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Beitriige zur Pathohistologie des Plexus chorioideus®.
III. Weitere Untersuchungen iiber Sklerose und Cysten des Plexus chorioideus.

Von
Edmund von Zalka.

Mit 6 Textabbildungen.
(Eingegangen am 26. Mai 1934.)

In einer fritheren Arbeit habe ich mich mit den Altersverinderungen
des Plexus chorioideus eingehend beschiftigt. Ich hatte nachgewiesen,
dali im vorgeriickten Alter sehr haufig Verdnderungen vorkommen,
und zwar im Bindegewebe diffuse und herdférmige Sklerose, Verkalkung,
Bildung von Psammomkoérpern und Plexuscysten, wihrend im Plexus-
epithel Vakuolen und Pigment auftreten. Eine oder die andere dieser
Verinderungen kommt verhaltnisméBig frith, schon um das 20. Lebens-
jahr vor, sie sind jedoch spéater viel auffallender und sehr hiufig zu
beobachten, obzwar selbst in bedeutend vorgeriicktem Alter auch solche
Plexus vorkommen, in welchen senile Verdnderungen kaum nachweisbar
sind. Die Altersverdnderungen sind nicht unbedingt notwendige Folge-
erscheinungen der Arteriosklerose.

Meine Beobachtungen wurden von Awuersperg bekriftigt, der hervor-
hebt, dafi die Involution der Plexuszotten mit der Verminderung deren
Oberfliche einhergeht. Brack kommt zu ganz entgegengesetzten Fest-
stellungen ohne daBl er meine Untersuchungen in Betracht gezogen
oder auch nur erwihnt hitte. Namentlich fiihrt er die Plexisfibrose,
ja selbst auch die Cystenbildung auf chronische Entziindungsvorginge
zuriick, die aus allgemeinen Erkrankungen entstehen, auBerdem seien
die Plexusverdnderungen auch mit Gehirnverinderungen im Zusammen-
hang zu bringen. Laut Brack sind im fibrésen Plexus rundzellige und
plasmazellige Infiltrationen zu sehen, doch gibt er zu, daB in einem
Teil der Fibrosen dies nicht zu beobachten ist. In diesen Féllen bezeichnet
er die Verinderung als ,,postentziindlich. In einer anderen Arbeit
beschéiftigte ich mich auch mit den pathologischen Veréinderungen,
die im Plexus chorioideus zu beobachten sind und fand unter 143 Fillen
blo} 14mal chronische entziindliche Verindérungen; unter diesen
bestand 7mal Syphilis, in den tibrigen Féllen waren chronisch entziind-
liche Organverinderungen nachweisbar. Auch hierbei vermochte ich

1 Herrn Professor Karl Schaffer zum 70. Geburtstage.
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nicht die entziindliche Infiltration mit der Plexusfibrose im Zusammen-
hang zu bringen, sondern ich bin der Meinung, daB die chronische In-
filtration in einem senil-sklerotischen Plexus zur Entwicklung kam.
Die Plexussklerose ist eine so haufige Erscheinung, daf z. B. ich in 107
von 139 Fillen mehr weniger ausgeprigte Bindegewebsverinderungen
angetroffen habe. Diese hiufige Verdnderung auf eine entziindliche
Entstehungsart zurtickzufithren, steht im Widerspruch zu folgender
Erfahrung: Wissen wir doch, dafl die entziindlichen Verinderungen der
Plexus regelméiBig mit Entziindungen der Gehirnhiute gemeinsam ent-
stehen (besonders ist dies gut zu beobachten bei Fillen mit akuten Ver-
&nderungen), bei 139 Féllen 107mal eine vorausgegangene (wenn auch
geringfiigige) Entziindung der Gehirnhéute vorauszusetzen, ist aber
unméglich. Gellerstedt konnte auch meine Ergebnisse bekriftigen und
behauptet im Gegensatz zu Brack, dafl die Verdnderungen von Krank-
heiten unabhéingige Alterserscheinungen sind.

Der Zweck dieser neucren Untersuchungen lag in der Bearbeitung
von neuerem Material mit besonderem Hinweis auf die feineren Ver-
dnderungen des Bindegewcbes des Plexus.

Dic Plexus der Seitenhérner fixierten wir schneckenférmig aufgerollt und
farbten nach Paraffineinbettung mit Hamatoxylin-Eosin, Haimatoxylin-van Gieson,
mit dem Mealloryschen Anilinblau-orange-fuchsin-Verfahren, mit phosphormolyden-
saurem Hamatoxylin von Mallory, mit Fuchselin und fithrten dic Silberimpragnation
nach Foot und Papp aus. Unsere Untersuchungen betrafen 9 kindliche (unter
1 Jahr) und 19 senile (itber 50 Jahre alte) Fille.

Meine Untersuchungen bestatigen in allem meine fritheren Beob-
achtungen und so will ich mich blof} mit der Beschreibung der gegen-
wirtig beobachteten Detailfragen befassen. Die Achse der kindlichen
Plexuszotte bildet eine Capillare, welche kaum wvon einigen Binde-
gcewebsfasern umgeben ist. So sind mit der van Giesonschen Farbung
rote Fasern zwischen der Capillare und dem Plexusepithel nur spérlich
zu finden. In groBerer Anzahl und besser erkennbar sind diese Fasern
bei den beiden Malloryschen Férbungen. Nirgends ist zu beobachten,
daf} die kollagenen Fasern zwischen die Epithelzellen eindringen wiirden.
An Imprignationspriparatcn ist gut zu schen, dall wesentlich mehr
wellenformig verlaufende Fasern impragnierbar sind, welche zwischen
Capillare und Plexusepithel ein relativ schmales Fasernnetz bilden.
Diese Fasern dringen mehrerenorts zwischen die Plexusepithelzellen
ein (Abb. 1), an einzelnen Stellen umschlieBen sic sogar korbférmig
die Basalteile der Plexusepithelien. Elastische Fasern habe ich im
kindlichen Plexus blofl in der elastischen Schicht gréflerer Gefilie beob-
achtet, niemals in den zottigen Abschnitten selbst. Schmid fand elastische
Fasern auch bei juvenilen Féllen, Imamura dagegen in der Zottenachse
nur hie und da ganz vercinzelte elastische Fasern, welche sehr fein sind
und nur kurze Strecken geschlangelt verlaufen.



