nicht einmal in quantitativer Hin-
sicht, da eine sehr ausgesprochene Bildung von Ringen héufig bei senilen
Leuten stattfindet, die in den letzten Lebensjahren keinen Defekt im
Sinne der Dementia senilis hatten.

Fin Zusammenhang mit dem Verhalten der Permeabilitdt ist nicht
anzunehmen, auch, wie es scheint, nicht einmal im Bereich der senilen
Falle, da nach Walter die Permeabilitdt beim normalen Senium und bei
der Arteriosklerose groflerer Gefille unverdndert ist und nur bei der
Atherosklerose kleiner Gefifle sich als erhoht erweist.

Das Plexusepithel.

Bei der Untersuchung des histologischen Baues des Plexusepithels
mul} die Tatsache beriicksichtigt werden, daB die Epithelzellen des
Plexus sehr labile, rasch nach dem Tode verdnderliche Gebilde sind,
wie aus den Untersuchungen fritherer Autoren hervorgeht (Schaltenbrand ).

Das Epithel des menschlichen Plexus wird beim Erwachsenen von
Zellen gebildet, deren Form — wenigstens bei einem Sektionsmaterial —
erheblichen Schwankungen unterworfen ist. Man trifft hohe Zellen mit
vorgewdlbtem Saum neben ganz flachen, fast endothelartig aussehenden
Epithelzellen. Ein Teil der Volumen und Formschwankungen kann mit
dem Funktionszyklus der Zellen in Zusammenhang gebracht werden,
andere derartige Schwankungen haben pathologisches oder regressives
Gepriige. So ist die extreme Abflachung der Zelle, wie manche Autoren
annehmen, mitunter durch die aus der sklerotischen Bindegewebs-
vermehrung entstehende Dehnung und Oberflichenzunahme der Zotten
bedingt.

Das Epithel soll in der Regel einschichtig sein, doch sind mehr-
schichtige Epithelstrecken hiufig zu finden. Selbstverstindlich kann
die Schnittrichtung eine scheinbare Mehrschichtigkeit vortduschen, doch
meine ich mit einigen Autoren, daf auch eine echte, streckenweise
Mehrschichtigkeit vorkommt (ob normal oder schon pathologisch, 148t
gich wegen der Haufigkeit der im Plexus vorkommenden Verinderungen
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nur schwer beurteilen). Tatsache ist z. B., dafl bei dem unten zu bespre-
chenden Vorgang der Zottenreduktion die Epithelzellen nicht nur in
mehrere Schichten zusammengedringt werden, sondern als solide Stringe
(Abb. 5) oder kleine inselférmige Gebilde vom Bindegewebe umgeben
werden kénnen. Ubrigens kann auch das Ventrikelependym, an dem
die Zellanordnung mit viel grofierer Deutlichkeit feststellbar ist, unter
Umstanden sicher mehrschichtige Stellen darbieten (Abb. 19). Der Bau
der iberlebenden, frisch ohne Fixierung untersuchten Epithelzellen am

Abb. 3. Zottenreduktionsvorgang. Epithelstringe (E) im Stroma. 54jihriger an Zungen-
carcinom gestorbener Mann. Sudan-Eisenhématoxylin-H-Farbung.

tierischen Material wird von den Autoren als kérnig ( Kalwarjisky, Vialli)
oder kdrnig-filamentds mit kleinen Vakuolen in den perinukledren Proto-
plasmaanteil und fast homogen oder ganz feinkdrnig in dem peripheren
Anteil (Ciaccio u. Scaglione) bezeichnet. Dagegen weist das Protoplasma
der Plexusepithelzellen an menschlichem, formolfixiertem Material einen
feinwabigen Bau auf. Am Thioninprdparat sind manchmal in den
Knotenpunkten der Wabenwinde kleine basophile Brocken sichtbar.
Ein Unterschied zwischen verschiedenen Protoplasmaanteilen ist nicht
wahrzunehmen. Xbensowenig ist, wie auch Schmidi angibt, am mensch-
lichen Sektionsmaterial ein von verschiedenen Autoren bei den Tieren
beobachteter Biirstensaum sichtbar. Die von Kramer und Schmidt
beim Menschen gelegentlich beobachteten Geilleln, habe ich nicht gesehen,
mul} aber gestehen, dafl ich auch wenig danach gesucht habe. Jedoch
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habe ich in den nach Achucarro-Hortega behandelten Celloidinschnitten
(Gelatinegefrierschnitte sind wegen der starken Anfirbbarkeit der Gela-
tine unbrauchbar) mitunter die zu der Zelloberfliche parallel angeordnete
kokkenartige Kornchenreihe gesehen, die Schmidt beschrieben und abge-
bildet hat, aus denen die Geilieln entspringen sollen.

"Der Kern der Epithelzellen ist dunkel, chromatinreich und seine
Strukturschwankungen sind am Thioninpraparat nicht erheblich. Trotz-
dem trifft man neben etwas helleren und gréfleren Kernen auch solche,
die iiberfirbt, etwas geschrumpft, mit unregelmafligen Umrissen erschei-

nen, wohl als Ausdruck re-

b P 4 v - gressiver Vorgénge. Seltener

. - * trifft man Sanduhrformen der

™ ‘f . \ Kerne (was auch Teilung

- , \ . hinweisen diirfte) oder zwei-

= . kernige Zellen.

- ‘ %1 > K Besonders in den mehr-

> ’ i ‘ o schichtigen Eptihelabschnit-

.. o f . ten kann man in der Epithel-

2 k3 - * lage mitunter auch anders-

® . e EY . artig gestaltete Zellen an-
- » » L treffen, ndmlich:

. - 1. Sichere Epithelzellen,

jedoch viel gréBer und rund-

Abb. 6. GrofBe rundliche Hpithelzelle (E) des Plexus  licher als gewohnlich (Abb. 6
eines 77jdhrigen Mannes (Picksche Krankheit, g ( U )-
Pneumonie). Protoplasma und Kerneigen-

schaften  entsprechen im
Grund durchaus denen der Epithelzellen, jedoch pflegt der Kern dunkler,
geschrumpft, unregelmafig konturiert und jedenfalls im Verhéltnis zum
Protoplasma klein zu sein. Sie finden sich vorwiegend, wenigstens in
ihrer stirksten Auspragung bei dlteren Leuten und auch dort vereinzelt
und nicht hiufig. Ihre Grofe iberschreitet weit die funktionellen Volu-
menschwankungen der Plexusepithelzellen. Aunf die Charaktere des
Kernes gestiitzt, deute ich sie als regressive, gequollene Zellelemente.
2. Zellen, deren Kern von dem der Epithelzellen sowohl hinsichtlich
der Form (nierenférmig, oval, mit lappenartigen Ausbuchtungen usw.),
als auch hinsichtlich der Chromatinverteilung stark abweicht (Abb.7 bei M).
Es sind dies ausgewanderte Bindegewebselemente, die aus dem Plexus-
stroma sich in den Liquor begeben. Sie diirften mit den von Kolmer
bei niederen Vertebraten beobachteten Zellen nahe verwandt sein.
Einen bemerkenswerten Befund habe ich an einem 46jdhrigen an
Grippe mit lobérer Pneumonie verstorbenen Mann erboben. Hier waren
Epithelzellen nicht selten zu finden, die in ihrem Protoplasma, und zwar
in einer groBen Vakuole desselben eine runde, offenbar aus dem Stroma
ausgewanderte mesodermale Zelle enthielten. Dabei war der Kern der
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Epithelzelle an die Peripherie verschoben und durch den Druck oval
oder halbmondférmig geworden. Der Kern der Epithelzelle und der der
eingedrungenen Bindegewebszelle
liegen oft auf der gleichen Schnitt-
ebene, und die eingedrungene
Zelle ist auf allen Seiten von dem
Protoplasma der Epithelzelle um-
schlossen, wie es deutlich in Abb. 8
ersichtlich ist. Das Bild ist daher
ungezwungen kaum anders zu
deuten als ein wirkliches Ein-
dringen von mesodermalen Ele-
menten in das Protoplasma der
Epithelzellen®. Beianderen Fallen ) o punoticner Kern (M) einer durch-

habe ich niemals etwas Derartiges  wandernden mesodermalten Zelle zwischen den
beobacht k6 Epithelzellen. 73j&hriger Mann mit chroni-
eobachten konnen. schem. Alkoholismus und Lebercirrhose.

Der Kern, dieser in die Epithel- Gallocyaninfarbung.
zellen eingedrungenen Wander-
zellen, ist gewChnlich nierenférmig (in Abb. 8 ist er unscharf ein-
gestellt) und enthélt kleine Chromatinkornchen. Das Protoplasma ist
nicht so sehr sparlich.

Mit der Auswanderung von Bindegewebszellen vom Stroma zum
Liguor hingt zum Teil das Vor- E
kommmen von kleinen rundlichen
Zellen zwischen Zotten, also frei
im Liquor zusammen. Sie sind,
wie die Koérnchenzellen, sehr stark
mit Fettkornchen beladen, so daB
der Kern nicht selten wunsichtbar M
oder fast unsichtbar ist. Daher
treten sie am Sudanpriparat beson-
ders deutlich hervor (Abb. 9 bei K).
Thioninpréparate sind fiir ihre Dar-
stellung (wegen ihrer meist nur
geringen Zahl) sehr wenig geeignet.
Es ist jedoch wohl mdéglich, dafi ) ] o
auch losgeliste Epithelrellen sich an Sy, S50 S1obe akuole in sine
der Bﬂdung dieser quuorkérnchen. Zelle (M) sich befindet. 46jidhriger an

2. Pneumonie gestorbener Mann.
zellen beteiligen. Thioninfarbung.

' Das Durchdringen von mesodermalen Wanderzellen in die Epithellage stelit
in manchen Organen. besonders dort, wo das Epithel lymphatische Organe iiber-
kleidet (Tonsille, Darmschleimhaut usw.) einen haufigeren durchaus physiologischen
Vorgang dar. Bestritten ist dagegen, ob dabei die Wanderzellen in das Innere
der Epithelzellen eindringen (vgl. Schaffer: Handbuch der mikroskopischen Ana-
tomie von Moellendorff, Bd. 2, Teil I).

M
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Da es sich um freie, lose Zellen handelt, ist ihre Darstellungsméglich-
keit an ihr gelegentliches Anhaften an die Oberfliche des Plexus gebun-
den. Bei der Herausnahme und bei der vor der Gelatineeinbettung
itblichen Waschung der Stiicke kénnen natiirlich diese Zellen ganz oder
zum Teil verloren gehen, so dal ihre wirkliche Zahl am lebendigen
Objekt sich nicht genau abschitzen 146t Man findet auch sie am
leichtesten in den tiefsten Einbuchtungen der Zotten, weil sie in dieser
gewissermaBlen geschiitzten Lage bei den Prépariermanipulationen nicht

Abb. 9. Frei zwischen den Zotten liegende mit Fettkornchen beladene Zellen (K). 73jéhrige
an einer sehr ausgedehnten Hirnerweichung gestorbene Frau. Sudan-Eisenhimatoxylin-H-
Farbung.

so leicht entfernt werden. Da ihr Vorkommen durchaus nicht an Menin-
gitiserscheinungen gebunden ist, sind sie auch nicht mit den mitunter
massenhaft bei Meningitiden auftretenden Exsudatzellen zu verwechseln.
In meinem Material enthielten diese nur spérliche, kleine und im Zelleib
auseinanderliegende Fettkdrnchen. Ich habe diese Liquorkdrnchenzellen
ganz unabhingig vom Senium oder sonstigen Hirnkrankheiten in vielen
Fillen gefunden, aber meijst nur in sparlicher Zahl oder vereinzeit. In
Féllen von frischen Erweichungen oder Blutungen in den Hemisphiren
traten sie durch ihre ungewohnlich vermehrte Zahl und Grofie besonders
deutlich hervor. Ganz gleiche Kérnchenzellen findet man im Plexus-
parenchym gewthnlich nicht, wohl aber in den H&hlen der Cysten.
Die mitunter in dem Zottenbindegewebe vereinzelt gelegenen fetthaltigen



Histopathologie des menschlichen Plexus chorioideus und des Ependyms. 681

Zellen sehen meist etwas anders aus. Nur dort, wie noch spéter besprochen
wird, wo der Lipoidstoffwechsel des Plexus gest6rt ist, kann man in dem
subepithelialen Anteil des Zottenstroma zahlreiche Ké&rnchenzellen
finden, die denjenigen des Liquors sehr dhnlich sind. Es scheint also,
daf ausgewanderte mesodermale Elemente sich gewdhnlich erst dann
mit Fett beladen, wenn sie in den Liquor gelangen. DaBl es sich dabei
nicht um eine degenerative, sondern um eine resorptive Verfettung
handelt, wird durch ihr Verhalten in den Féllen von akutem Lipoid-
abbau im Gehirn wahrscheinlich gemacht. Sie spielen die gleiche Rolle,
wie die Kornchenzellen in den Virchow- Robinschen GefdBriaumen.

Dal es zwischen den Epithelzellen freie Raume gibt, wie einige
Autoren vermuten, erscheint mir sehr zweifelhaft. Zwar werden an
einigen Stellen durch die Methode Schiller intercelluldre, die Epithel-
zellen umgebende Réume rot gefirbt, jedoch handelt es sich hierbei
héchstwahrscheinlich um kiinstliche Schrumpfraume.

Dafl pathologischerweise das Epithel stellenweise fehlen kann, ist
nur mit Vorsicht anzunehmen, da es sich hier leicht um eine kadaversse
oder kiinstliche Erscheinung handeln kann. Nach meiner Erfahrung
kommt allerdings doch das sicher pathologische Fehlen des Epithels,
auf einige Zotten beschrinkt, zweifellos vor; jedoch nicht hiufig. Besonders
ausgepragt war es bei einer 38 Jahre alten Schizophrenen mit tuberkulésen
Lungenherden. EKine ganze Zottenreihe war hier von dem Epithelbelag
entbloft. Ein Beleg fiir die pathologische Natur dieses Epithelschwundes
war, daB diese Zotten durch zahlreiche fettbeladene, lingliche Stroma-
zellen gekennzeichnet waren, die in den mit Epithel iiberzogenen Zotten
fehlten.

Sudanfarbbare Stoffe habe ich in den Plexusepithelzellen in wechseln-
der Menge stets gefunden. Eine Ausnahme macht das Epithel des Plexus
eines Sjdhrigen Kindes (das einzige Kindermaterial, das mir zur Ver-
figung stand), wo sudanfdrbbare Stoffe ganz fehlten. Da der Plexus
dieses Falles erst nach mehreren Jahren der Formolfixierung unter-
sucht wurde, ist er hinsichtlich des Fettstoffinhaltes nicht beweiskriftig.
Das sudanfirbbare Material tritt bekanntlich in den Plexusepithel-
zellen des Menschen als der mehr oder minder groBie Lipoidtropfen
Valentins auf, neben dem kleinere vereinzelte Tropfen oder Koérnchen
bestehen kénnen. Der Lipoidtropfen Valentins kann mit Sudan als
Ganzes intensiv rot gefirbt sein oder, was hiufig vorkommt, nur an
der Peripherie, wobei der Inhalt der rotgefirbten Schale entweder ganz
ungeférbt oder blafrosa gefirbt erscheinen kann. Mitunter kann der
Tropfen eine Morulaform annehmen und wie ein Kérnchenkonglomerat
aussehen. Kleinere Tropfen sind gewdhnlich ganz gefiarbt. Bei Senilen
erscheint der grofle Tropfen nicht so regelméiBig rund, sondern manchmal
hockerig. Mit Versuchen, diese lipoiden Stoffe histochemisch zu charak-
terisieren, habe ich mich recht wenig befaBt.

Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 101, 45
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Ubrigens herrscht heute in diesen Dingen auch ein gewisser Skeptizistius
(s. Romeist). Pellizzs hat beim erwachsenen Menschen beobachtet. dafl in den
supravital mit Nilblau gefiirbten Epithelzellen die Lipoidtropfen griin erscheinen
und daB die gréBeren noch in ihrem Innern kleinere gelbliche Tropfen enthalten.
Nach Ciaccio und Scaglione zeigen die Lipoide der Epithelzellen des Plexus beim
erwachsenen Menschen mikrochemisch kein einheitliches Verhalten: Bald weisen
sie die Eigenschaften der Glycerin- oder der Cholesterinester, bald die der Lipoide
im engeren Sinne (Phosphatide und Cerebroside) auf.

Bei meinen Proben haben lipoide Tropfen sich mit dem Nilblau
blau gefarbt, der Cholesterinnachweis nach Schulfze fiel dabei negativ
aus. Im vorgeriickten Alter kann man bekanntlich an Stelle der gréBeren
und kleineren Lipoidtropfen Pigment finden. Die Pigmenthildung kann
mitunter bei Erwachsenen, die sich im 4. Lebensjahrzehnt befinden,
beginnen. Dort habe ich jedoch das Pigment nur in vereinzelten Zellen
und nie so ausgebreitet wie bei Senilen gefunden. So wie Zalka, habe
ich in Fallen vor dem 40. Lebensjahr kein Pigment gefunden. Bei der
Pigmentbildung kann die Sudanfarbbarkeit betrdchtlich abnehmen, da
aber diese Pigmente an Ort und Stelle der lipoiden Bestandteile auftreten
und die Reaktionen anderes Pigment (Eisen usw.) nicht ergeben, sind
sie fiir , Fettpigment™ (Lipofusein) zu halten.

Wie schon oben hervorgehoben, haben die Lipoide der Epithelzellen
des Plexus die Fahigkeit, die Bildung der Ringe und der thnen verwandten
Gebilde zu veranlassen, und sich auch an ihrer Zusammensetzung zu
beteiligen. Die quantitativen Schwankungen des Lipoidinhaltes der
Epithelzellen werden spater mit denen des Bindegewebsstromas zu-
sammen besprochen.

Die von Pilcz, Saito, Auersperg sowohl im Epithel als im Bindegewebe
gefundenen schwarzen Pigmentkornchen, die manchmal sogar innerhalb
der Valentin-Vakuole, mit den Lipoiden vermischt liegen, halte ich vor-
laufig fir kiinstliche Formolpigmente, da sie nach Salmiakgeistbehandlung
nach Kardasewiisch verschwinden. Eisenreaktionen fielen am Epithel
stets negativ aus. Nur in einem Falle von Massenblutung in den Ven-
trikeln habe ich in einigen Zotten ganze Reihen von Epithelzellen ge-
troffen, die stark mit Eisenkorachen beladen waren. Bekanntlich haben
Askanazy und Wullenweber auf den Befund von Eisen in den Plexus-
epithelzellen bei subarachnoidalen und ventrikuliren Blutungen hin-
gewiesen und diesem Befund die Bedeutung einer resorptiven Firscheinung
zugemessen. Die Frage nach der resorptiven Funktion des Plexus werde
ich weiter unten besprechen. Ich kann jedoch meinen Fall nicht fir
voll beweiskriftig halten, einmal weil die Mdglichkeit einer postmortalen
Eisenimbibition der Epithelzellen durch Blutzersetzungsprodukte hier
nicht auszuschliefen ist, zweitens weil der schon intra vitam den Plexus
stark komprimierende Druck des Blutergusses die physiologische Integri-
tat des Organs sehr in Frage stellt.

1 Romess: Taschenbuch der mikroskopischen Technik.
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Uber das Glykogen in den Plexusepithelzellen habe ich keine person-
liche Erfahrung, da mein Material meistens in Formol fixiert war. Die
meisten Autoren nehmen jedoch an, dafl das Glykogen nur in Spezial-
fallen im Plexusepithel von Erwachsenen vorkommt. Ich verweise
hieriiber auf die Arbeit von H. Schmidt, in der diese Frage besprochen
wird.

Als weiteres Bestandteil der Plexusepithelzelle ist Golgis Binnennetz
zu nennen. Dieses Zellorgan habe ich vor Jahren in diesen Zellen beim
Meerschweinchen als erster
nachgewiesen. Damals als
nur die Arsenmethode von
Golgi zur Verfiigung stand,
war die Darstellung des
Binnennetzes im Plexus keine
leichte Aufgabe. Jedoch auch
mit der Uranmethode von
Cajal ist mir, ebensowenig
wie Schmidi, diese Darstel-
lung beim Menschen gelungen.
Dagegen bin ich jetzat mit
der von Romeis empfohlenen
Methode von Adoyama rasch
und sicher zum Ziel gelangt.
Hierbei wird das Binnennetz
nicht stiickweise, sondern in
ubersichtlicher und klarer
Weise auf breiten Strecken
zur Anschauung gebracht.
In dem Aoyama-]?ré,parat Abb. 10. Apparato reticolare interno in den Plexus-

. . e epithelzellen. 34jahriger Paralytiker. Silberimprig-
sieht man ein grobfidiges nation naeh Aoyam,
Netz, das wie in den Nerven-

zellen des Erwachsenen den Zellkern umgibt (Abb. 10), ein Ver-
halten, das ich — wenn auch nicht aunsschlieBlich — schon bei meinen
fritheren Untersuchungen am Meerschweinchen festgestellt hatte. Eine
Verbindung der Féden des Netzes mit dem ZelliuBeren, was etwa den
Gedanken erwecken konnte, diese Bildungen waren von canaliculirer
Natur, habe ich jedoch nie beobachtet. Beim senilen Plexus kann
mitunter die Methode von Aoyama in einem und demselben Zellelement
neben dem Binnennetz einen Ring imprégnieren, der freilich nicht schén
dargestellt, jedoch deutlich als solcher erkennbar ist: Das beweist, daB
sie beide wohl getrennte und morphologisch unabhingige Zellbestandteile
sind.

Beziiglich der Frage, ob in den Plexuszellen histologisch Sekretions-
erscheinungen nachzuweisen sind, ist zu bemerken, daB menschliches
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Material wegen der nicht vermeidlichen postmortalen Erscheinungen
viel weniger als tierisches geeignet ist, diese Frage zu kléren. Die Ergeb-
nisse fritherer Autoren hieriiber sind in der neueren Literatur wiederholt
referiert und diskutiert worden. Ich erspare mir also eine nochmalige
Zusammenfassung. Die Darstellung von Kérnchen in dem Protoplasma
der Plexusepithelzellen bietet zwar keine Schwierigkeit; sowohl mit der
Eisenhamatoyxlinfarbung nach Chromierung (oder weniger gut an diinnen
Gefrierschnitten direkt ohne Chromierung) als auch an Mangansilber-
priparaten nach Holzer kann man Kornchen zum Vorschein bringen.
Auf die durch die Silbermethode darstellbaren Kdérnchen hat auch
Vialli (der sich jedoch micht, der nach meiner Erfahrung am besten
geeigneten, Holzerschen Methode bedient hat) kurz hingewiesen mit der
Bemerkung, daf die Deutung dieser Silberkornchen (die selbstver-
standlich keine kiinstlichen Niederschlage sind) strittig ist 1.

Es ist richtig, dall eigentlich die Silberkdrnchen kleiner und zahlreicher als die
Eisenhdmatoxylinkdérnchen zu sein pflegen. Es ist also keineswegs sicher, daf§ die
beiden Methoden die gleiche Art von Koérnchen darstellen. Hinsichtlich der ver-
schiedenen Arten von Kérnchen sei auch an die Untersuchungen von Engel erinnert.
der kleine fuchsinophile von grofleren basophilen Koérnchen unterschied. Nur ist
die Deutung dieser vor allem mit Eisenhdmatoxylin und dhnlichen Methoden farb-
baren Kornchen gar nicht sicher. Ciaccio und Scaglione haben schon 1913 die
Ansicht ausgesprochen, dafl die von fritheren Autoren als Sekretkérnchen gedeuteten
Gebilde in den Plexuszellen beim Menschen als postmortal verinderte Chondriosomen
aufzufassen sind. Wahrend Saito itber die Vermehrung der siderophilen Koérnchen
bei den hirndrucksteigernden Prozessen berichtet hatte (was zugunsten der Sekret-
natur sprechen kénnte), konnte Davis bei gleichartigem Material diese Feststellung
nicht bestatigen.

Auch ich habe in meinen freilich spérlichen Hydrocephalusfillen
eine Vermehrung der Granula nicht konstatieren konnen. Dawis betont
weiter, daf3 die Kornchen die férberischen Eigenschaften von Chondriosomen
und nicht die von Sekretkornchen aufweisen. Ich glaube, daf diese Deutung
von Ciaccio und Davis richtig ist. Damit steht auch die Tatsache im
Einklang, da3 in den menschlichen Plexusepithelzellen nie die vielfach
bei den Tieren beobachteten fadenférmigen Chondriosomen vorkommen.
Ferner mull mit Davis angenommen werden, dafl die Kérnchen auch alle
die farberischen Eigenschaften der Chondriosomen aufweisen und daB
wir also nicht berechtigt sind, sie anders zu deuten. Auch die hier und
da auftretenden hohlen, d. h. nur an der Peripherie gefdrbten und als
kleine Globoplasten erscheinenden groflen Kérnchen kénnen sehr wohl
Ausdruck weiterer postmortaler Verinderungen sein —— ein Einwand,
der von Policard gegen die bekannte Globoplastentheorie Schldpfers

! Die Frage, ob diese Silberkornchen in den Plexusepithelzellen eine Ver-
wandtschaft haben mit den Kérnchen, die Yutaka Ken in seiner jiingst erschienenen
Monographie (Uber die Silberreaktion der Zellen, Jena 1933) bei verschiedenen
Geweben geschildert hat, mufl ich vorlaufig offen lassen, da diese Monographie
(in der tibrigens der Plexus nicht berticksichtigt wird) mir erst nach Abschlufi der
vorliegenden Untersuchungen bekannt wurde.
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und Pellizzis gemacht worden ist. Ubrigens fand ich entgegen der Be-
hauptung Switos in einem Fall von Liquorzunahme bei erworbenem
Hydrocephalus communicans keine Vermehrung der Kérnchen. Die
Annahme von Galeotti und seiner Anhénger, es wiirden Sekretkérnchen
aus Kernmaterial gebildet, wurde von Ciaccio und Scaglione, wie mir
es scheint, mit guten Griinden widerlegt. Kiirzlich hat auch Schmidt
nichts Derartiges beobachten koénnen. Noch weniger wire es zuldssig,
den alveoldren Bau, den das Protoplasma in den Paraffinschnitten nach
Formolfixierung aufweist, als sekretorisch bedingte Ansammlung von
Flissigkeit in den Protoplasmaliicken zu denken, da dieser Bau nur als
Fixierungsaquivalentbild betrachtet werden mull. Ja es ist sogar fraglich,
ob die von Pellizzi supravital beobachtete dhnliche Struktur nicht auch
Ausdruck von in der sehr labilen Plexusepithelzelle kimstlich einge-
tretenen Verdnderungen ist. Es ist dagegen sehr wahrscheinlich, daf die
GroBenschwankungen der Epithelzellen in Zusammenhang mit den ver-
schiedenen Phasen ihrer Tétigkeit gebracht werden diirfen. Auch die
beim besser geeigneten tierischen Material angefiihrten - histologischen
Belege fiir die Plexussekretion sind meines Erachtens entweder nicht
ganz einwandfrei, oder nicht voll iiberzeugend. Jedenfalls ist es von den
Biologen noch nicht sicher entschieden worden, ob der Liquor durch
Sekretion oder durch Dialyse (bzw. physiologische Permeabilitit) ent-
steht. Bestiinde die Dialysattheorie oder die der physiologischen Perme-
abilitdt auch fir den Plexus zu Recht, so kénnte man sich vielleicht
erkliren, dafl der Durchgang von geldsten Stoffen durch die Epithelzellen
sich der histologischen Feststellung leicht entzieht.

Das Stroma des Plexus.

Es sei im voraus bemerkt, dafl das Stroma des Plexus auch bei jungen,
hirngesunden Personen so héufig Abweichungen vom Idealbild darbietet,
daf wir streng genommen beim Erwachsenen kaum einen Plexus finden,
in dem keine degenerativen Erscheinungen nachweisbar wéren. Viel-
leicht ist es bei den Kindern anders, aber ich habe dariiber fast gar
keine eigenen Erfahrungen. Sicher beruhen auf degenerativen Vorgingen
im Bindegewebe, wie im folgenden auseinandergesetzt wird, die geschich-
teten Kongremente im tieferen Stroma und in den Zotten. Praktisch
kann man jedoch beide nicht als pathologisch betrachten oder wenigstens
kann man ihnen keine besondere pathologische Bedeutung zuschreiben,
weil sie in jedem Plexus beim Erwachsenen vorkommen. Weitreichende
Veréinderungen am Plexus sind im Alter ungemein hiufig. Vielleicht gibt
es kaum ein anderes Organ, dafll so hiufig regressiven Verinderungen
ausgesetzt ist wie der menschliche Plexus chorioideus.

Im Bereich des Glomus besteht das Stroma, wie aus den Unter-
suchungen von Imanure und Heydi hervorgeht, aus zwei meist scharf
trennbaren Teilen, némlich dem peripher liegenden, das Zottengeriist
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bildenden, zellirmeren und einem zellreicheren, zentralen, tieferen Teil,
der vom ersteren umschlossen wird. Ob beide Teile nicht nur nach
ihrem histologischen Bau, sondern auch nach ihrem Ursprung trennbar
sind, indem der erste pialer, der zweite arachnoidaler, vielleicht, besser
gesagt, subarachnoidaler Herkunft ist, wie Ifmanuran u. a. annehmen,
weil ich aus eigener Erfahrung nicht. Die Grenze zwischen beiden
ist durch eine endothelartige Zelllage gebildet. Sie ist der bevorzugteste
Sitz der geschichteten Konkremente, dieim Schrifttum héufig als Corpora

Abb. 11. Zersplitteruing des bindegewebigen Netzes im Stroma des Plexus bei einem
25jahrigen an Lungentuberkulose gestorbenen Mann. Holzers Mangansilbermethode.

arenacea oder Corpora amylacea bezeichnet werden; beides aus unten
niher erklirtem Grunde unzutreffende bzw. irrtiimliche Bezeichnungen.

Diese periphere Schicht des zentralen Teiles ist dort, wo es zu reich-
licher Konkrementbildung gekommen ist, durch ihre Armut an Binde-
gewebsfasern gekennzeichnet, im Gegensatz zu dem Uppigen, fein-
maschigen Bindegewebsnetz in der inneren Schicht. Im Silberfaser-
priparat sieht man im sog. arachnoidalen Teil entweder an circumscripten,
aber doch multiplen Stellen dicke gequollene und gewundene Faser-
biindel, oder auch auf weiteren Strecken diinne, ebenfalls gewundene,
rankenartige Fasern, die das gleiche Bild darbieten wie die von Achucarro
und spiter von mir beschriebenen degenerierenden Bindegewebsfaser-
netzen an der menschlichen Zirbeldriise (Abb. 11). Die degenerierenden
Bindegewebsfasern und -biindel werden aus dem Zusammenhang mit
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dem Netze losgelést und um sie bildet sich eine deutlich erkennbare
Zellproliferation. Die so getrennten diinnen Fasern bilden kleine Knauel
oder Nester. Die dicken Faserbiindel werden dabei haufig sudanférbbar.
Es sind dies degenerative Erscheinungen des Bindegewebes: Vor allem
die kantenfdrmigen, circumscripten Quellungen gréGerer Faserbiindel,
die in der peripheren Schicht des zentralen Stromaanteiles liegen, geben
zur Bildung der geschichteten Konkremente Anlafi.

Heydt und Zolka fihren die Entstebung dieser Konkremente auf circumscripte
Zellwucherungen zurtck. Es sind nach Heydt Wucherungen des Endothelitberzuges,
der nach ihm die piale, von der ,,arachnoidalen’* Schicht trennt, nach Zalka, der
die um die Gefifle liegenden langlichen Bindegewebszellen, die Endothelzellen
dhnlich sehen. Diese gewucherten Zellen bilden rundliche konzentrische Kugeln,
die der hyalinen Degeneration anheimfallen. Um dieses hyaline Zentrum lagern
sich weitere Zellagen, die ebenfalls degenerieren und durch die Wiederholung des
Vorganges entsteht alsdann die Schichtung. Auch Schmidt spricht sich fiir diese
Entstehung aus. Nach Auersperg soll die Moglichkeit der Entstehung eines Teiles
der geschichteten Konkremente auf Grundlage obliterierter GefaBe nicht bestritten
werden, obschon er die Umwandlung der Capillaren in Konkremente nicht beobachten
konnte. In der Arachnoidea des Zentralnervensystems (nicht des Plexus) sah
Golmann in den dem endothelialen Uberzug angehérenden sog. ,,zelligen Flecken
Hohlriume entstehen, deren Inhalt sich mit keinem Farbstoff firben 148t, in
denen sich dann spiter eine kalkgierige, wohl mit Hamatoxylin, Nilblau, Sudan
farbbare Substanz ablagert.

Nach meinen Beobachtungen ist bei der Entstehung der geschichteten
Konkremente die Degeneration der Bindegewebsbiindel das, was histo-
logisch priméar sichtbar ist. Dann folgen Hyalinisierung?, Zellwucherung
und eventuell Kalkablagerung. Eine gleiche Auffassung habe ich in einer
Arbeit von Bonola gefunden. Abb. 12 stellt den ersten Anfang der geschich-
teten Konkremente dar. Man sieht einen Knoten von offenbar degenerier-
ten, sudangefirbten, gequollenen und gewundenen Faserbiindeln, die von
gewuchertem Bindegewebe umgeben sind. Bindegewebsfasern sind sehr
deutlich in den Knoten der Abb. 13 erkennbar, die zweifellos in Bildung
begriffene Konkremente sind. Spiter werden die Fasern durch die um-
gebenderingférmige Wucherung enger zusammengeballt. Dieso zusammen-
gepreften Biindel fallen der Hyalinisierung anheim (in einigen Fallen sind
auch Anhéufungen von gut erhaltenen runden Zellelementen im Inneren des
Konkrementes sichtbar). Am deutlichsten werden die genetischen Bexzie-
hungen der Konkremente zu den Bindegewebsfaserbiindeln durch Abb. 14
veranschaulicht. Hier sieht man ein sudangefirbtes, jedoch noch nicht
verkalktes Konkrement, das mit zwei degenerierten, ebenfalls sudan-
gefirbten Faserbiindeln in kontinuierlichem Zusammenhang steht. Das
fertige Konkrement ist an seinem Endstadinm von einer Schicht dichter

) ! Hyaline Entartung ist ein bequemer Ausdruck, um fiber vielleicht kompli-
zierte und schwer faBbare kolloidchemische Vorgéinge hinwegzugehen. Zugegeben
werden muB, daB vorliufig tiber diese Vorginge kaum mehr als Hypothetisches
gesagh werden kann. Azmacker hat vor kurzem versuecht, die Bildung der Kon-
kremente vom kolloid-chemischen Standpunkt aus zu betrachten.
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Abb. 12. Anfangsstadium der Bildung eines geschichteten Konkrementes. Gequollene,

knéuelartige, gewundene, sudanfirbbare Bindegewebsbiindel (B}, die vonr verdichtetem

Bindegewebe umgeben sind. Gleicher Fall wie Abb. 7. Sudan-Eisenhématoxylin-H~
Farbung.

Abb. 13. Bildungsstadien der geschichteten Konkremente. Aus dem Verband geldste
knduelformige Bindegewebsbiindel. 2T7jahriger, an Meningitis tuberculesa gestorbener
Mann. Holzers Mangansilbermethode.

Bindegewebe mit linglichen ovalen Kernen, wie von einer Schale umgeben.
Es werden in diesen bindegewebigen Schalen Fasern produziert, die den
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Knoten knauel- oder nestartig umspinnen (Abb. 15). Zur Schichtung der

Konkremente kommt es wahrscheinlich dadurch, daf in dieser um-
ebenden Schale spéater _

g P > ; X

wieder  Degeneration
und Hyalinose einset-
zen. Da diese Schale ‘
mitunter an eine Ge- oy
fafadventitia erinnern
kann, ist vielleicht hier- f;; oo _
durch der Gedanke auf- = = AF
getaucht, dafl die Kon- =
kremente aus den Ge-
faBen entstehen. Allein
die Tatsache, daf} die
Konkremente in der

Regel eine kugelrunde ADbDb. 14. Fertiges Konkrement, das in kontinuierhchem

: Zusammenhang mit zwei Bindegewebsbiindeln steht.
Ff)rm a’ufwe‘lsen » Ver- i5janriger, plotzlich an Coronarsklerose gestorbener Mann.
bietet uns die degene- Sudanfirbung.

rierten Gefdfle als ihre

Entstehungsquelle anzusehen; sonst miilten lingliche, an Gefdlie
erinnernde Formen haufiger vorkommen. In der Tat sind solche
langliche Formen aber nicht hiufig. Natiirlich kann man den hyalin

Abb. 15. Durch Bindegewebsfasernetz umsponnene geschichtete Konkremente. 50jahrige
Schizophrene mit Hirnblutung. FPerdrau.

degenerierten und obliterierten GefdBen, wie dem sonstigen Binde-
gewebe, die Fihigkeit nicht absprechen, sich durch Imprignierung
mit besonderen Stoffen in Konkremente umzuwandeln. Es ist z. B. sehr
wahrscheinlich, daB mit dem Hé&matoxylin das langliche Konkrement
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der Abb. 16 aus einem Gefile entstanden ist, um so mehr, als in diesem
Falle nebst Angiofibrose hyaline Degeneration der Gefafie mit Neigung
zur Obliteration hiufig zu finden war. Jedoch ist dieser Entstehungs-
modus der geschichteten Konkremente weder der hiufigste noch der
wichtigste.

Die Annahme von Brack, daB die Bildung der Konkremente ,,offenbar immer
mit entziindlichen Zustédnden zusammenhingt®® oder dafl man nicht in entziindlich
veranderten Adergeflechten Konkremente nicht sieht, ist unhaltbar. Geschichtete
Konkremente sind ein un-
gemein haufiger Befund:
echte entziindliche Er-
scheinungen am Plexus
sind dagegen bei weitem
nicht so hiufig, vielmehr
(Meningitiden ausgenom-
men) nur ein verhaltnis-
miaBig seltener Befund.
Was Brack entzindlich
nennt, ist offenbar die zel-
lige Reaktion um die Kon-
kremente. Wir konnen je-
doch unméglich den Ent-
ziimdungsbegriff so weit
fassen und man darf so
wenig den hier in Frage
kommenden Vorgang ent-
ziindlich nennen, wie z. B.
die Gliawucherung in der
sekundéren Faserdegene-
ration des Zentralnerven-
ADb. 16, Lingliches geschichtetes Konkrement, das wahy-  Sysbems. Gerade  beim
scheinlich aus einem degenerierten GefdB entstanden ist. Plexus sei man mit dem

Gleicher Fall wie Abb.1. Sudanfdrbung. Entziindungsbegriff  sehr
vorsichtig, da z. B. bei den

normalen Tieren (Meerschweinchen) sogar Plasmazellenhaufen einen konstanten
Befund darstellen kénnen, wie Cerletti und jiingst Lazzero nachgewiesen haben

Bekanntlich geben die geschichteten Konkremente verschiedenartige
mikrochemische Reaktionen: bald farben sie sich mit Sudan, bald mit
Himatoxylin. Ein und dasselbe Konkrement kann in verschiedenen
Teilen eine verschiedene Fiarbbarkeit aufweisen, so dall ein sehr buntes
Bild entstehen kann. Die sich mit Himatoxylin firbenden Konkremente
geben positive Eisenreaktion nach Tiermann-Schmelzer ; auch die Reaktion
auf Kalk ist nicht konstant. Deswegen ist die Benennung von Corpora
arenaces nicht zutreffend, man konnte besser von Pseudokalk reden.
Die Jodreaktion fehlt bei ihnen stets, so dafl die Benennung von Corpora
amylacea ganz irrig ist.

Von denjenigen geschichteten Konkrementen, die dem inneren Anteil
des Plexusstroma angehéren und vor allem in seiner peripheren Schicht
besonders hiufig sind, sind die oberflichlicheren in den Zotten zwischen
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Epithel und Gefdll gelegenen Konkremente zu trennen, wie bereits
Imamura richtig erkannte. Der Unterschied besteht nicht nur in der
Lage, sondern ist auch morphologisch wohl gerechtfertigt. Diese Zotten-
konkremente sind ndmlich nur ausnahmsweise geschichtet. Ihre Umrisse
sind nicht so scharf, wie die der ersteren. Sie sind auch nicht, wie die
geschichteten Konkremente durch eine differenziert konzentrische
Schicht von Bindegewebe umgeben. Gemeinsam mit den geschichteten
Konkrementen haben sie ihre Entstehung aus hyalin degeneriertem
Bindegewebe und das histologische Verhalten. Doch besteht dabei
noch ein Unterschied darin, daBl hier gewundene, aus dem Verbande
sich loslosende Bindegewebsbiindel nicht vorkommen. Beide Arten von
Konkrementen sind ein ungemein hiufiger Befund bei allen moglichen
Krankheiten und kénnen auch bei jungen, hirngesunden, an akuten
Krankheiten gestorbenen Individuen zahlreich auftreten, so z. B. bei
unserem 15jdhrigen Fall von Appendicitis. Geschichtete Konkremente
haben andere Autoren sogar schon beim Siugling beobachtet.

Andere wichtige Erscheinungen im Plexus sind, die diffuse Sklerose,
die durch Zottenverschmelzung bedingte Parenchymreduktion und die
Cysten.

Die diffuse Plexussklerose wurde besonders von Zalka genau studiert. Wahrend
normalerweise das Epithel an das darunterliegende Gefa fest angrenzt, und nur
durch sehr spérliches Bindegwebe davon getrennt ist, tritt bei diffuser Plexus-
sklerose eine mehr oder weniger ausgesprochene Bindegewebsvermehrung in den
Zotten auf. Das Endstadium des Vorganges, dem ein zellreiches Stadium voran-
geht, ist durch Faserreichtum und Kernarmut charakterisiert; dabei sind die Zotten
sehr verdickt und plump. ZTanneberg unterscheidet in den Zotten beziiglich der
Skleroseentwicklung drei Zusténde nimlich: 1. Normaler Zustand: Das Epithel
anscheinend auf dem CapillargefsB sitzend. 2. Zwischen Epithelschicht und Capillar-
gefaB ist ein mehr oder weniger ausgeprigtes Bindegewebsgeriist sichtbar. 3. Zotten
dick, um das Capillargefs herum findet sich dickes, zellarmes Gewebe. Zalka unter-

scheidet 5 Zustande und glaubt dadurch die Zwischenstufen besser charakterisieren
zu kénnen.

Da die Plexussklerose in verschiedenen Zottenarealen eines Plexus-
schnittes ungleich entwickelt sein kann, entstehen bei quantitativer
Beurteilung der Befunde Schwierigkeiten, wie schon von fritheren Autoren
betont wurde. Nach dem Gesamteindruck unterscheide ich stufenweise
Fille mit-hochgradiger, ausgesprochener, méBiger, geringer und fehlender
Sklerose. Es steht auler Frage, daB die diffuse Plexussklerose beim
Senium ihre héchste Entwicklung erreicht und hier einen sehr hiufigen
Befund darstellt. Jedoch wird auch von den Autoren mehrfach von
diffuser Plexussklerose bei jungen Individuen berichtet. Wie aus der
Tabelle ersichtlich, haben sich solche Falle von allerdings nicht hoch-
gradiger Sklerose auch in meinem Material von Jugendlichen gefunden.
Bemerkenswert ist es, daf fast alle jugendlichen Félle von Schizophrenie,
die zwei Falle von Epilepsie (26 bzw. 40 Jahre alt), ein Fall von Deliriam
acutum (19 Jahre), ein Fall von 42 Jahren von Delirium tremens, ein
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Fall von postencephalitischem Parkinsonismus (34 Jahre) mehr oder
weniger manifeste Zeichen von diffuser Plexussklerose darbieten. Ein
kennzeichnender Befund fiir solche Geisteskrankheiten ist die Binde-
gewebsvermehrung am Plexus nicht. Eine ausgesprochene Plexussklerose
wurde beobachtet bei einer 25jdhrigen geistesgesunden Frau, die an Peri-
tonitis nach Abort gestorben war und bei einem 40jéhrigen taubstummen
Mann, der an Tuberkulose zugrunde ging. Krwidhnenswert ist ein von
mir friher studierter (in der Tabelle nicht aufgefiihrter) Fall von
Meningitis cysticercosa bei einem 42 Jahre alten Mann. Bei ihm fand
sich, nach mindestens einjahriger Krankheitsdauer, trotz enormer entziind-
licher Reaktion der Meningen mit Schwartenbildung, am Plexus der
Seitenventrikel, nur in einigen Zottenarealen eine ausgesprochene diffuse
Sklerose, wihrend andere ausgedehnte Plexusabschnitte normale oder
fast normale Verhéltnisse darboten. Eine durchschnittlich nur miBige
Sklerose habe ich bei einer 73 Jahre alten Frau gefunden, die an einer
sehr ausgedehnten Hirnerweichung mit Arteriosklerose und Niereninfarkt
gestorben war und seit einigen Jahren vor dem Tode an Depressionen
litt. Schon Zalka hat auf die Unabhéngigkeit der diffusen Plexussklerose
von der Arteriosklerose hingewiesen, und ich kann seine Angaben auch
an Hand noch anderer Fille bestitigen. Bei der Paralyse habe ich nur
bei einem 55jdhrigen Patienten eine hochgradige Plexussklerose gefunden ;
in den anderen Fillen war sie nur méafig (Fall 33) oder gering oder sie
fehlte ganz.

Hinsichtlich der Frage nach der Entstehung und der Bedeutung der
diffusen Plexussklerose ist zu bemerken, dafl das Bindegewebe heute
als ein System betrachtet wird, das unter anderem den Fliissigkeits- und
Stoffaustausch zwischen Zellen und Blutstrom reguliert. Nach Schade
tritt in hoherem Alter eine geloide Veranderung in den Bindegewebs-
kolloiden auf, die den Stoffaustausch zwischen Blut und Zellen erschwert.
Es ist moglich, daB die diffuse Plexussklerose durch Stoffe verursacht
ist, die in qualitativ und quantitativ abnormer Weise durch die Blut-
Liquorschranke hindurchtreten, die Spaiz in den Capillarendothelien
lokalisiert. Die so angeregte Bindegewebswucherung kann dann die zu
schwach gewordene Schranke wieder verstirken. Daf} dabei dann auch
das Hindurchtreten von niitzlichen Stoffen erschwert wird, ist wohl
anzunehmen. Jedoch spricht manches dafiir, dal eine gestérte Plexus-
funktion schédlicher sein kann, als eine Verringerung des Plexus im
ganzen. Wir sehen ja doch gewaltige Parenchymreduktionen am Plexus
gsymptomlos verlaufen und einige Versuchstiere von Zand waren andert-
halb Jahre nach der Exstirpation des Plexus beider Hemisphéren ohne
merkliche Storungen noch am Leben. Es sei bemerkt, daBl in funktio-
neller Hinsicht Schliisse iber das Verhalten der Permeabilitit aus dem
Grad der Bindegewebssklerose im Plexus sich nicht ziehen lassen. Denn
erstens darf Plexus-Permeabilitit nicht mit Permesabilitit {iberhaupt
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identifiziert werden. Zweitens ist sie die Resultante aus der Permea-
bilitét der Capillaren, des Bindegewebes und des Epithels. So wurden
nach Walter beim normalen Senium Permeabilitétsverinderungen nicht
konstatiert, wihrend nach meinen Untersuchungen und nach denen von
Zalka und Gellerstedt dabei sehr haufig diffuse Plexussklerose besteht.
Daf} eine, manchmal sogar sehr dicke zwischen Epithel und Capillare ein-
geschobene Bindegewebsschicht keinen Einflul auf den Durchtritt von
Stoffen aus den Gefdfien zum Liquor haben soll, ist kaum anzunehmen.
Bei der Annahme, dal} die gewucherte und nach Schade geloid umgewan-
delte Bindegewebsschicht dem Durchtritt von Stoffen ein Hindernis
bietet, das die gesteigerte Permeabilitdt der Capillarwinde kompensiert,
miilten wir den anatomischen Befund mit dem funktionellen Verhalten
in Beziehung bringen kénnen. Nun fragt es sich, wie jene Falle von Skle-
rose kleiner Gefalfie, die mit Demenzerscheinungen einhergehen, zu
erklaren sind, bei denen Walter in einem hohen Prozentsatz eine gestei-
gerte Permeabilitdt fand. Freilich sollte hierbei in einzelnen Fillen
gepriift werden, ob es dort auch zu richtiger Plexussklerose gekommen
ist. Bei der Haufigkeit der diffusen Plexussklerose im Senium ist es doch
sehr unwahrscheinlich, daBl hier eine solche ausbleibt. In diesen Fiallen
kénnte man annehmen, daf der Defekt der Gefdfiwénde zu groB war,
um durch die Bindegewebswucherung kompensiert werden zu kénnen,
oder daB nicht der Plexus, sondern die iibrigen Abschnitte der Blut-
Liquorschranke fiir die erhéhte Permeabilitit verantwortlich sind.
Letztere Annahme diirfte fiir die Erklirung der erhéhten Permeabilitit
bei der Paralyse zutreffen, da hier wahrscheinlich die gesteigerte
Permeabilitat auf die Rechnung der entziindeten Meningen und nicht
auf die der doch in viel geringerer Weise betroffenen Plexus gesetzt
werden mul3.

Gleich wie beim normalen Senium glaube ich, daB die mehr oder
weniger ausgesprochene Plexussklerose, die bei den jungen, entweder
an akuten Infektionskrankheiten oder sonst plétzlich gestorbenen Hirn-
gesunden mitunter auftritt, dazu berufen ist, die normalen Perme-
abilititswerte aufrecht zu erhalten, wihrend bei den pathologischen
Fillen die Bindegewebsvermehrung den Defekt der Plexuscapillaren-
permeabilitit entweder nicht kompensieren kann oder iiberkompensiert.
Letzteres mag bei der Schizophrenie hiufig der Fall sein, da bei dieser
in einem je nach den Ansichten iiber die normalen Permeabilititswerte
wechselnden Prozentsatz eine Permeabilitdtserniedrigung gefunden
wurde, wihrend in meinen Fallen fast immer eine mehr oder weniger
manifeste Bindegewebswucherung festgestellt wurde. Also kann die
Bindegewebsvermehrung am Plexus mit normaler Permeabilitit (nor-
males Senium), mit erhohter Permeabilitit (Fille von Demenz mit
Sklerose kleiner Gefifle nach Walter) und vielleicht auch mit herab-
gesetzter Permeabilitat (Schizophrenie) einhergehen.
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Beziiglich der Auffassung von P.v. Monakow hinsichtlich der Be-
ziehungen zwischen Urdmie und Plexusverdnderungen kann gesagt
werden, dal3 die diffuse Plexussklerose sicher nicht fiir die Urdmie charak-
teristisch ist, und daf sie auch nicht als'MaB der von ihm angenommenen
Permeabilitdtserhohung. gelten darf. Permeabilititserhéhung kann auch
ohne Plexussklerose auftreten (Beispiel: Paralyse).

Brack hat die Vermutung ausgesprochen, da die diffuse Plexussklerose nach
einem von ihm nicht aufgeklarten Mechanismus die Ursache der Apoplexie bei
Jugendlichen sein kénnte und hat interessante Fille von Hirnblutungen bei Jugend-
lichen angefithrt, bei denen beim Fehlen von Nephrosklerose, Herzhypertrophie
und Hypertonie eine hochgradige diffuse Plexussklerose gefunden wurde. Dem-
gegeniiber ist zu betonen, dal die Zahl der Hirnblutungen im Senium im Verhiltnis
zur diffusen Plexussklerose nur sehr gering ist. Es kann jedoch keinem Zweifel
unterliegen, daB eine so hochgradige Plexussklerose bei jungen Personen, wie Brack
beschrieben und abgebildet hat, Beachtung verdient und als Ausdruck gestorter
Plexusfunktion anzusehen ist. Spielen dabei die Plexusverdnderungen die Rolle
eines kausalen Faktors (was bis jetzt keineswegs erwiesen ist), so wire meiner An-
sicht nach anzunehmen, dal die Apoplexie vielmehr die Folge einer schwer gestorten
Plexuscapillarenpermeabilitit sein miiite, die nur ungeniigend durch die auch
michtige Bindegewebswucherung kompensiert wird. Katzenstein hat iiber einen
Fall berichtet, der denen von Brack dhnlich ist.

Der Vorgang der Zottenreduktion wurde von Awuersperg eingehend
studiert. Awersperg hat darauf hingewiesen, dal3 die bei der Cysten-
bildung durch Abflachung der Plexusoberfliche sich geltend machende
Parenchymreduktion nicht durch eine bloBe Entfaltung des Zotten-
epithels von ihnen her erklirbar ist. Die Oberflichenreduktion vom
Plexusglomus zur Plexuscyste ist durch eine Involution der Zotten
bedingt. Ein deutlicher Ausdruck dieses Vorganges, der sich nicht un-
bedingt mit Cystenbildung vereinigen braucht, war an meinem Material
der Befund von zweifellos epithelialen soliden Stringen, im Stroma
(Abb. 5). Diesem geht ein anderes Stadium voran, in welchem die Zotten
zusammengedriickt und zusammengeballt aussehen. Verénderungen
dieser Art nebst Sklerose diirfte wohl Allende Navarro vor sich gehabt
haben in einem Fall von CO-Vergiftung. Die von Bindegewebe um-
gebenen Epithelstringe fallen der Aufldsung anheim und dadurch er-
leidet das Epithel eine Reduktion, die mitunter sehr erheblich sein kann.
Mehr oder weniger deutlich habe ich diesen Zottenreduktionsvorgang
in ziemlich vielen Fillen beobachtet, vorwiegend bei den Senilen, jedoch
auch die bei den Jiingeren. Unter diesen war er bei einem 30jéhrigen
Urdmiefall deutlich ausgesprochen, wihrend ich ihn bei einem anderen
39jahrigen Urdmiefall nach sekundirer Schrumpfniere nicht beobachten
konnte. Angedeutet war er bei einem 25jdhrigen Fall von Lungentuber-
kulose und bei einem 4ljdhrigen Fall von Meningitis tuberculosa, bei
dem der Plexus an der Entziindung fast gar nicht beteiligt war. Natiir-
lich wiirden hier Untersuchungen an Serienschnitten eine genauere Ab-
schitzung der Verhaltnisse ermdglichen. Wenn man jedoch nur die



Histopathologie des menschlichen Plexus chorioideus und des Ependyms. 695

positiven Félle bewertet, so 148t sich der Zottenreduktionsvorgang nicht
in ursichlicher Beziehung mit Hirnkrankheiten setzen, da ihn aufler
dem schon angefithrten Urdmiefall, auch mehrere andere Fille (senile
und présenile) ohne Hirnsymptome, darboten. Ein gewisser Zusammen-
hang besteht aber mit dem Lebensalter, doch ist dieses nicht der einzige
bestimmende Faktor.

Das gelegentliche Vorkommen von mit Flissigkeit gefiillten Cysten
im Plexusglomus ist schon lange bekannt. Etwas schematisch findet man
am Glomus bei den vollentwickelten Cysten folgendes: Sitz der cystdsen
Umbildung ist, wie Zalka richtig erkannt hat, der innere Anteil des
Stroma, genauer jedoch, der zentrale Anteil desselben, da die periphere,
konkrementreiche Schicht, die die Hohlenbildung umgibt, von der
cystosen Umwandlung verschont bleibt. Die Hohlen der Cyste sind mit
einer kolloidartigen Masse angefillt, in der groBe Tropfen sichtbar sind,
die sich gewohnlich mit Sudan und Héamatoxylin nur schwach firben
lassen, und nur bei einigen Fillen mit Hamatoxylin intensiv farbbar
sind. Jedenfalls sind sie mit den Konkrementen nicht zu verwechseln.
Daneben sind kleine Fettkdrnchenzellen vorhanden, die manchmal den
oben beschriebenen, die sich zwischen den Zotten frei im Liquor befinden,
sehr dhnlich sind. Die Hohlen sind durch verhaltnismaBig nur dinne
Bindegewebssepta voneinander getrennt, in denen Silberfaserpriparate
unregelmiBig, manchmal spiralig verlaufende Fasern erkennen lassen.
Sudanophile Biindel findet man hier kaum mehr. Von einem Endothel-
iiberzug in den Septen ist nichts zu sehen. Die Zellkerne sind spir-
lich und dunkel. Diesen folgt weiter nach auBen hin, wie schon
gesagt, die konkrementetragende Schicht, in die zahlreiche gréBere
GefiBe verdringt sind. In dieser Schicht kann man circumscripte
Zellwucherungen und ausgedehnte sudanfirbbare Bindegewebsbiindel
finden. Es folgt eine keineswegs stets scharf trennbare diinne Schicht,
die fibros und zellarm aussieht und auf ziemlich weite Strecken hin ver-
dichtet ist. An diesen verdichteten Stellen kann man mitunter noch epi-
theliale Strénge wahrnehmen, ein Zeichen des oben angedeuteten Vor-
ganges, der zum Zottenschwund fithrt. Die glatte Oberfliche der Cyste
ist mit meist stark abgeflachtem Epithel gedeckt. In einem Fall, in dem
fast der ganze Glomus sich in eine groBe Cyste umgewandelt hatte
(das Material wurde mir freundlichst aus dem Ziiricher Pathologischen
Institut tibersandt), fehlte auf der Cystenoberfliche das Epithel gréfiten-
teils (ob pathologisch oder kiinstlich durch die histologischen Mani-
pulationen bedingt, wage ich nicht zu entscheiden). Die fibrése peri-
phere Schicht war in einer Gegend ungemein verdichtet und zeigte
parallel angeordnete, groBe Faserbiindel mit dazwischenliegenden spir-
lichen Kernen. Die Cysten kommen hiufig im Senium vor, jedoch kann
man diese auch im jugendlichen Alter beobachten. Die Zahl der jugend-
lichen Fille von Cystenbildung wird sich vergréBern, wenn man hierbei
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auch die makroskopisch nicht sichtbaren Anfangsstadien mitberiick-
sichtigt. Als solche fasse ich zweifellos solche Fille auf, bei denen der
innere ,,arachnoidale’” Anteil von kleineren oder gréBeren Lochern wie
durchbohrt erscheint. Dall es sich hier um den ersten Anfang einer
Cyste handelt, wird dadurch bewiesen, daf die in den Léchern enthaltene
Flitssigkeit das gleiche Aussehen und die gleichen tropfenartigen Bil-
dungen aufwies, wie die der fertigen Cysten. Dabei zeigt das Binde-
gewebe mehr oder weniger ausgesprochene Degenerationserscheinungen.
und es konnen fixe oder mobile fettkérnchentragende Zellen auftreten.
Durch allmahliche Fliissigkeitszunahme in den Hohlen und durch die
Entwicklung wichst die Bildung bis zur makroskopisch sichtbaren Cyste.
Die Abflachung der Zotten erfolgt teils durch den oben angedeuteten
Vorgang der Zottenreduktion, teils durch den Druck der Fliissigkeit der
Cyste. Ist der Vorgang auf den ganzen Glomus ausgedehnt, indem
dieser sich zwar in eine etwas grélere, doch flache Masse umbildet, dann
ist die Reduktion des Parenchyms sehr stark.

Befriedigende Deutungen beziiglich des Entstehungsmechanismus
der Cysten findet man in der Literatur nicht.

Die meisten Autoren fithren ihre Entstehung auf édematose Flissigkeits-
ansammlung zuriick. Jedoch kann man hiergegen Bedenken erheben. Wie Zalka
richtig hervorhebt, sind mitunter in den ganz sicher ddemattsen Plexus keine
Cysten zu finden, und wahrend sich richtiges Odem in dem Bindegewebe der Zotten
ausbreitet, ist in den Féllen mit Plexuscysten die 6dematdse Aufquellung der Zotten
nicht zu sehen. Auch die Ursache dieses vermuteten lokalen Odems bei Cystenbildung
ist bisher dunkel geblieben. Die alte Theorie von Findlay, nach der die Konkremente

eine zum Odem fithrende Versperrung der Lymphspalten verursachen, hat mit
Recht keine Anhénger gefunden.

Zalka sieht den lokalen Grund der Odembildung auBerhalb der Gefiifie
im Bindegewebe liegen. Dieser an sich richtige Gedanke 1aBt sich viel-
leicht an Hand der kiirzlich von v. Braunmihl veroffentlichten Aus-
fithrungen iiber kolloid-chemische Betrachtungsweise der pathologischen
Vorgiinge im Zentralnervensystem besser prézisieren. v. Braunmiihl
erklart die Entstehung eines Teiles der Status -— spongiosus — Zu-
stinde und des Etat criblé im Hirnparenchym, bei dem es zur Fliissig-
keitsansammlung in den Gewebsliicken kommt, mit Dehydrationsvor-
gingen. ,,Urspriinglich gebundenes Gewebswasser wird durch einen
intensiv und sicherlich schuell ablaufenden Dehydrationsvorgang frei.”
Die Méglichkeit, daB bei der Cystenbildung des Plexus ein dhnlicher Vor-
gang sich abspielt, scheint mir klar, zumal es an histologisch sichtbaren
Quellungsvorgingen im tieferen arachnoidalen Anteil des Glomus chorio-
ideus keinen Mangel gibt, wie wir vorhin gesehen haben.

Wenden wir uns nun zum Studium der lipoiden Inhalte des Plexus-
stroma. Im Bindegewebe der Zotten treten die sudanfirbbaren Stoffe auf:

1. Als vereinzelte, spirliche und kleine Haufchen zusammenliegender
Tropfen und Kérnchen. Da nicht immer in ihrer unmittelbaren Nach-
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barschaft ein Kern sichtbar ist, bieten sie manchmal einen Anblick, als
ob sie frei im Gewebe ligen. In den pathologischen Fillen, in denen ein
Uberangebot von lipoiden Stoffen vorliegt, treten zahlreiche mit lipoiden
Kérnchen iiberfillte fixe Bindegewebszellen in Erscheinung, deren Form
und Fortsitze durch den Gehalt an Lipoidkérnchen sich gut darstellen
lassen. In einem Fall von Meningitis purulenta waren diese Zellen im
ganzen Zottenanteil des Plexusquerschnittes massenhaft vorhanden,
wiahrend das Epithel keine Vermehrung seines Lipoidinhaltes aufwies
(wegen des lingeren Aufenthaltes in Formol?). Weniger zahlreich habe
ich sie auch in einem Fall von Meningitis tuberculosa gefunden, in dem
der Plexus Sitz von sehr lebhaften und ausgedehnten entziindlichen
Erscheinungen war. In anderen Fillen (Hirnblutung, Nephrosklerose)
waren sie in vereinzelten Zotten vorhanden. Manchmal kénnen diese
Zellen eine rundlichere Form annehmen.

2. Lagern sich lipoide Stoffe in den Zottenkonkrementen schr
haufig ab.

3. Stellt in dem tieferen ,arachnoidalen Anteil des Glomus der
stellenweise Befund von fixen oder runden, mit Lipoidkérnchen an-
gefiillten Bindegewebszellen keine Besonderheit dar. Sie liegen hier und
da zerstreut, mit Vorliebe um die geschichteten Konkremente herum
und sind mit Degenerationsvorgingen wahrscheinlich in Beziehung zu
setzen, die sich haufig in diesem Teil des Plexusstromas abspielen.

4. Daneben treten auch in einigen Fillen groBe, zusammenliegende
Fettkugeln auf, die von ganz sparlichem, mitunter nicht sichtbarem
Protoplasma umgeben sind. Morphologisch dhneln sie den Fettropfen
des Fettgewebes. Mit Nilblau farben sie sich rot-violett. Polarisations-
untersuchungen habe ich nicht anstellen kénnen und kann daher nichts
iiber ihre Zugehdrigkeit zu den Cholesterinestern berichten. Diese Fett-
kugeln kommen nicht selten vor. Ich habe sie gelegentlich sowohl bei
jungen als auch bei alten Menschen in Fillen von Pneumonie, Lungen-
tuberkulose, Meningitis tuberculosa, Carcinom, Urdmie und Paralyse
gefunden.

5. Ein Befund ferner, der (soweit ich sehe) bisher noch wenig Be-
achtung gefunden hat, oder sogar ganz iibersehen worden ist, ist die
Sudanfirbbarkeit der Bindegewebsbiindel, die in dem tieferen ,,arachnoi-
dalen® Anteil des Plexus besonders hiufig zu finden ist. Diese Sudan-
farbbarkeit der Bindegewebsbiindel (wohl eine degenerative Erscheinung)
ist nicht nur auf die obenerwihnten, gewundenen und gequollenen
Bindegewebsbiindel beschrénkt, die sich in Konkremente umwandeln,
sondern trifft auf weiteren Strecken auch das ,arachnoidale” Stroma
Die gleiche Erscheinung der Sudanfirbbarkeit kann hier mitunter
die Adventitia und die Elastica der Interna der GefiBe darbieten.
Bei stéirkeren VergroBerungen sehen mitunter die sudangefiarbten
Biindel so aus, als ob sie mit kleinen Lipoidkérnchen inkrustiert wiiren.

Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 101. 46
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Mebhr oder weniger ausgedehnt, oft sogar zahlreich treten sudangefarbte
Bindegewebsfasern in vielen Féllen auf. Besonders ausgesprochen war
dieser Befund in einigen Fallen von Meningitis tuberculosa bei Jugend-
lichen und in Fallen von Carcinom bei dlteren Individuen.

6. Die Sudanfirbbarkeit der geschichteten Konkremente und das
Vorkommen von kleinen Lipoidkoérnchenzellen wurde schon oben erwéhnt.

Bei der Abschitzung der quantitativen Schwankungen des Lipoid-
inhaltes des Plexus (Epithel und Stroma), mul} ich vorausschicken, daf3
bekanntlich die Formollésungen nicht als ein indifferentes Mittel fiir die
lipoiden Stoffe angesehen werden darf. Man empfiehlt daher (Romeis)
eine moglichst rasche Verarbeitung des Materials. Dieser Anforderung
konnte ich nicht immer entsprechen; doch in der Bewertung der Befunde
diesem Umstand Rechnung tragen. Daf hierbei teilweiser Schwund des
sudanfiarbbaren Stoffes tatsichlich méglich ist, hat mir der Vergleich
eines frisch bearbeiteten Schnittes mit einigen etwa 1 Jahr spéiter
bearbeiteten vom gleichen Stiicke, gezeigt! Dagegen habe ich an anderem
Material, an etwa 8jahriger Formolfixierung doch noch eine reichliche
Menge von lipoiden Stoffen im Epithel gefunden. Wohl bekannt ist
ferner die Tatsache, dal ganz fein kolloidal in den Geweben verteilte
Lipoide sich der histologischen Sudandarstellung entziehen, so dall wir
histologisch nicht die Gesamtmenge, sondern nur die sichtbaren Lipoide
abschéitzen.

Bei ilteren Leuten pflegt der Lipoidtropfen Valentins durchschnitt-
lich groBer und dabei auch haufiger hohl zu sein. Fiir das Senium
sind wohl ausgedehnte Pigmentumwandlungen der Epitheltropfen, die
obenerwihnte Sudanfirbbarkeit oder die Pigmentringe charakteristisch.
Fille von Dementia senilis oder von Pickscher Krankheit zeigen gegen-
iber Fallen von nicht Senildementen, was den Lipoidinhalt anbelangt,
quantitativ und qualitativ. kaum ein abweichendes Verhalten. Das
gleiche gilt fiir andere mit chronischem Abbau der Gehirnsubstanz
einhergehende Krankheiten, namentlich fiir die Paralyse. Bei meinen
Fillen von Infektionskrankheiten habe ich haufig reichliche Mengen
von Lipoiden im Epithel und im Stroma gefunden. Der Befund ist jedoch
nicht konstant und scheint mir nicht Ausdruck eines degenerativen Vor-
gangs zu sein. Chronische korperliche Krankheiten (Tuberkulose, Car-
cinom) bieten beziiglich des quantitativen Verhaltens der Lipoide im
Plexus kein einheitliches Bild, und das gleiche gilt fiir Nierenkrankheiten.
Beim Carcinom pflegt die Menge lipoider Stoffe eine reichliche zu sein,
wozu das durchschnittlich hohe Alter dieser Patienten mit beitrégt.

Einige Fille von Meningitis purulenta und tuberculosa, von Hirn-
blutung u. a. machen es notwendig die viel diskutierte Frage zu erortern,
ob der Plexus ein liquorbildendes oder ein liquorresorbierendes Organ ist.

Das bekannte Experiment von Dandy spricht entschieden fiir eine
liquorbildende Funktion des Plexus: nach der experimentellen Okklusion
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eines Foramen Monroi tritt in dem entsprechenden Seitenventrikel
Hydrocephalus auf. Es kommt zu keiner Hydrocephalusbildung, wenn
vorher der Plexus exstirpiert wurde.

Askanazy, Wullenweber, DeHarven und Dustin haben dagegen auf
Grund von menschlichen pathologischen Féllen, Gianelli und Chiancone
auf Grund normal anatomischer Beobachtungen die resorptive Funktion
des Plexus angenommen.

Experimentelle Einfihrungen von gefidrbten oder farberisch nachweisbaren
Substanzen in die Liquorriiume haben zu keinem einheitlichen Resultat gefiihrt
{ Klestads, Forbes-Fremont, Schaltenbrand und Mitarbeiter, Fieschs, Mandelstamm,
Nanagas, Wislocki und. Putnom, Zand). Die abweichenden Ergebnisse sind zum
Teil durch die Verschiedenheit der angewandten Substanzen, ihre Konzentration
und durch die Versuchsdauer erklirlich. Nach der Annahme von Peferhof dringen
in die Plexusepithelzellen Stoffe aus dem Ligquor nur dann ein, wenn der Plexus
verletzt oder verandert ist. Er hat auch die Moglichkeit bewiesen, daB die Plexus-
zellen postmortal mit den betreffenden Substanzen sich inbibieren lassen und eine
vitale Resorption vortduschen kénnen. Nach der soeben erschienenen Arbeit von
Spotz kann der Plexus zwar Trypanblau vom Liguor aus anfnehmen, aber lange nicht
50 leicht wie vom Blut aus. Beim Farbstoffangebot vom Liquor her kommt es zu-
néchst zu einer diffusen Durchtrankung und erst bei hoherer Dosierung und lingerer
Dauer zur granuléren Speicherung.

Bei meinem Material war der Lipoidgehalt der Plexusepithelzellen
bei einem Fall von frischer sehr ausgedehnter Erweichung einer Hemi-
sphérereichlich. Es waren hiufig Epithelzellen anzutretfen, die in gréBerer
Zahl Fettkérnchen im Protoplasma enthielten. Gerade diese Zellen mit
ihren gut erhaltenen runden, nicht geschrumpften Kernen zeigten gar
keine Spur von regressiven Erscheinungen, vielmehr Spuren -einer
gesteigerten Zelltdtigkeit. Zwischen den Zotten, also frei im Liquor,
waren die schon erwihnten fettbeladenen runden Kornchenzellen durch
ihre besondere GroBe und Zahl gekennzeichnet (Abb. 9). Ein Ubergang
von diesen zu fettbeladenen Epithelzellen war hier nicht auffindbar.
Die Fettanreicherung des Epithels war in den Plexus beider Hemispharen
ohne deutliche Unterschiede quantitativ gleich ausgeprigt; nur die
freien Kornchenzellen im Liquor schienen (mit den oben angefiihrten
Vorbehalten) auf der Seite der Erweichung zahlreicher zu sein. Eine
Vermehrung von sudanfarbbaren Stoffen im Stroma war nicht vorhanden.
Bei weitem viel ausgesprochener war die Verfettung der Plexus beider
Ventrikel in einem Falle von frischer Blutung in einer Hemisphére bei
einer 50jéhrigen, an Nierensklerose leidenden Schizophrenen (Abb. 17).
Hier hatte die Verfettung ihren héchsten Grad erreicht und sudanfirb-
bare Stoffe traten iiberall reichlich sowohl im Epithel als im Stroma
auf. Ganze Zottenareale trugen mit Fett iiberladene Epithelzellen
mit deutlichen regressiven Zeichen an den Kernen, dagegen waren
solche degenerativen Zeichen an den ibrigen fettreichen, jedoch mnicht
itberladenen Epithelzellen nicht wahrzunehmen. Im Stroma war eine
sehr grofie Zahl von fettbeladenen Bindegewebszellen sichtbar, die bald

46*
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lénglich mit Fortsitzen, bald rund und fortsatzlos waren. Es kamen
manchmal grofe, runde und fettheladene Zellen zum Vorschein, die zu
dichten gréBeren Haufchen angeordnet, teils im subepithelialen Stroma,
teils tiefer um die gréferen GefdBe herumlagen. Die in den Epithel- und
Bindegewebszellen enthaltenen Fettstoffe fairbten sich mit Nilblau violett,
letztere jedoch mit einem rétlicheren Farbton. Die Sudanfiarbbarkeit der
Bindegewebsbiindel im Stroma war eine ausgesprochene und ausgedehnte.
An circumscripten Stellen waren die Zotten vom Epithel entbl68t. Auch

Abb. 17. Abnorm reichliche lipoide Stoffe im Plexus einer 50jahrigen Schizophrenen mit
Hirnblutung und Nierensklerose. Bei F fettinfarzierten Zotten. Sudan-Eisenh&matoxylin-
tarbung.

in diesem Falle war beziiglich der Quantitdt in der Verteilung der Fett-
stoffe kein Unterschied zwischen den Plexus beider Hemisphéren wahr-
nehmbar. Das Ventrikelependym wies in den zuerst geschilderten Fallen
zwar eine reichliche Menge lipoider Kérnchen auf, die jedoch nicht viel
iiber das MaB hinausging, welches man mitunter bei gewdhnlichem herd-
freiem Material auffinden kann. Auf weitere Strecken hin fehlte der
epitheliale Ventrikeliiberzug ganzlich. Im subependymalen Gewebe
waren hie und da kleinere oder gréBere lipoide Kornchen um die Glia-
kerne sichtbar, allerdings in sehr bescheidener Menge. Im zweiten Falle
waren lipoide Stoffe am Ependym eher spérlich, jedoch auch in der
Adventitia im Bereich der Ventrikelwinde enthalten. Doch waren hier
auch kleinere Erweichungsherde mit Kornchenzellenbildung in der Nahe
der Ventrikelwand vorhanden. Alles in allem: Die im zweiten Falle hoch-
gradige Plexusverfettung fand im Ependym nicht ihr Analogon. DafB hier
im Plexus einfach eine Fettdegeneration vorliegen sollte, kann ich nicht
annchmen. Zwar bestanden im zweiten Falle unverkennbare degenerative
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Zeichen im Bereich der starken Fettinfarcierung, sonst wurden jedoch
an den Epithelzellen, auch dann, wenn sie grofle abnorme Fettmengen
enthielten, regressive Erscheinungen vermifit. Die histologischen Bilder
sprechen also dafiir, daBl hier ein Uberangebot von Fettstoffen vorliegt.
Hierfiir kénnen zwei Moglichkeiten bestehen: Entweder dringen lipoide
Stoffe aus den Plexuscapillaren tiberméBig ein oder sie werden von den
Plexuszellen vermehrt aus dem Liquor aufgenommen. Es ist nun ver-
lockend, die bei frischen, mit lipoidem Abbau einhergehenden Hirnherden
auftretende Plexusverfettung als Ausdruck einer Resorption aus dem
Liquor zu deuten, zumal auch das Vorkommen von erhthtem Gehalt des
Liquors an Lipoid oder Lipoidabbaustoffen bei einem destruktiven Hirn-
prozesse von einigen Autoren (Hiller, Knauer und Heldrich) angenommen
wird. Jedoch lafit die am Ependym konstatierte relative Fettarmut
Zweifel hieriiber entstehen. Ks wire ja auch befremdend, daf eine resorp-
tive Tatigkeit aus dem Liquor nur in den Plexus sich abspielen und im
Ependym ausbleiben sollte, wihrend doch im Experiment (z. B. Trypan-
blauversuch) die in den Ventrikelliquor hineingelangten fremden Stoffe
leichter in die Ventrikelwénde eindringen als in den Plexus. In einem
Fall von frischer Meningealblutung im Bereich eines porencephaliti-
schen Defektes, bei dem die Wand der Hemisphére fast papierdiinn
war, habe ich selbst Eisenkérnchen und Eisenkugeln stellenweise im
Ependym gefunden, wihrend der Plexus nur eine sehr diffuse, schwache
und an einigen Stellen etwas intensivere Blaufirbung aufwies. Der
Entstehungsmodus der Plexusverfettung in diesem Falle ist nicht ein-
deutig.

Die Moglichkeit, daf hier die Plexusverfettung auf einem anderen
Vorgang als der Resorption beruben kann, wird durch die Ergebnisse der
experimentellen Versuche von Scholtenbrand, Ma-Chen gezeigt, die eine
Lipoid- und Fettvermehrung im Plexus nach intrazisternaler Luft-
einspritzung auftreten sahen. Da diese Vermehrung unter experimentellen
Bedingungen mit keinem Resorptionsvorgang zusammenhingen kann,
wird sie lediglich als Reaktion auf abnorme Reize aufgefaBt.

Noch weniger beweisend fiir die Annahme einer gelegentlichen resorp-
tiven Funktion des Plexus sind die folgenden Tille:

Bei einem Lebercirrhotiker, der am Delirium tremens 42jihrig verstarb, war
der Plexus ebenfalls durch eine abnorme, wenn auch nicht so ausgesprochene Menge
von Fettstoffen gekennzeichnet. Dieser Fall zeigte auch, wie schon oben erwihnt,
zahlreiche in Bildung begriffene Silberringe, trotz des noch nicht vorgeschrittenen
Alters. Hier trat das vermehrte Lipoid im Epithel in Form zahlreicher Kérnchen
auf, doch kam es nicht zur Infarcierung der Zellen. Auch dann, wenn die in der
Epithelzelle enthaltene Fettmenge eine recht betriachtliche war, bot die Zelle keine
deutlichen regressiven Erscheinungen. Die fetthaltigen, fixen, spindelformigen
Bindegewebszellen waren auf das unmittelbar an das Epithel angrenzende Stroma
beschrankt. Am Ependym fand sich keine Fettvermehrung. Hier kénnte die Plexus-

verfettung wohl eher als Folge einer gesteigerten Permeabilitit der Plexuscapillaren
gedeutet werden, wie als Ausdruck einer Resorption.
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In den Féllen von Entziindung der Hirnhiute (hei Meningitis tuber-
culosa und purulenta) in denen von Knauer und Heldrich eine Vermehrung
der Lipoide auf chemischem Wege festgestellt wurde, habe ich, mit
der Ausnahme eines Falles von Meningitis purulenta weitgehende Ab-
weichungen von der Norm nicht gefunden, solange die Plexus selbst nicht
Sitz von ausgesprochenen entziindlichen Erscheinungen waren. Abgesehen
von diesen Fallen, also war die Menge der im Epithel und im Bindegewebe
enthaltenen lipoiden Stoffen bald reichlich, bald auch nur gering. Am
Epithel traten manchmal groBlere Lipoidkugeln von Valentin und am
Stroma héufig eine Sudanfirbbarkeit der Bindegewebsbiindel auf. Diese
gelegentliche und mnicht konstante Vergroflerung der Lipoidkugeln
Valentins, kann man auch, wie erwiahnt, bei den nicht im Hirn sich ab-
spielenden akuten fieberhaften Erkrankungen finden. Auch da stellen
sie jedoch keine konstante Erscheinung dar. Ebenso habe ich in Fallen
von Lungentuberkulose, die nach hohem anhaltenden Fieber ad exitum
kamen, eine Anreicherung des Epithels mit lipoiden Stoffen oft vermifit.
Daher ist es sehr fraglich, ob diese bei fieberhaften Erkrankungen mit-
unter auftretende VergroBerung der Lipoidtropfen durch erhéhte Plexus-
gefiBpermeabilitit oder durch andere intracellulire oder extracellulire
Ursachen bedingt ist.

Eine sehr hochgradig abnorme VergroBerung des Lipoidtropfens Valentins
habe ich bei einem T74jahrigen an Marasmus nach Nahrungsverweigerung ohne
Fieber verstorbenen Mann mit paranocidems Zustandsbilde gefunden. In dem Zell-
préparate dieses Falles erinnerten manchmal die Plexusepithelzellen an hochgradig
verfettete Leberzellen und im Sudanprédparat waren die groflen Lipoidkugeln
oft ganz, nicht nur an der Peripherie gefirbt. Sonstige abnorme Befunde in der
Verteilung der Lipoide sah ich weder im Plexus noch im Ependym. Der Plexus
zeigte jedoch ein abweichendes Verhalten hinsichtlich der Silbergebilde, die trotz
des hohen Alters, nur sparlich vertreten waren. Eine befriedigende Erklirung
hierfiir ist mir nicht moglich.

Dagegen ist aller Wahrscheinlichkeit nach bei einem Fall von Menin-
gitis purulenta der Befund einer sehr starken Fettablagerung durch eine
erhohte Permeabilitit der Plexuscapillaren in den fixen Bindegewebs-
zellen im Zottenstroma (Abb. 18) zu erkliren. Hier war im Gegensatz
zum Stroma im Epithel keine Vermehrung von lipoiden Stoffen zu finden.
Es muf jedoch der Vorbehalt gemacht werden, dafl der Plexus erst nach
sehr langer Fixierungsdauer in Formol untersucht wurde. In einem
anderen Fall von Meningitis purulenta war nichts Derartiges zu sehen.
Auch in einem Fall von Schrumpfniere bei Arteriosklerose habe ich zahl-
reiche fixe Bindegewebszellen mit lipoiden Einschlissen gefunden. Sie
waren jedoch bei weitem nicht so zahlreich, wie bei dem Meningitisfall
und bloB auf einige Zotten beschrinkt. In den Fillen von Meningitis,
in denen sich heftige Entziindungserscheinungen im Plexus abspielen,
sind natiirlich die Verinderungen viel weitgehender. Ich habe einen der-
artigen Fall von Meningitis tuberculosa beobachtet. Hier waren durch
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die enorme Exsudatmenge die Zotten miteinander verschmolzen und
schwer abgrenzbar. Wihrend die Epithelzellen groBenteils verschwunden
waren, war eine {iberaus grolle Menge von sudanfarbbaren Stoffen iiberall
zu finden; im Stroma waren sehr viele runde oder spindelférmige
Zellen mit Fettkérnchen beladen und ausgesprochen und ausgebreitet
sudanfirbbare Bindegewebsziige. Die im Zottenstroma und zwischen

Abb. 18, Reichliche Fettablagerung in den fixen Bindegewebszellen (B) des Zottenstroma
bei einem 18jshrigen an Meningitis tuberculosa gestorbenen Mann.
Sudan-Eisenhématoxylinfarbung.

den Zotten massenhaft vorkommenden Exsudatzellen enthielten fast
alle sehr kleine, spirliche und vereinzelte Fettkérnchen.

Bei einer 38jahrigen Schizophrenen, die an chronischer Nierenentziindung und
beginnender Lungentuberkulose und an Marasmus bei allgemeiner starker Ab-
magerung und terminaler Nahrungsverweigerung starb, fanden sich weiter eigen-
artige Plexusverinderungen, die darin bestanden, daB ausgedehnte Zottenareale
den epithelialen Uberzug verloren hatten, wihrend im Stroma dieser vom Epithel
entbléBten Zotten zerstreut liegende groBe runde, mit groRen Fettkugeln beladene
Kornchenzellen enthalten waren. Im Bereich der ibrigen mit Epithel bekleideten
Zotten war kein abnormes Verhalten in der Verteilung der lipoiden Stoffe wahr-
zunehmen (Mehraufnahme von lipoiden Stoffen aus dem Liguor in die von Epithel
entbl6Bten Zotten ?, aus den GefiaBen?, aus dem verianderten Zottengewebe 7).

Alles in allem sprechen die von mir untersuchien Félle nicht etndeutig
fir die Annohme einer resorptiven Funktion des Plexus.
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Da das Stroma, wie gesagt, hiufig Sitz von degenerativen Vorgingen
ist, kann es nicht wundernehmen, daBl progressive und proliferative
Erscheinungen neben regressiven an den Stromabindegewebszellen eben-
falls hiufig zu beobachten sind. Die Zellwucherungen, um die geschichteten
Konkremente, haben wir bereits erwahnt. Aullerdem kann man mit-
unter in dem ,,arachnoidealen Stroma zellige Knétchen beobachten,
deren Zugehorigkeit zu der Konkrementbildung nicht sicher ist. An
diesen Kndotchen beteiligt sich neben gewucherten fixen Bindegewebs-
zellen auch eine spirliche Zahl von freien runden Zellen. Solche durch
die regressiven Erscheinungen am Stroma angeregte Kndtchen sind
nicht mit den echt entziindlichen, vorwiegend aus freien, runden Exsudat-
zellen gebildeten Knotchen (wie z. B. gelegentlich bei der Meningitis
tuberculosa) zu verwechseln. Bei der ersteren handelt es sich nur um
reparative Vorginge, die hochstens in der sog. reaktiven Entziindung des
Gehirngewebes ihr Analogon finden kénnten. In dem kernarmen Gewebe
der sklerosierten Zotten sind in beiden Richtungen (progressiv und
regressiv) verdnderte Bindegewebszellen charakteristisch; jedoch tiber-
wiegt die Zahl der progressiv verdnderten Kerne. Man findet mitunter
auch gruppenweise angeordnete Kerne, wie gelegentlich in der Pia der
Gehirnoberfliche.

Was die Zellarten im Stroma anbelangt, so sollen die seit Goldmanns
klassischen Versuchen bekannten Speicherzellen (,,Pyrrolzellen®) er-
wihnt werden. In meinen oben angefiihrten Fallen beteiligen sich spitze
reticulo-endotheliale Elemente, manchmal in groBer Zahl, an der Speiche-
rung von Fettstoffen. Offenbar als Mastzellen erscheinende Zellen liegen
vereinzelt sowohl in den Zotten wie auch in dem tieferen Stroma. Sie
stellen an Sektionsmaterial einen hiufigen Befund dar, dem aber eine
besondere Bedeutung nicht zukommt.

Bei dlteren Leuten trifft man mitunter in den Bindegewebszellen
Kugeln oder Kérnchen, die sich mit Thionin blau firben. Es sind dies
Fettpigmente, die allerdings auch in den Plexusepithelzellen eine gleiche
Firbbarkeit aufweisen. Bei einigen Fillen von akuten Infektionskrank-
heiten sowie in anderen dhnlichen Fillen (hochgradige Lebercirrhose nach
Alkoholismus chronicus und Geistesstérungen, Lues mit Aortitis und
Herzhypertrophie beim Senium) habe ich im Stroma vereinzelt oder in
kleinen Gruppen angeordnete, rundliche oder polygonale Zellen an-
getroffen, deren Protoplasma ausgesprochen basophil war, und auch
einen helleren Hof enthielt. Das Kernchromatin war nicht immer tx pisch
randstindig, wie bei den Plasmazellen. Die vorangegangene langdauernde
Formolfixierung hat die Entscheidung der Frage, ob diese Elemente mit
den Plasmazellen identisch sind, erschwert. Jedoch wirde das Vor-
kommen von Plasmazellen im nicht entziindeten menschlichen Plexus
kaum befremden, da solche, wie schon gesagt, im Plexus vom normalen
Meerschweinchen von Cerletti und Lazzeri regelméBig gefunden wurden.
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Es ist wohl moglich, dal mein Befund eine Verwandtschaft mit dem von
Tkeda hat, der bei akuten Infektionskrankheiten im Plexus mononucleire
Zellen und spérliche Leukocyten fand, was ich tibrigens auch in meinen
Fallen mitunter gesehen habe. Doch war bei meinem Material der Befund
nicht auf die akuten Infektionskrankheiten beschrinkdt.

Die elastischen Fasern liegen in den Zotten zwischen Epithel und
Capillaren. Bei den sklerosierten Zotten sind sie oft von den Capillar-
winden durch das gewucherte Bindegewebe mehr oder weniger ab-
gedringt. Die Beziehungen zu den Capillaren sind bei den édlteren Plexus
nicht immer sichtbar. Wahrscheinlich trigt dazu der Umstand bei, daBl
bei der Zottenreduktion, die mit Capillaruntergang einhergeht, die
iibrigbleibenden elastischen Fasern eben den Zusammenhang mit den
GefiBen verlieren. - Nicht selten findet man in unmittelbarer Nahe des
Epithels lingliche, den Epithelzellen parallel angeordnete  Kerne, die
jedoch vereinzelt liegen.

Was die Gefdfle anbelangt, so sollten eigentlich die Zottencapillaren
von dem Epithel nur durch eine sehr diinne Bindegewebsschicht getrennt
sein. Nach Franceschini und Vialli ist hier eine subepitheliale und eine
perivasculire Lage von membranartigem retikulirem Bindegewebe vor-
handen, die durch eine mehr oder weniger diinne Schicht von kollagenen
Fasern voneinander getrennt sind. Bei der haufigen Entwicklung einer
diffusen und circumscripten Zottensklerose kommt er, wie oben an-
gedeutet, mitunter zu einem sehr ausgesprochenen Abriicken des Epithels
von der darunterliegenden Capillare. An den gréfBeren StromagefiBen
kann man aufler den arteriosklerotischen Intimaverengungen, Sudan-
firbbarkeit der Elastica interna oder der Adventitia, Verdickung der
Adventitia unter dem Bilde von Angiofibrose auch hyalin entartete, zur
Obliteration neigende GefédBe beobachten. Aus diesen kann dann, wie
schon gesagt, ein kleiner Bruchteil der geschichteten Konkremente ent-
stehen.

Hier wire die geeignete Stelle, die Plexusverinderungen in ihrer
Beziehung zu einzelnen kirperlichen Krankheiten zu betrachten. Die
schon eingangs erwihnte Haufigkeit solcher Plexusverinderungen am
menschlichen Sektionsmaterial macht diese Aufgabe sehr schwer. Der
Altersfaktor muB dabei stets mitberiicksichtigt werden. Die Feststellung
von Plexusverdnderungen bei einer bestimmten Krankheit hat nur einen
beschrdnkten Wert, wenn diese Veridnderungen qualitativ, quantitativ
oder nach deor Haufigkeit ihres Auftretens nicht iiber das hinausgehen,
was in. Durchschnitt gewohnliche gleichartige Fille darzubieten pflegen.
Dieser Betrachtungsweise hat man aber bisher im Schrifttum keine groBe
Beachtung geschenkt. Die grifte Schuierigkeit in der Bewertung der
Plexusverinderungen besteht eben in der dberaus grofen Hiufigheit, in der
sie bei eimem gewdhnlichen Selktionsmaterial vorkommen. Geschichtete
Konkremente und circumscripte Zottensklerose (Zottenkonkremente)
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sind — wie schon gesagt — bei jedem oder bei fast jedem Plexus vom
Erwachsenen zu finden, obschon sie sicher von degenerativen Erschei-
nungen herrithren. Hinsichtlich der diffusen Plexussklerose ergibt sich
aus den Zahlen von Zalke, dal bei dem gewdhnlichen Obduktionsmaterial
nur 19 unter 69 Fallen im Alter von 16—50 Jahren als ganz ,,normal”
angesehen werden konnten, also dafl auch nach Ausschaltung der senilen
Fille die diffuse Plexussklerose in thren verschiedenen Bildungsstadien dabei
fast in 3/, der Falle des gewdhnlichen Obduktionsmaterials auffindbar war;
keine sehr ermutigende Feststellung fir den Versuch, Beziehungen zwischen
Plexusverdinderungen und einzelnen Krankheitsbildern festzustellen. Es
ist klar, daf} die Losung dieser Frage (wenn sie in positivem Sinne tiber-
haupt je losbar ist), ein viel groBeres Material erfordert, als ich bis jetzt
untersuchen konnte.

Ich mufl mich daher vorliufig auf sehr wenig beschrinken. Was ich
im iibrigen Beachtenswertes gelegentlich in den einzelnen Fillen gefunden
habe, habe ich in den vorstehenden Zeilen und in der Tabelle angefiihrt.

Die am sichersten festzustellende Beziehung ist die zwischen Plexus-
verinderungen und Lebensalter (Auftreten von Silbergebilden, diffuser
Plexussklerose, Parenchymreduktion). Jedoch sollen hierbei nicht un-
erwihnt bleiben, dafl die Verinderungen mitunter schon sehr frith ein-
setzen konnen, wobel es dahingestellt bleiben mag, ob es sich hierbei
dann um ein vorzeitiges Altern des Plexus selbst handelt, oder ob andere
Ursachen noch eine andere Rolle spielen. Ganz auffallend ist es jedoch,
daB wir von den Liquorverhiltnissen im Senium noch so wenig wissen.

Auffallend ist ferner auch die Tatsache, daf3 beim Hydrocephalus (von
dessen Pathogenese, von den groben Ventrikelverschliissen abgesehen,
wir so wenig verstehen) die Ausbeute an Verinderungen am Plexus so
uncharakteristisch und unbefriedigend ist. Es ist nicht ausgeschlossen,
daB3 die dabei auffindbaren Verinderungen erst sekunddr durch den
Liquordruck entstehen.

In meinem Falle von erworbenem Hydrocephalus (wobei eine Okklusion der
Kommunikation der Ventrikel mit den subarachnoidalen Raumen nicht festgestellt
wurde) sowie bei Fallen von bedeutenden Ventrikelerweiterungen im Senium
habe ich histologisch weder entziindliche Erscheinungen, noch sonstige Verinde-
rungen gefunden, die sich nicht auch bei gleichaltrigen, nicht hydrocephalischem
Material hitten zeigen kénnen. Nur im ersten Fall war makroskopisch der Plexus
eher atrophisch, bei einem senilen Falle dagegen vergréBert. Jedenfalls mufl zu-
gegeben werden, wie Auersperg richtig hervorhebt, dafl die Annahme eines Hydro-
cephalus hypersecretorius, d. h. eines Hydrocephalus, der unter anderem einer
gesteigerten Liquorbildung des Plexus seine Entstehung verdankt, wenig wahr-
scheinlich ist. Es ist moglich, mir sogar wahrscheinlich, daf die Ursache des Hydro-
cephalus — auch wenn man vom Okklusionshydrocephalus absieht — nicht im
Plexus zu suchen ist, sondern in einer irgendwie und irgendwo behinderten oder
verlangsamten Resorption des Liquors. DaB beim experimentellen Hydrocephalus
der Plexus den Liquor nicht zu resorbicren vermag, ist durch das Experiment
von Dandy bewiesen.
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Was Beziehungen der Plexusverinderungen zu den Geisteskrankheiten
im engeren Sinne anbelangt, sind die Ergebnisse der miithevollen Unter-
suchungen von Monakow und seiner Schiller (Kitabayashi, Allende
Navarro) bekannt. Ich kann mich hieriber ganz kurz fassen. Ich habe
9 klinisch sichere Falle von Schizophrenie, teils zu der katatonen, teils zu
der paranoiden Form gehérig auf Plexusverinderungen untersucht. Hs
waren chronische Fille, deren Alter und Todesursache aus der Tabelle
ersichtlich ist. AuBerdem habe ich 2 Fialle von Epilepsie, worunter
einen mit angeborenem Geistesdefekt, einen Fall von Delirium acutum
bei einem bisher gesunden jungen Médchen, einem ganz typischen Fall
von manisch-depressivem Irresein, 2 Félle von Delirium tremens bei
chronischem Alkoholismus, Félle von chronischem Alkoholismus (davon
einer mit ausgesprochener Lebercirrhose und terminalem Verwirrtheits-
zustand) einen Fall von postencephalitischem Parkinsonismus, Fille
von behandelter und unbehandelter Paralyse, zahlreiche Fille wvon
Dementia senilis, 2 von Picks Krankheit, und etliche Falle von Oligo-
phrenie, darunter einen mit anatomisch sehr ausgesprochenem porence-
phalischem Hirndefekt untersucht.

Bei allen diesen Fillen ist es mir bis jetzt aber moch wicht gelungen,
Verdinderungen oder Verdnderungskomplexe am Plexus festzustellen, die
man an gleichalirigem nicht psychotischem Material nicht auffinden kinnte.
Dort, wo ich etwas Besonderes gefunden habe, fehlte entweder jeder An-
haltspunkt dafiir, es in Beziehung zur fraglichen Geisteskrankheit zu
bringen oder es war eine solche Beziehung sehr unwahrscheinlich. Um
nur einige Beispiele zu nennen, habe ich in dem Falle von Delirium acutum
eine, wenn auch nicht ausgesprochene, so doch deutliche, bei dem sehr
niedrigen Alter (19 Jahre) etwas autfallende, diffuse Sklerose mit Zeichen
von Zottenreduktion gefunden. Jedoch ein &hnliches Verhalten, sogar
ein ausgesprochenes Bild, habe ich bei anderen fast gleichaltrigen geistes-
gesunden Féllen gesehen, die an gewohnlichen Korperkrankheiten
gestorben waren.

Es ist kaum denkbar, die oben besprochenen besonderen Befunde am
Plexus in den Féllen 36 und 21 (erster ein typischer, letzterer ein nicht
so typischer Fall von Schizophrenie) in direktem Zusammenhang mit der
Psychose zu bringen, einmal weil bei anderen Schizophreniefillen nichts
Derartiges beobachtet wurde, zum anderen weil im ersten Falle eine
Komplikation mit einem Blutungsherd vorlag und im zweiten Falle der
Einflu anderen kérperlichen Ursachen (z. B. langdauernde Unter-
erndhrung) nicht auszuschlieBen ist.

Der Kliarung der Frage nach der Beziehung zwischen Psychosen und
Plexusverinderungen stehen gleichgroBe Schwierigkeiten entgegen. Es
ist die Untersuchung eines sehr groBien Materiales eben die unerliBliche
Vorbedingung dafiir, zu dieser Frage Stellung nehmen zu kénnen. Auf-
fallend ist es jedoch, daB in meinem Material von Psychosen unter dem
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50. Lebensjahre (auch von Meningitiden und Paralysefillen abgesehen)
mehr oder weniger ausgesprochene Plexusverinderungen im Sinne einer
diffusen Sklerose stets aufgefunden wurden, mit Ausnahme eines Falles
von Schizophrenie (Fall 12), dem ich aber kein grofles Gewicht beilege,
da ich keine Serienschnittuntersuchungen vorgenommen habe. Der
Wert dieser, sich eben nur auf eine geringe Zahl von Fillen stiitzenden
Feststellungen wird durch die oben angefiihrten Zahlen von Zalke noch
erheblich eingeschrinkt.

Das Ependym *.

Das Epithel der Ventrikelwinde bei menschlichem Sektionsmaterial
ist in der Regel einschichtig, jedoch kann es stellenweise sehr mehr-
schichtig sein oder auch ganz fehlen. Die Mehrschichtigkeit des ependy-
malen Uberzuges kann natiirlich durch eine schriige Schnittrichtung vor-
getduscht werden; iber das Vorkommen einer echten stellenweisen Mehr-
schichtigkeit besteht jedoch kein Zweifel. Z. B. trifft man kurze mehr-
schichtige Strecken von besonderer struktureller Beschaffenheit, die
zwischen Strecken von einschichtigem Epithel eingeschaltet sind (Abb. 19).
Ebenso zweifellos echt, d.h. nicht durch technische Manipulationen
bedingt ist das stellenweise Fehlen des ependymalen Uberzuges. Die
Echtheit des Fehlens des Ependyms ist durch die Verinderungen des
darunterliegenden subependymiren Gewebes belegt, das an den vom
Ependym entbloBten Stellen eine Breitenzunahme aufweist und sich
iiber die Ventrikeloberfliche emporwolbt. Epithelfreie Strecken der
Ventrikeloberfliche finden sich sehr héufig und gar nicht nur auf senile
Gehirne beschrinkt. Diese epithelfreien Strecken habe ich (um nur
einige Fille ohne gehirnentziindliche Erscheinung zu nennen) bei sehr
jung verstorbenen Schizophrenen und Epileptikern und in Urdmiefillen,
die vor dem 40. Jahre starben, festgestellt.

Die Ursachen des Unterganges des Ventrikelepithels sind nicht deut-
lich erkennbar, und wie Redaelli richtig hervorhebt, sieht man in dem
erhalten gebliebenen Ependym keine Zeichen von degenerativen Erschei-
nungen. Es ist sehr wahrscheinlich, daB an den von dem Epithel ent-
bléBten Stellen die Hirn-Liguorschranke abgeschwicht wird.

Die Verdickung der subependymalen gliosen Schicht ist, wie an Gefrier-
schnitten besser ersichtlich ist, hdufig nicht durch Fliissigkeitsdurch-
trinkung bedingt, sondern durch eine mehr oder weniger ausgesprochene
Vermehrung der Gliafasern und Kerne. In extremen Fillen findet man
hier sogar zu der Ventrikeloberfliche senkrecht gerichtete dicke Glia-
faserbiindel, die unter der Ventrikelwand sich pinselférmig ausbreiten.
Ich betrachte diese Gliawucherung als einen Versuch, die durch den

1 Untersuchungen iiber eventuelle ortliche Struktureigentiimlichkeiten des
Ependyms konnten nicht in den Rahmen der vorliegenden Arbeit einbezogen
werden.
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Epithelverlust schwicher gewordene Hirn-Liquorschranke wieder zu
verstirken. Daf} der Faserglia fiir die Funktion der Hirn-Liquorschranke
eine Bedeutung zukommt, scheint gerade deswegen bedeutsam, weil an
der ganzen Hemisphéiren-Hirnstamm-Ventrikeloberfliche unter anderen
eine Gliafaserschicht vorhanden ist.

Besonders am mehrschichtigen Ventrikelepithel kann man sehr
héufig einen Zustand beobachten, der in extremen Fillen den Eindruck

Abb. 19. Circumscripte Wucherung des Ventrikelepithels zur Bildung einer iiber das

Ventrikelniveau emporragenden mehrschichtigen Epithellage. In der verdickten sub-

ependymairen Schicht sind die Mehrzahl der schwarzen runden Kdorperchen nicht Kerne,

sondern Corpora amylacea. d42jdhriger Mann Delirium tremens, Lebercirrhose. Sudan-
Eisenhimatoxylinfirbung.

macht, als sei das Epithel in ein Syncyttum umgewandelt. Diesen Ein-
druck hat man besonders auf tangentialen Schnitten (Abb. 20). An den
Knotenpunkten des Netzes scheinen die Epithelkerne zu liegen; diese
sind nicht mehr rund, sondern von unregelméfiger Form, jedoch zeigen
sie im Durchschnitt keine echten regressiven Erscheinungen. Ein firb-
barer Inhalt der Maschen des Netzes ist nicht nachweisbar. Es besteht
jedoch kaum ein Zweifel dariiber, daB diese Maschen mit einem Stoff
angefiillt sind, von dem die Kerne eingedellt werden. HEs ist moglich,
daB diese Umwandlung des Epithels in ein Syncitium nur scheinbar ist
und durch das Zusammenpressen der Winde stark vakuolisierter Zellen
zustande kommt. Das legt auch die Beobachtung von Bildern, wie
Abb. 21 nahe. Man erkennt hier deutlich, dall die Hobhlrdume groBe
endocellulire Vakuolen sind, die den Kern deformieren, den ganzen
Zelleib einnehmen und von einem schmalen Protoplasmasaum ein-
gerahmt sind, der lipoide Kérnchen enthilt. In anderen Fillen handelt
es sich bloB um vereinzelte, auch am einschichtigen Epithel vorkommende
Zellen, die sich in diesem Zustand befinden. Gewdhnlich findet man unter
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dem vakuolisierten Kpithel keine Flissigkeitsansammlung im sub-
ependymalen Gewebe. Eine solche habe ich jedoch in dem Falle von
Meningitis cysticercosa beobachtet, wobei das ,,(0dem™ hirnwirts ab-

Abh. 20, Flachschnitt durch das Ventrikelependym eines

72jdhrigen Greises. Mann-Alzheimers-Farbung.

nahm. Auch andereVer-
dnderungen lassen sich
an derm unter dem vaku-
olisierten Epithel liegen-
den Gewebe nicht kon-
stant nachweisen.

Es 146t sich nicht
sicher entscheiden, ob
in den Epithelvakuolen
Stoffe gespeichert sind,
die in den Epithelzellen
selbst gebildet oder von
der Gehirnlymphe her
aufgenommen oder aus
dem Liquor resorbiert
worden sind.

Es ist bekannt, dal man im subependymiren Gewebe gelegentlich
vereinzelte schlauchartige, driisendhnliche Einstilpungen des Ventrikel.

AbD. 21. Gro8e Vakuolen (V) in den Ventrikelepithel-
zellen einer mehrschichtigen Strecke. Lipoidkérnchen
(L) in den Zellen. Gleicher Fall wie Abb. 1.
Sudan-EBisenhématoxylinfarbung.

epithels finden kann, die
nach Delamare und Merle
mitunter eine cystose Um-
wandlung durchmachen. Je-
doch kann das eingesunkene
Epithel auch seine urspriing-
liche gerade Form beibehal-
ten. Diese Zellenreihen sind
im Subependym durch ihre
dunklere Farbe und durch
die Anordnung der Lipoid-
kornchen kenntlich, die der
im Ependym ahnlich ist.
Diesen Zustand habe ich
in einem Falle vonMeningitis
cysticerosa und in dem be-
reits besprochenen Falle von
Hirnblutung bei einer 50jah-
rigen Schizophrenen gefun-

den, wobei es zu einer stellenweise ausgesprochenen Wucherung der
subependymalen Schicht gekommen war. Man hatte hier den Eindruck,
als ob das Epithel durch die Wucherung des unterliegenden Gliagewebes
gleichsam eingeschlossen worden sei. Solche subependyméiren Epithel-
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nester finden sich regelmafBig oral vom Vorderhorn des Seitenventrikels
(embryonal Hochstetters: Riechhirnausladung des Hemisphérenhohl-
raumes) und caudal vom Hinterhorn im sog. ,,Kielstreifen®.

Bei den gewshnlichen senilen und présenilen Fillen habe ich kurze
Ependymstrecken beobachtet, auf denen die geschichteten Epithelzellen
eine lockere Anordnung darboten und, statt eine geschlossene Schicht
zu bilden, zum Teil in der subependyméren Schicht lagen, wo sie einzeln
oder gruppenweise mit Gliafasern umgeben waren. Obschon ich diesen
Zustand nicht hiutig beobachtet habe, ist es doch méglich, dafl in einigen
Fillen das Epithel fehlte, weil es in das Subependym eingedrungen ist,
in dem es dann spiter gdnzlich verschwindet oder nicht mehr als solches
kenntlich ist.

In dem regelrechten einschichtigen Ventrikelepithel ist, wie am Plexus-
epithel die Form der Zellen eine wechselnde, wobei die sehr flache kubische
und die hochzylindrische Form die Extreme darstellen. Was die Struktur-
eigentiimlichkeiten des Epithels anlangt, so sei vor allem auf die schon
von Horlega gesehenen und von mir in meiner ersten Mitteilung erwahnten
Silberbildungen hingewiesen. Sie sind mit der gleichen Technik darstellbar,
wie die Silbergebilde des Plexus. Sie treten (wenigstens soweit ich es bis
jetzt beobachtet habe) nur in jenen Fallen auf, in denen der Befund
der Silbergebilde im Plexus positiv ist. Jedoch ist hierbei zu bemerken,
daB der Befund am Ependym ausgesprochen sein kann, auch in solchen
Fillen, wo er im Plexus nur angedeutet ist. In denjenigen Féallen, in
welchen der Befund stark ausgepridgt ist, sieht man das Ventrikel-
epithel von diesen Bildungen ganz besit, so dafl es kaum noch eine Zelle
gibt, die davon frei ist. Es sind entweder runde Ringe, die manchmal
fadenformige Ausliufer besitzen oder faserartige Bildungen, die in ihrer
Form den schon oben am Plexus beschriebenen #dhnlichen Bildungen
genau entsprechen. D.h. sie stellen diinne, in ihrem Verlauf gleich-
méBige Fasern oder stark in die Linge gezogene Rauten dar. Priparate,
in denen die Silberimpragnation mit der Sudanfirbung kombiniert
wurde, lassen die wichtige Feststellung machen, daf auch hier die Silber-
bildungen innige Beziehungen mit lipoiden Einschliissen haben, genau
wie am Plexus. Man sicht sebr deutlich im Inneren der gréBeren Ringe
einen sudanfirbbaren lipoiden Inhalt (Abb.221) und es gelingt mit-
unter im Inneren der fadenformigen Bildungen kleine winzige lipoide
Kérnchen aufzufinden. Obwohl man nicht in jeder Silberbildung das
Vorhandensein eine lipoiden Kornchens feststellen kann — es gelingt
dies sogar nur in einzelnen Fillen — so ist diese Feststellung doch des-
wegen interessant, weil sie uns berechtigt, die Silberbildungen des Epen-
dyms fiir wesensgleich mit denen des Plexus zu halten. Man kann an-
nehmen, daB hier der gleiche Entstehungsmodus vorliegt. Allerdings

! In diesem Fallsind die Silbergebilde im Ependym von ungewdhnlicher Linge,
so daB Zweifel auftauchen, ob sie die Zellgrenzen respektieren.
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bestehen morphologisch Unterschiede zwischen den am Ependym vor-
kommenden Ringen und denen des Plexus. Die Ringe der Ependym-
zellen entsprechen der silbergeschwirzten Wand der Valentinschen
Vakuole im Plexusepithel. Mit ihren Ausldufern entsprechen sie den
Gebilden, welche ich an den Plexuszellen unvollstindige Ringe genannt
habe. Is loten sich ndmlich hier am Ependym die freien Enden der aus
den Vakuolenwdnden entstandenen Seitensprossen nicht zu einem
geschlossenen Ring aneinander, so wie dies in den Plexusepithelien der
Fall ist. Es steht aber auler Frage, dafl die Silberbildungen des Epen-
dyms durchaus den faden- und rautenférmigen Bildungen und den voll-
sténdigen Ringen im Plexusepithel gleichartig sind. Die Deutung Hortegas.
dal die hier besprochenen Silberbildungen im Ependym Gliafasern

e

Abb, 22, Querschnitt durch das Ventrikelependym. Kombinierte Silberimprignation und

Sudanfarbung. Immersionsvergrofferung. Fadenférmige Silberbildungen mit einge-

schlossenen im Praparat rot gefarbten lipoiden Trépfchen (Zellerenzen und Zellkerne sind
nicht sichtbar). 72jdhrige Frau Picksche Krankheit.

selen, 1st meines Erachtens unhaltbar, nicht nur wegen ihrer Beziehungen
zu den lipoiden Einschliissen, sondern auch weil in gut gelungenen
Gliafaserpriaparaten niemals Silberbildungen sichtbar sind. Gute Dar-
stellungen der subependymalen Gliafasern habe ich nicht nur mit der
Holzerschen Farbung erzielt, sondern auch mit der Impragnationsmethode
nach v. Braunmihl. Es muf} in dieser Hinsicht hervorgehoben werden,
daB Gliafasern in die eigentliche Ependymzellenschicht nicht eindringen.
Zwar scheint es mitunter an schrigen Schnitten, als ob die Gliafasern
die Ventrikeloberfliche erreichen wiirden, es handelt sich dann jedoch
um eine Tduschung. In etwas dickeren Schnitten liegen ndmlich Glia-
fasern und Ependymkerne nicht in der gleichen Ebene des Priparates
und konnen nicht gleichzeitig in derselben optischen Ebene scharf ein-
gestellt werden.

Die Silberbildungen sind nicht nur im Protoplasma der Epithel-
zellen sichtbar, sondern sie kommen mitunter auch in den subependyméiren
Gliazellen mit den gleichen morphologischen Merkmalen vor.

Im Protoplasma der Ependymzellen sind lipoide Kérnchen ent-
halten, deren Zahl eine wechselnde ist. Zahlreich pflegen sie im Senium
aufzutreten, wo manchmal vereinzelte Koérnchen einen gréfferen Umfang
annehmen. Sie kénnen aber auch als Hoblkugeln in Erscheinung treten.
Jedoch wurden am Ependym so grofie Lipoidkugeln wie am Plexus-
epithel nicht beobachtet. Mit der Methode von Achucarro-Hortega
(erste Variante) werden in den Epithelzellen in der dem Ventrikel
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zugekehrten Hélfte des Zelleibes Kornchen dargestellt, die dem oberflich-
lichen Saum parallel liegen. Sie scheinen den sog. Blepharoplasten
(Basalkérpern) zu entsprechen. Mitunter ordnen sich diese Kérnchen
zu einem rundlichen Haufen, der dann etwas tiefer zwischen Kern und
Zelloberflache liegt (Zentrosphire?) (Abb.23). Geilleln sind nicht
immer sichtbar, auch wenn die Blepharoplasten gut dargestellt sind.
Uber das Chondryom der Epen-
dymzellen habe ich bisher keine
Untersuchungen angestellt.

Die subependymire Schicht.

Die Breite der subependy-
méren Schichtist Schwankungen
unterworfen, die zum Teil auch
von der Schnittrichtung abhén-
gen, so dal die Feststellung
geringerer Breitenverdnderungen
nicht mit Sicherheit méglich ist.
Bald finden wir einen schmalen
Gliasaum,bald eine dickeSchicht,
die wesentlich aus Gliafasern
mit spirlichen Kernen und aus
mitunter zahlreichen Corpora  spy, 23, Gleich wie Basalkorper firhbare Korn-
amylacea besteht (Abb. 19, die dhen, di(% Jeh zur Bgl)d;mg deines Erm_ltdhli(Iﬂ(lieIi
Mehrzahl der dunklen Punkte  sSeitenventrikels eines 307abrigen Mamnes,
dersubependymérenSchicht sind o I‘CZTI{‘;SHESE‘:;;‘IP%‘;‘;EMQ
keine Gliakerne, sondern Corpora
amylacea). Aus dieser Abbildung ist ersichtlich, daB eine Verdickung
der subependymiren Schicht auch an den mit Epithel bedeckten Stellen
zustande kommen kann.

Beachtenswert ist die Tatsache, daB die subependymire Schicht im
Senium sich anders verhalt als die subepitheliale Bindegewebsschicht
des Plexus: zu einer mit dem Alter verbundenen Verdickung und Wuche-
rung kommt es hier nicht. Manchmal ist die subependymire Faserschicht
stellenweise duBerst zellarm: die Zellen liegen dabei fast ausschlieBlich
an ihrem &uBeren, an das Nervengewebe grenzenden Rand. Gewdhnlich
jedoch findet man in dieser Schicht zerstreut Gliakerne, die in den
von Epithel entbloften Teilen zahlreicher sind. Es ist nicht leicht, mit
den Imprégnationsmethoden gute Bilder von diesen Zellen zu bekommen,
jedoch lafit sich feststellen, daB sowohl Makroglia wie Oligodendroglia
und Mikroglia hier vorkommen. Erstere iberwiegen an Zahl und sind
im Durchschnitt nicht sehr grof und fortsatzreich. Die Oligodendro-
gliazellen habe ich stets im Schwellungszustand getroffen (wohl post-

Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 101. 47
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mortale Erscheinungen). Am wenigsten sind die Mikrogliazellen ver-
treten.

Regressive Erscheinungen sind in der subependyméren Schicht lange
nicht so ausgesprochen, wie im Plexusstroma. Mitunter trifft man
Stellen, in denen bei den Silberpriparaten zahlreiche, ziemlich dicht-
gedrangt liegende rundliche Kérperchen auftreten, die als Fiillkorper
anzusprechen sind. Wahrscheinlich gehéren auch zu den regressiven

Abh. 24. Eigenartige drusige Bildungen (D) im Subependym einer {ljahrigen Kpileptica
mit Geistesdefekt. Imprignation nach v. Braunmithl.

Erscheinungen eigenartige Bildungen, die ich gewthnlich mit der Methode
von v. Braunmdihl dargestellt habe. Hs sind dies kurze, intensiv ge-
schwirzte Stibchen, die zahlreich und zerstreut liegen und manchmal
auch eine Veristelung aufweisen oder sich so gestalten, daB ein drusen-
ahnliches Gebilde zustande kommt (Abb.24). Auch die Art, wie sich diese
Gebilde mit Silber imprégnieren, erinnert an die fadenférmigen Bildungen
der senilen Drusen. Sie sind némlich grob imprégniert, und die Féden
zeigen eine rauhe Oberfliche. Mit den senilen Drusen haben sie jedoch
nichts zu tun, da ich sie beispielsweise bei Fillen von Epilepsie und
multipler Sklerose gefunden habe, die das 4. Lebensdezennium nicht
iiberschritten hatten. Sonst kommen sie im senilen und présenilen
Material hiufig vor, ohne da jedoch Bezichungen mit besonderen patho-
logischen Zustinden feststellbar wiren. Vorlaufig wage ich es daher
nicht, ein Urteil iiber die Herkunft dieser Bildungen abzugeben.
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Redaelli hat vor kurzem den Ependymopathien eine fleiffige Studie
gewidmet. Wie ich bereits 1916 beziiglich der Ependymgranulationen
betont hatte, hebt Redaelli mit Recht hervor, daBl die Bezeichnung
,,Ependymitis® fiir die Ependymgranulationen und andere Ependymvor-
ginge unzutreffend ist, weil hier ein entziindlicher Vorgang nicht vorliegt.
Redaelli geht vom Verhalten des kollagenen Bindegewebes aus und unter-
scheidet Formen mit Beteiligung und Formen ohne Beteiligung des Binde-
gewebes. Zur letztgenannten Gruppe rechnet er die Ependymopathia
atrophica senilis, die Ependymitis granularis von Andrel, die Ependymitis
reticulata von Rokitansk: und Virchow, die gliose und gliomatdse Ependy-
mitis. Zur erstgénannten Gruppe gehoren die Ependymitis varioliformis
von Marie und die Ependymitis reactiva von Dévé-Lhermitte. Ob man
der Ependymitis atrophica senilis, so wie sie von Redaelli geschildert
wird, eine Sonderstellung einrdumen soll, scheint mir fraglich. Selbst
Redaelli hebt mit Recht hervor, dal die Feststellung eines atrophischen
Vorganges an der subependyméren Schicht im Senium keinesfalls sicher
ist. Auch das Vorkommen von Corpora amylacea reicht meines Erachtens
nicht hin, um eine Ependymopathia senilis zu charakterisieren, da diese
Corpora auch bei jiingeren Individuen in den verdickten Stellen des sub-
ependymiren Gewebes vorkommen kénnen. Das gleiche gilt fiir das
streckenweise Fehlen des epithelialen Uberzuges. Die Sonderstellung einer
Ependymopathia senilis ist unvergleichlich besser anf Grund der von
Hortega und von mir geschilderten Silberbildungen méglich, die, von
Ausnahmen abgesehen, ausschlieflich im vorgeriickten Alter vorkommen.

Die Ependymitis granularis ist eine hiufige und bekannte Veranderung.
Es ist daher hier wohl iiberfliissig, sie niher zu beschreiben. Unklar
ist ihre Pathogenese. Nach Redaelli entstehen die Ependymgranulationen
aus circumscripten Odemen, die hauptsichlich, wenn ich ihn recht ver-
stehe, dadurch zustande kommen, daB ein MiBverhiltnis besteht zwischen
den ventrikuliren Liguordruckschwankungen und den Schwankungen
im Hirnblutkreislauf. Beim Anhalten dieser abnormen Verhiltnisse
entsteht eben die Gliawucherung. Ich bin mit Delamare und Merle,
Margulis, Redaelli einig, wenn sie gegeniiber Zand annehmen, daB das
Fehlen des Epithels nicht in jedem Falle der primér ursichliche und
wesentliche Faktor fiir die Entstehung der Ependymgranulationen ist,
da bekanntlich {ippig gewucherte Ependymgranulationen sogar mehr-
schichtiges Epithel haben kénnen. Ich stelle mir die Entstehung der
Ependymgranulationen vielmehr folgendermaBen vor: Ependymgranu-
lationen sind in jenen pathologischen Zusténden anzutreffen, wo irgend-
eine Verdnderung im Liquor eingetreten ist, entweder hinsichtlich seiner
Zusammensetzung oder seiner Zirkulation, z. B. bei Meningitiden 2,

! Die Bedeutung der Meningitis fiur das Zustandekommen der Ependym-
granulationen ist neuerdings wieder von Spafz betont worden [Arch. f. Psychiatr.
101, 324 (1933)]. Nach ihm (persénliche Mitteilung) wiirden auch die Granulationen
im hoheren Alter in erster Linie als Residuen einer irgendeinmal iiberstandenen
Meningitis zu deuten sein. 47*
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Hydrocephalus, Tumoren, Paralyse, Senium. Die Ergebnisse der vor-
liegenden Untersuchungen legen den Gedanken nahe, dal im Senium
im Liquor etwas nicht in Ordnung sein muB. Wir miissen annehmen,
dal Liquorverinderungen (eventuell schon die bloBe Liquorstauung)
die anatomische Unversehrtheit und wohl auch das normale Funktionieren
des ependymalen Teiles der Liquor-Hirnschranke (Walter) beeintrich-
tigen und zwar in lokaler Weise. An besonders empfindlichen Stellen
erfolgt eine Gliawucherung, entweder auf ziemlich breiten Strecken hin
oder nur auf einzelne Warzenbildungen beschrinkt. Durch diese Wuche-
rungsvorgénge wird meines Erachtens eine Abdichtung der Liquor-Hirn-
schranke erreicht. Beim Anhalten von sehr starken, abnormen Reizen
konnen die Granulationen sehr stark hypertrophieren, auch mitunter
sogar monstrose Formen annehmen, wie ich es in einem Falle von er-
worbenem Hydrocephalus selbst beobachtet habe.

Die Ependymitis reticulata unterscheidet sich von der Ependymitis granularis
mehr durch die makroskopisch erkennbare (netzférmige, statt warzenférmige)
Anordnung der Ependymwucherungen, als durch histologische Merkmale. Aller-
dings koénnen beide Formen von Wucherungen nebeneinander auftreten (Etat
granulo-reticulé von Delagmare und Merle). Nach diesen Autoren entsteht im
spateren Stadium durch das ZusammenflieBen der Balken des Netzes ein Ktat
alveolaire, dem eine Verdickung des Subependyms folgt. Die anderen Formen
von Ependymopathie bekamen leider in meinem Material nicht zur Beobachtung,
so daf ich auf die interessante Frage nach der Entstehung des kollagenen Binde-
gewebes in der Ependymitis varioliformis nicht eingehen kann, d. h. darauf, ob
kollagene Fasern durch Gliazellen gebildet werden konnen, wie einige Autoren
neuerdings ( Roussy-Lhermitte-Oberling, Dévé-Lhermitte, Redaelli) annehmen mochten.

Bemerkungen zur Physiologie des Plexus und des Ependyms.

Es mull zugegeben werden, dafl die Ergebnisse der histologischen
Untersuchungen beziiglich der Frage der Funktion des Plexus nicht ein-
deutig sind. Auch in den neueren Arbeiten wird der Plexus bald als
vorwiegend sezernierendes, bald als vorwiegend resorbierendes Organ
betrachtet. Eine kritische Zusammenstellung der bisherigen Befunde
hat vor kurzem Awuersperg gegeben, so daB ich hier darauf nicht einzu-
gehen brauche.

Beweiskriftige Fille, die entschieden entweder im Sinne einer liquor-
bildenden oder einer liquorresorbierenden Funktion des Plexus sprechen,
hat es bei meinem Material nicht gegeben, so daf ich aus meiner eigenen
Erfahrung eigentlich nicht berechtigt bin, zu dieser Frage Stellung zu
nehmen. Ich muB jedoch sagen, dafl meiner Meinung nach die Theorie,
die den Plexus als liquorbildendes Organ betrachtet, doch vieles fiir sich
hat. Andererseits wiirde die Gestaltung des Organs, das nicht mit Un-
recht von einigen Autoren mit der Gestaltung der Darmzotten verglichen
wurde, mehr fir die resorptive Funktion sprechen. Der Theorie jener
Autoren jedoch, die dem Plexus nur eine resorbierende Funktion zu-
schreiben, steht die Tatsache des experimentellen Hydrocephalus occlusus
internus (Dandy) entgegen. Die bereits erwihnten Experimente von
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Spatz haben dargetan, dafi der Plexus das Trypanblau aus dem Liquor
nicht so leicht als aus dem Blut aufnimmt, was sicher auch gegen eine
ausschlieBlich oder hauptséichlich resorbierende Funktion des Plexus
spricht. Tm selben Sinne spricht das Experiment von Schaltenbrand und
Putnam, welche am lebenden Tier den Ubertritt von intravenss injiziertem
Fluorescin durch den Plexus in den inneren Liquor gesehen haben.
In Anbetracht dieser und anderer Ergebnisse experimenteller Arbeiten
diirfte heute meines Erachtens die Auffassung am néchsten liegen, dafl
im Plexus ein vorwiegend liquorbildendes Organ zu sehen ist, dafi aber
mitunter auch in entgegengesetzter Richtung arbeiten kann, indem im
Liquor geltste Stoffe durch die Resorption oder Diffusion aufgenommen
werden.

Die Goldmannsche Lehre, dafl der Plexus der ausschlieBliche Sitz der
Schranke zwischen Blut- und Hirngewebe sei und daB folglich alle in
das Gehirn gelangenden Stoffe durch den Liquor gehen miissen, ist heute,
wie Spatz, Zand und andere Autoren auseinandergesetzt haben, als end-
giiltig widerlegt zu betrachten. Es ist ja doch eine Selbstverstindlichkeit,
daf die Hirngefifle ganz unabhingig vom Plexus Stoffe ins Hirngewebe
iibertreten lassen kénnen, so daf es fast befremdlich erscheint, wie es
moglich war, daf die Theorie Goldmanns so lange Zeit herrschen konnte.

Der ,,Weg iber den Liquor im Sinne von Hauptmann wire nur dann ver-
standlich, wenn die Hirngeféfle von Liguor umgeben waren, was jedoch keinesfalls
bewiesen ist: Jedenfalls wurde vor kurzem durch H. Schmid, Friedemann und
Elkeles und K. Blum (nach Spatz), Schiikry bewiesen, daB basische (oder amphotere)
Farbstoffe aus dem Blut direkt in das Hirngewebe gelangen kénnen, ohne den
Liquor zu fdrben.

Es kann heute kaum ein Zweifel dariiber bestehen, daf man mit
Walter die Blut-Liquorschranke von der Blut-Gehirnschranke scharf
trennen muB. Daneben kommt nach Walter eine Liquor-Hirnschranke
in Frage. Der Plexus gehort zu der erstgenannten, das Ependym zu
der letzteren Schranke. Dadurch lassen sich wenigstens zum Teil die be-
kannten Bauunterschiede zwischen Plexus und Ependym erkliren.
Da das Ependym nicht zur Blut-Liquorschranke gehért, finden wir bei
ihm auch nicht den besonderen GefiBreichtum des Plexus. Seine Fliche
ist in der Regel gréBtenteils eben, seine Zellen sind kleiner als die des
Plexus und besitzen einen Basalfortsatz. Weitere Unterschiede bestehen
in dem Glykogengehalt des Plexus im Embryonalstadium (Askanazy,
Goldmann ), in der Form des  Binnennetzes (H. Schmid) und in der Ver-
teilung der lipoiden Stoffe (so groBe Lipoidtropfen wie die, die in der
groBlen Vakuole Valentins enthalten sind, feblen in der Regel in den
Ependymzellen). Die am Ependym hiufig vorkommenden Strecken
von mehrschichtigem Epithel mit netzartigem Bau finden am Plexus
nicht ihr Analogon und wiederum die am Plexus im héheren Alter sehr

* Spatz méchte auf Grund der Ergebnisse seiner Trypanblauversuche das Wort
»Schranke® fiir die Liquor-Hirngrenze nicht gebrauchen.
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haufig vorkommende diffuse Wucherung des Zottenbindegewebes ent-
spricht unter gleichen Bedingungen nicht dem Verhalten des subependy-
miren Gliagewebes, da in diesem gewohnlich nur stellenweise circum-
scripte Wucherungen zur Beobachtung kommen. Dagegen haben meine
Untersuchungen eine interessante Ahnlichkeit gezeigt, die im gleich-
zeitigen Auftreten wesensgleicher Silbergebilde im Plexus und im Ependym
bei hoherem Lebensalter besteht.

Alles in allem sprechen die anatomischen Angaben gegen eine voll-
standige Identitdt der Funktion von Plexus und Ependym. Bekanntlich
ist auch fir das Ependym die Frage noch nicht gelost, ob es ein liquor-
bildendes oder ein liquorresorbierendes Organ ist, eine Frage, die Walter,
vielleicht nicht mit Unrecht, auf histologischem Wege allein fiir iiberhaupt
unlésbar hilt. Das von Walter gegen die Annahme einer Liquorbildung
seitens des Ependyms angefiihrte Ergebnis des zweiten Experimentes von
Dandy (Verhinderung einer Liquorbildung im Ventrikel nach Exstir-
pation des Plexus und bei Ventrikelblock) ist nicht beweiskriftig, da
es kaum moglich sein diirfte, einen Plexus ohne Hinterlassen einer kiinst-
lichen Drainage zwischen Ventrikel und Subarachnoidealraum zu ent-
fernen (Auersperg).

Die Bildung eines Hydrocephalus nach Ventrikelverschlufi beweist,
daB die Resorptionsfihigkeit auch des Ependyms hochstens eine sehr
beschrénkte sein kann. Dies gilt freilich nur fiir die fliissigen Bestand-
teile des Liquors und nicht ohne weiteres fiir die in ihm geldsten Stoffe.
In letzterer Hinsicht sind die Ergebnisse der Trypanblauexperimente
von Spatz sehr interessant. Er hat festgestellt, dafl das subarachnoidal
oder intraventrikulir eingefithrte Trypanblau in die an die Adufleren
und inneren Liquorrdume angrenzenden Randzonen der Hirnsubstanz
eindringt, wobei sich das Hirngewebe merkwiirdigerweise (von sekundéren
Speicherungserscheinungen abgesehen) beziiglich des Eindringens wie
eine einheitliche kolloidale tote Masse verhilt. Gleiche Ergebnisse erzielt
man nimlich auch, wenn die Farbstoffe beim toten Tier in die Liquorrdume
eingefiihrt werden. Durch einen dhnlichen Diffusionsvorgang eines ver-
muteten myelinschidigenden Stoffes aus dem ventrikuliren Liquor in
das Nervengewebe haben Hallervorden und Spstz die Entstehung der
periventrikuliren Herde bei der diffusen und multiplen Sklerose zu erkla-
ren gesucht. Spoetz lehnt den Einwand ab, dafl es sich bei dem Trypan-
blauversuch um eine durch Giftwirkung bedingte Schidigung der Mem-
brana limitans gliae handele. Das gleiche dirfte fiir das Ependym
gelten. Bei dem Experiment von Spefz handelt es sich nicht um einen
vitalen Vorgang selektiver Resorption seitens des Ependyms, obgleich
es hier spiter, d. h. bei linger dauernden Versuchen zur feingranuliren
Speicherung kommt. Das spricht meines Erachtens wiederum gegen
eine ausschliefliche resorptive Funktion des Ependyms. Obschon direkte
Boweis fiir die sekretorische Funktion des Ependyms oder fiir die
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Annahme, dafl durch das Ependym Stoffe aus dem Hirngewebe in den
Liquor hintibertreten, vorldufig fehlen, scheint es mir doch mdglich zu
sein, daBl das Ependym als eine in doppelter Richtung permeable Schicht
funktioniert. Dabei ist noch zu beriicksichtigen, daf§ der Liquor allem
Anschein nach weder nur als mechanisches Polsterkissen, noch ausschlief3-
lich als Abflufiweg fiir die Gewebsschlacken enthaltende Gehirnlymphe
angesehen werden darf. Ich verweise hierzu auf die auf klinische und
experimentelle Beobachtungen sich stiitzenden, neuerdings von Pen-
nacchietti bestiatigten Ausfilbrungen von Negro. Die im Liquor ent-
haltenen Stoffe diirfen auch nach Kafke als wichtig fiir die Funktion
des Zentralnervensystems angesehen werden und missen irgendwo durch
die Liquor-Hirnschranke von dem Zentralnervensystem resorbiert
werden. Eine durch das Ependym austretende Hirnlymphe, die wieder
von anderen Stellen des Gehirns resorbiert wird, ist nur denkbar, wenn
diese Lymphe nicht, oder nicht blof, Gewebsschlacken, sondern auch
an den Entstehungsort aktiv erzeugte und zur Resorption bestimmte
niitzliche Stoffe enthélt. HEs sei in diesem Zusammenhang auch auf die
sehr interessanten histologischen Beobachtungen von Scharrer hinge-
wiesen, die die von Abel, Trendelenburg, Sato, Collin festgestellte hor-
monale Wirkung der Extrakte von Tuberkernen auf autochton in diesen
Kernen entstandene und nicht auf aus der Hypophyse aufgespeicherte
Stoffe zuriickftihren. Freilich ist Scharrer der Nachweis von kolloid-
artigen Sekreten nur in dem den Tuberkernen homologen Zwischenhirn-
kernen niederer Vertebraten gelungen, zuletzt jedoch auch beim Eich-
hérnchen. Nach Scharrer und auch Poppi ist es wahrscheinlich, daBauch
beim Menschen der Nervus supraopticus und der Nervus paraventriculis
thalami eine innersekretorische Tétigkeit entfalten. Wie einige Beob-
achtungen von Scharrer wahrscheinlich machen, kann man an die Mog-
lichkeit denken, dafl durch das Ependym die Produkte dieser — wie
Scharrer sie nennt — Zwischenhirndriise sowie anderer Gehirndriisen in
den Liquor gelangen, um auf diesem humoralen Wege andere Nerven-
zellen dann zu beeinflussen.

Zusammenfassung.

1. In den Epithelzellen des Plexus kommen im héheren Alter regel-
méBig Gebilde vor, welche ich wegen ihrer Eigentiimlichkeit der Impri-
gnation mit Silber ,,Silbergebilde” nenne. Vollkommen entwickelt haben
die Silbergebilde Ringform; sie zeigen regelmiBig Beziehungen zu den
Vakuolenwinden der intracelluliren Lipoideinlagerungen. Im vor-
geriickten Alter ist der Befund der Silbergebilde gewthnlich sehr aus-
gesprochen und zwar unabhéngig davon, ob wihrend des Lebens psychi-
sche Stérungen oder sonstige Krankheitszeichen vorlagen oder nicht.
Unter dem 40. Lebensjahr wurden die Silbergebilde bisher iiberhaupt
noch nicht gefunden.
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2. Am Plexus finden sich auch bei nicht psychotischen und nicht
hirnkranken Individuen sehr hdufig Verinderungen verschiedener Art:
diffuse und circumscripte Plexussklerose, Parenchymreduktion, Cysten-
bildung und deren Anfangsstadien, Konkrementbildung, Sudanfirb-
barkeit von Bindegewebsbiindeln usw. Dieser Umstand erschwert die
Bewertung der Plexusverdnderungen bei einzelnen Krankheiten be-
trachtlich.

3. Die Konkremente, welche fast in jedem Plexus vorkommen,
enthalten nicht immer Kalk. Im Gegensatz zu anderen Ansichten glaube
ich nachgewiesen zu haben, daf diese Konkremente auf dem Boden
einer im Plexus hiufig vorkommenden Degeneration von Bindegewebs-
biindeln (seltener von GefilBlen) entstehen.

4. Es ist Zalka darin beizustimmen, dafl die diffuse bindegewebige
Plexussklerose im Senium sehr hiuafig ist; ihr Vorkommen ist ebenfalls
unabhéngig von dem Vorhandensein irgendwelcher psychotischer Er-
scheinungen. Sie kann auch im jugendlichen Alter auftreten, ohne dafl
Beziehungen zu besonderen Krankheiten nachweisbar wéren. Es wird
vermutet, daf3 die Plexussklerose dadurch zustande kommen koénnte,
daf durch die Bindegewebswucherung eine Verstirkung der geschidigten
Capillarwinde -— zur Regulation der Blut-Liquorschranke — angestrebt
wird.

5. Die Reduktion des funktionstragenden Zottenparenchyms ist
ebenfalls ein sehr hiufiger und ganz unspezifischer Vorgang, der sehr
frith, mitunter schon im jugendlichen Alter beginnen kann und im
Senium schon gréBftenteils abgelaufen ist.

6. Die Entstehung der Plexuscysten wird auf Dehydrationsvorginge
zuriickgefithrt, welche auf Quellungsvorgidnge innerhalb von Binde-
gewebsbiindeln folgen, die sich mitunter histologisch feststellen lassen.

7. Das Plexusepithel erscheint beim menschlichen Sektionsmaterial
héufig als mehrschichtig, viel seltener fehlt es in einigen Zottenarealen.
AuBer verschiedenen Formen der Zellen, die wohl Ausdruck verschiedener
Funktionszustinde sind, kommen vereinzelt, mit Vorliebe im Senium,
groBe, abgerundete Epithelzellen vor. AuBerdem gibt es in die Epithel-
schicht eingedrungene, mesodermale Zellen, die den Kolmerschen Zellen
verwandt sein diirften. Runde Fettkornchenzellen finden sich héufig
zwischen den Zotten frei im Liquor. Ausnahmsweise habe ich runde
mesodermale Zellen als Einschliisse von Epithelzellen gefunden.

8. Es wurde das quantitative Verhalten der im Plexus nachweisbaren
lipoiden Stoffe besonders bei Fillen mit stiirmischen Abbauvorgingen
im Gehirn untersucht. Dabei wurde mitunter eine betrichtliche An-
reicherung von lipoiden Stoffen, stellenweise sogar eine Fettiiberladung
einzelner Zotten festgestellt. Diese Befunde sprechen aber nicht ein-
deutig zugunsten einer resorptiven Funktion des Plexus.
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9. Das Epithel des Ependyms ist, wie das des Plexus, stellenweise
mehrschichtig oder es kann auch fehlen. An Stellen der erstgenannten
Art kann man hiufig eine hochgradige Vakuolisierung der Zellen beob-
achten, durch welche ein netzférmiger Baun vorgetduscht werden kann.
Im Ependym sowie mitunter auch in den Gliazellen des subependyméiren
Gewebes finden sich im hoheren Alter die unter 1. genannten Silber-
gebilde, welche auch hier Beziehungen zu den gleichzeitig vorkommenden
lipoiden Einschliissen zeigen. Die Ansicht Hortegas, daB die Silbergebilde
im Ependym aus Gliafasern entstehen sollen, mufl abgelehnt werden.

10. Eine der diffusen Sklerose des Plexus &hnliche Verdickung des
subependyméren Gewebes als Alterseigentiimlichkeit wird nicht beob-
achtet. Regressive Hrscheinungen kommen in der subependymiren
Schicht vor, sie sind jedoch bei weitem nicht so haufig wie im Stroma des
Plexus. Vielleicht sind auch eigenartige Bildungen, welche mitunter
stabchenformig, mitunter drusenférmig erscheinen als regressiv zu deuten.

11. Die Entstehung der Ependymgranulationen fiihre ich auf abnorme
Reize vonseiten des Liquors zurtick, welche auf einige weniger widerstands-
tahige Stellen der Ventrikelwand einen schidigenden Einfluf ausiiben.
Die darautfolgende Gliawucherung erstrebt eine Verstirkung der Liquor-
Gehirnschranke.

12. Es wurden im Gegensatz zu Monakow keine Verdnderungen des
Plexus oder des Ependyms (von den groben entziindlichen Veranderungen
bei der Meningitis abgesehen) gefunden, die fir bestimmte Psychosen
oder dberhaupt fiir Erkrankungen des Gehirns oder auch fir irgendwelche
sonstigen Krankheiten charakteristisch gewesen wiren. Die am besten
nachweisbaren Verdinderungen des Plexus und zum Teil auch des Ependyms
hingen mit dem Lebensalter zusammen. Das von mir festgestellte kon-
stante Auftreten der Silbergebilde beim Senium ist eine weitere Stiitze
fir die Annahme, dafl in den Rizckbildungsjahren in irgendeiner Hin-
sicht Veranderungen am Liquor bzw. an seinen Schranken vor sich gehen.
Die serologischen Untersuchungsmethoden haben allerdings auf diesem
Gebiete nichts gebracht, was den Erwartungen der Anatomen entsprechen
wiirde. Meines Erachtens wiren weitere Untersuchungen iiber den
Liquor im Riickbildungsalter und im Senium sehr wiinschenswert.

Der Aufsichtsratskommission und dem Direktor hiesiger Anstals,
Dr. Manzoni, die mir die Mittel gegeben haben, vorliegende Unter-
suchungen vorzunehmen, sei hier herzlich gedankt. Einen besonderen
Dank verschulde ich Herrn Regierungsrat 4.Galli, dem Vorsitzenden
der Aufsichtsratkommission, der mit, verstindnisvollem Entgegenkommen
den Bediirfnissen der wissenschaftlichen Untersuchungen stets ent-
sprochen hat, und Herrn Prof. Spatz-Mimchen.,
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Tabellarische Ubersicht der untersuchten Fille nach dem Alter geordnet.

Pneumonie

@ Befund ; Sonstige
Nr.| Name 5E i on Silbergebi Diffuse N
S| Dlenose O e | Plexussiderose | pERRi SIS
1, Hod. 5 Meningitis negativ fehlend
tuberculosa
21 Ruf. |15 Meningitis i mafig Plexus am Ent-
purulenta, ziindungsvorgang
{Meningococcus beteiligt
‘ " intracellularis)
3 . Schm. | 15| Appendicitis, 2 fehlend, an
‘ Peritonitis einigen Zotten
| zellige Sklerose
4 | Eisen. I18 Kleinhirnabscel3 " |ausgesprochen| sehr starke Fett-
mif eitriger Basal- | ‘ ablagerung in den
meningitis ‘ fixen Bindegewebs-
! zellen der Zctten
5 | Miriam| 19| Delirium acutum . méiBig
6 | Schu. !21 Meningitis . kaum
‘ tuberculosa angedeutet
7 | Dom. 24| Tuberkulose der . maBig
‘ Lunge und des Peri-
5 toneum, Katatonie ; :
8 | Mut. |24 Meningitis - ausgesprochen ausgedehnte
I ‘ tuberculosa ! . Sudantfiarbbarkeit
‘ oo der Bindegewebs-
\ bindel in der
‘ tieferen Schicht
| des Stroma
9 | Stof. |25 | Abort, Salpingitis, . ‘ .
Peritonitis !
10 | B 156 |25/ chronische Tuber- ‘ méBig Zottenreduktion
| kulose der Lungen, im Gang,
‘ Larynx und Darm beginnende Cyste
11 ° B 174 |25/ chronische Tuber- . fehlend sparliche Zeichen
‘ kulose der Lunge, von Zotten-
| Miliartuberkulose, reduktion
P Graviditat
12 | Cal. 26 | Lungentuberkulose, . .
Schizophrenie
13 | Ghid. |26 Epilepsie, Tod im ” maBig, an Zottenreduktion
Anfall einigen Stellen im Gang
ausgesprochen
14 | Stau. |27, Meningitis ' mabig ausgedehnte
. tuberculosa Sudanfarbbarkeit
der Bindegewebs-
biindel in der
tieferen Schicht
des Stroma
15| B 166 |28 Meningitis e . Zottenreduktion,
‘ tuberculosa Blutung im Stroma,
kleine Cyste
16 | Eber 30| Ulcus ventriculi, gering | ausgedehnte Ver-
i Nephrose, hypo- | schmelzung der
| chlorimisches Koma Zotten
17 | Prad. |34 postencephalit. | » rausgesprechen
‘ | Parkinsonismus, l !
i
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Tabellarische Ubersicht der untersuchten Falle nach dem Alter geordnet.

é i Betund | Ditfuse §0nstige
N Neme |22 Dimgwse | von Slirssblden | prosundionose | i,
18 | Bass. |34 erworbener Hydro- negativ mafig Zottenreduktion
cephalus internus
19 | Pesc. |36 unbehandelte fehlend
Paralyse
20 | Piff. |37 Idiotie, Schnelltod » gering, doch
stellenweise
ausgesprochen
21 | Salm. |38| Schizophrenie, » gering ausgedehnte Zotten-
Lungentuberkulose arealemit fehlendem
Epithel und grolen
Kérnchenzellen im
Stroma
22 | Brock. | 39 | Urimie, sekundére . maBig, stellen-Zeichen von Zotten-
Schrumpfniere, weise aus- | reduktion im Gang
Grippe gesprochen
23 | Brenn. 40| eitrige Diplo- dullerst seltene, fehlend
kckkenmeningitis kleine, faden-
formige Gebilde
24 | Brent. {40 | Schizophrenie, negativ ausgesprochen
Herziehler
25 | B 148 |40 | Lungentuberkulose .
mit Pleuraempyem,
Taubstummbheit
26 | Sch.Ag.| 40 | Sepsis mit eitriger | zahlreiche faden- maBig
Artritis formige Bildungen
ausgehend von den
kleineren lipoiden
| Tropfen
27 | Gall. |41| Epilepsie mit negativ maBig, an ausgedehnte
angeborenem einigen Zotten | Sudanfirbbarkeit
Geistesdefekt, Tod doch aus- | der Bindegewebs-
nach dem Status gesprochen | biindel im tieferen
epilepticus Stroma ; vereinzelte
fettinfarzierte
kleine Zottenareale
28 | Egl. 41 Meningitis »s ausgesprochen | maBig ausgedehnte
tuberculosa Sudantarbbarkeit
der Bindegewebs-
biindel im tieferen
! Stroma
29 | Ost. 42 chronischer - stark positiv, in abnorm reichliche
Alkoholismus, Bildung begriffene Lipoidkérnchen im
Lebercirrhose, Ringe Epithel und zum
Delirium tremens Teil im subepithe-
lialen Gewebe,
Zottenreduktion
30 | Barl. |43 Meningitis zahlreiche Anfangs- maBig
tuberculosa stadien der Ringe, |

fertige Ringe
selten
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Tabellarische Ubersicht der untersuchten Fille nach dem Alter geordnet.

| |2 Befund . Sonstige
Nr.| Name (&< ; von Silhergebilden Diffuse i
| e N reelden | plexussklerose | pefAmOnSEre
31 | Naf. !46 Grippe, lobire negativ méfig, stellen-| Reichliche Lipoide
| Pneumonie weise aus- | am Hypithel, Zotten-
‘ gesprochen | reduktion im Gang,
mesodermale Zellen
im Innern einer
Epithelzelle
32 | Pin. 47 der diffusen méBige Zahl von | maBig , beginnende Cyste
. Sklerose nahe- Bildungsstadien
| I stehender Vorgang der Ringe
33 | Mor. |48 malariabehandelte negativ »
Paralyse,
pernizidse Andmie
34 | Ferr. |49 | unklarer Fall mit | nur sehr seltene gering
extrapyramidalen | Anfangsstadien
Symptomen von Ringen
35 | Hod. |49 Oesophagus- negativ kaum spirliche Zeichen
carcinom angedentet von Zotten-
\ reduktion
36 | Borr. |50| Schizophrenie, vereinzelte mabig sehr starke Fett-
Schrumpfniere, Anfangsstadien infarzierung
Hirnblutung der Ringe ‘
37 | Rigo. (50 Melancholie, negativ ausgesprochen
Lungentuberkulose
38 | Sil. 52| Schizophrenie, sehr seltene angedeutet
Marasmus aus un- | Bilduhgsstadien
: bekannter Ursache der Ringe
39 | Linh. "52 Meningitis negativ gering
tuberculosa
40 | It. 52| lobére Pneumonie | Bildungsstadien maBig Zottenreduktion
der Ringe in
méBiger Zahl
41 | Ross. |53 | Porencephalie, negativ fehlend
chronischer
Alkoholismus,
meningeale Blutung
42 Mi. 53 Meningitis vereinzelte mabig
; tuberculosa Bildungsstadien
‘ der Ringe
43 | B161 |54 Carcinom der negativ hochgradig abgelaufene
Zunge, Pneumonie Zottenreduktion
44 | Alb. 54| unbehandelte » gering kleine Cyste
Paralyse
45 ' B 153 |54 |plotzlicher Herztod, > mabig
Herzhypertrophie
46  Baum. |55 Gallenblasen- vereinzelte ausgesprochen Zotten-
‘ ‘carcinom mib Bildungsstadien verschmelzung
ausgedehnter der Ringe
Metastasierung
47 Stré. | 55| Coronarsklerose, zahlreiche noch sehr abgelaufene
plstzlicher Tod | nicht vollstdndige | hochgradig | Zottenreduktion,
Ringe Cyste
48 | Ko. 55 Meningitis sehr seltene aus- hochgradige, die
tuberculosa Bildungsstadien gesprochen | Zotten umgebende

der Ringe

Exsudation
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Tabellarische Ubersicht deruntersuchten Falle nach dem Alter geordnet.

o | xame |53 S naen | prolse | onyineiorto
o e i.‘i Diagnose vom inll P%relg;usl Plexussklerose | perynge im ‘Plexus
49 | B 158 |55 | abgelaufene Endo- | ubiquitéirer Befund gering
karditis, Herz- von vorwiegend
hypertrophie nicht vollsténdigen
Ringe und
kleineren Gebilden
50 | Mario. |55} Schizophrenie, | sparliche Bildungs- | ausgesprochen ausgedehnte
plétzlicher Tod | stadien der Ringe Zottenreduktion
im Gang
51 | B175 556! Paralyse, plotz- vereinzelte hochgradig
licher Tod im Bildungsstadien
Malariafieberanfall der Ringe
52 | Mon. |56 Kretinismus, sehr ausgebreiteter gering
Arthritis purulenta Befund von
kompletten Ringen
53 | Pap. |56| Schizophrenie, sehr spérliche hochgradig abgelaufene
Opticusatrophie Bildungsstadien Zottenreduktion
Lungentuberkulose der Ringe
54 | B 150 56| Magencarcinom sehr starker sehr gering
ubiquitédrer Befund
von Ringen
55 | Lich. |56 Paranoia, Bildungsstadien |ausgesprochen| Zottenreduktion
Darmoearcinom der Ringe in
mifiger Zahl
56 | Haus. |57 chronische keine Ringe, gering Zottenreduktion im
Lungentuberkulose | sondern kleinere Gang, ausgebreitete
Gebilde Sudanfirbbarkeit
der Bindegewebs-
biindel des tieferen
Stromas
57 | Schn. |58, Unfall, multiple | zahlreiche meist " Zottenredulktion
Frakturen unvollstindige
Ringe
58 | Willi. |58 chronische méfBiger Befund mifig abgelaufene
Lungentuberkulose | vorwiegend von Zottenreduktion,
unvollsténdigen Cyste
Ringen
59 59| Alzheimersche miBiger Befund fehlt, doch
Krankheit von V()Hsté,ndigen massenhaft
und unvoll- Zotten-
sténdigen Ringen | konkremente
60 | May. |60 | Peniscarcinom sehr zahlreiche |ausgesprochen
Ringe
61 | Gugg. |61 | Delirium tremens, Ringe unﬁ deren 1
lobdre Pneumonie | Bildvngsstadien in
mifiger Zahl
62 | Schir. |63 |manisch-depressives| zahlrciche Ringe | fehlend oder
Irresein, Lungen- ‘ angedeutet
tuberkulose, Miliar-
tuberkel am
Kleinhirn
63 | Call. (63| Streptokokken- meist unvoll- ausgesprochen | Zottenreduktion
sepsis standige Ringe in

méBiger Zahl
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Tabellarische Ubersicht der untersuchten Fille nach dem Alter geordnet,

Nr.| Name EE Diagnose von Sliglgglglgbﬂden Ditfuse erwsgrnlgltnisgxgerte
2-‘2 g im Plexus Plexussklerose | petunde im Plexus
|
64 . Jel. 63| Psychopathie, mifige Zahl von |ausgesprochen| Zottenreduktion
| Miliartuberkulose | Ringen und deren
Bildungsstadien
65 | B 163 |64 | genuine Schrumpf- | starker ubiquitédrer mabig an vereinzelten
niere Befund von vor- Zotten Fettinfar-
wiegend Bildungs- zierung, Zotten-
stadien der Ringe reduktion
und kleineren
Gebilde
66 Jetz. | 64| Wangencancroid, sehr zahlreiche » abgelaufene
: Coronarsklerose Bildungsstadien Zottenreduktion
der Ringe
67 B 159 | 64| Diabetes mellitus, sehr starker ausgesprochen | Zottenreduktion,
» Lungentuberkulose | positiver Befund kleine Cyste
von Ringen und
; kleineren Gebilden !
68 . Spor. |64, akute Staphylo- |starker ubiquitarer maBig Zottenreduktion,
kokkensepsis  Befund von voll- sudanféarbbare
‘ | stindigen Ringen Ringe
69 | Mozz. |65 Melancholie, zahlreiche sehr |
‘ Marasmus nach Bildungsstadien hochgradig
‘ Unterernihrung von Ringen [
70 © Wink. |65 | Carcinom der Nase | mafige Zahl von |miBig, stellen- Zottenreduktion
mit Durchbruch in vorwiegend weise aus-
die Sechidelhohle Bﬂdungssta,dien gegprochen
‘ der Ringe
71 . Resp. |65 Schizophrenie, starker Befund, ausgesprochen Cyste
‘ Lungentuberkulose | Bildungsstadien
itberwiegen
72 Anz. |70| Lues, Herzfehler | starker Befund .
: von Ringen und
Bildungsstadien
73 | Tadd. |70 Paranoia, sehr starker hochgradig Zottenreduktion
Nierensklerose, positiver Befund ‘
Angina pectoris
74 | Ghir. |70| Dementia senilis desgl. maBig, stellen-
1 weise aus-
i gesprochen . .
75 | Pag. 71 Tdiotie, - hochgradig Fettinfarzierung
Nierensklerose, - und Eisenkérnchen
Herzhypertrophie, in einigen Zotten
Ventrikelblutung
76 | B 155 |72| Magencarcinom “ " Zottenreduktion
77 | Rega. |72 |manisch-depressives ' ausgesprochen ausgebreitete
Irresein, Lungen- Pigmentumwand-
tuberkulose lung der Lipoiden
i im Plexusepithel,
| zahlreiche
i Pigmentringe
78 | Cane. | 72| Picksche Krankheitl starker Befund hochgradig ausgesprochene
i Zottenreduktion
79 | Marc. | 73| Dementia senilis, | ubiquitirer Befund »

\ Lungentuberkulose

|
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Tabellarische Ubersicht der untersuchten Falle nach dem Alter geordnet.

Nr.

~
o
Name s

Alters-

i
|

Diagnose '

Befund
von Silbergebilden
im Plexus

Diffuse
Plexussklerose

Sonstige
erwihnenswerte
Befunde im Plexus

80

81

83

84
85

86

87

88
89

90

91

92
93

|

~1
w

Togn.

|
Rigg. ’ 73
|

Cas. 73

Don. |74

Zan. |74

Mella. |75

75

=~
-1

Mazzon' 7

Ferr. (78

Fran. |80

Celio |81

Bern |87

Bales |91

Paraphrenie, alte
Erweichungsherde,
Nierensklerose,
Aortitis
Melancholie,
Arteriosklerose,
Niereninfarkt,
Herzhypertrophie,
sehr ausgesprochen,
Erweichungsherd
chronischer Alko-
holismus, Leber-
cirrhose, Verwirrt-
heitsendzustand
paranoides
Zustandsbild,
Marasmus senilis

Dementia para-
noides, Herzfehler
manische Erregung,

Hydrocephalus

internus

Dementia senilis,

Arteriosklerose,
Hirnerweichungs-

herde
chronischer Alko-
holismus, Arterio-
sklerose, Hirn-
erweichungsherde

Picksche Krank-

heit, Pneumonie

Dementia senilis,

Hirnatrophie,

Hydrocephalus

ex vacuo

Dementia senilis,

Tumor cerebri

(Meningion),

Arteriosklerose
Dementia senilis,
Lungentuberkulose

Paranoid.
Prneumonie

Dementia senilis,

Marasmus senilis

ubiquitirer Befund

desgl.

seltener Befund

von vorwiegend

Bildungsstadien
ubiquitédrer Befund

desgl.

ausgesprochen

mabig, stellen-
weise aus-
gesprochen

hochgradig
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