274 Edmund von Zalka:

In den neuerdings untersuchten senilen Plexus habe ich alle Formen
der in meiner vorigen Arbeit beschriebenen diffusen und herdférmigen
Sklerose vorgefunden.

Abb. 1—86. 1. Juvenile Plexuszotte. Silberfasern, welche auch zwischen die Epithelzellen
eindringen. 1 Monat alt. 2. Senile Plexuszotte. Vermehrung der Silberfasern, welche an
manchen Stellen zwischen die Epithelzellen eindringen. In einigen Epithelzellen die von
Biondi beschriebene Formationen. 64 Jahre alt. 3. Fortgeschrittene Plexussklerose. Das
Bindegewebe besteht aus derben kollagenen Biindeln, Silberfasern, nur hier und da unter
der Epithelschicht. 78 Jahre alt. 4. Senile Plexuszotte. Fuchselinfirbung. Zerbrockelte
elastische Fasern in der Zottenachse. 67 Jahre alt. 5. Herdformige Sklerose. a Das halb-
kugelférmige Gebilde besteht aus kollagenen Fasern, nur einige Silberfasern an der Ober-
flache. Sonst diffuse Vermebrung der Silberfasern. 67 Jahre alt. 6. Teil einer Plexuscyste.
a Piales Bindegewebe mit Silberfasern, b faserarmes 6dematoses arachnoidales Bindegewebe,
¢ einige Silberfasern im arachnoidalen Bindegewebe. 64 Jahrve alt, Samtliche Abbildungen
gezeichnet nach Vergroflerung 600mal.

Auffallig ist die Verdickung der Zotten, welche diffus oder umschrieben sein
kann. Die Verdickung bezieht sich immer auf den bindegewebigen Anteil, die
Bindegewebsfasern sind vermehrt, obgleich zuweilen etwas zahlreicher als gew6hn-
lich auch Bindegewebszellen zu beobachten sind, doch tritt die Anhéufung der
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letzteren vollkommen in den Hintergrund gegeniiber der bedeutungsvollen Faser-
vermehrung. Die Anhdufung des Bindegewebes beginnt mit der Vermehrung der
mit Silber impréagnierbaren Fasern, sie werden auch plumper und derber (Abb. 2).
Schon in diesem Stadium zeigen sich dazwischen kollagene Fasern. Bei den mittel-
mibig entwickelten diffusen Plexussklerosen, die ich in meiner vorigen Arbeit
als die dritte Gruppe angefithrt hatte, bilden die kollagenen und Silberfasern
gleichmiBig verwoben die Zottenachse. Doch je mehr die Plexussklerose vorwirts
schreitet, um so mehr vermehren sich die kollagenen Fasern auf Kosten der Silber-
fasern. Die letzteren sind derzeit regelméBig nur unter den Plexusepithel zu beob-
achten, wo sie ein aus 3—4 wellenférmigen Fasern bestehendes basalmembran-
artiges Gebilde darstellen. Das Eindringen der Silberfasern zwischen die Plexus-
epithelzellen ist im senilen Plexus in erhdhtem MaBe zu beobachten, die Fasern
sind hier auffallend plump, steif und bilden haufig einen wahrhaftigen Filz zwischen
den Plexusepithelzellen (Abb. 2). In dem ganz vorgeschrittenen Stadium der
Plexussklerose (1. Gruppe) finden wir kaum einige zerbrockelte silberimpragnierte
Fasern in der Zottenachse. Auch die Fasern unter dem Epithel zeigen die Farbungs-
eigenheiten der kollagenen Fasern, nur hie und da ist je eine Silberfaser sichtbar
(Abb. 3). Auch zwischen den Plexusepithelzellen sind weniger Silberfasern zu
finden, wie in den vorausgegangenen Stadien der Plexussklerose. Auch in senilen
Fallen habe ich niemals beobachtet, daf die Fasern zwischen dem Plexusepithel
die Farbungsreaktionen des Kollagens gegeben hitten. Obiges bezieht sich haupt-
sachlich auf die diffuse Plexussklerose, doch ist die Entwicklung der herdférmigen
Sklerose eine dhnliche. Neben der méBigen diffusen Silberfasernvermehrung in
den Zotten finden wir an einigen Stellen die Silberfasern halbkugelformig vermehrt;
es sind jedoch zwischen diesen schon frithzeitig kollagene Fasern zu sehen. Dieses
lockere Geflecht wird immer dichter und die kollagenen Fasern getvinnen die Mehr-
heit, so daf} schlieBlich dic Silberfasern nur an der Oberfliche der Halbkugel unter
dem Epithel zu schen sind (Abb. 5). In einem stark vorgeschrittenem Stadium
der herdformigen Plexussklerose kann man itberbaupt keine Silberfasern finden,
sondern sie werden neben den kollagenen Fasern aus Hyalin gebildet. In beiden
Typen der Sklerose ist haufig zu schen, dafl die Silberfascrn sich unmittelbar in
kollagene Fasern umwandeln, so dal} die eine Art in die andere ibergeht. Ich sah
auch solche Bilder, wo die kollagenen Fascrn stellenweise Argyrophilie aufwiesen.
Kalkablagerungen in den Zotten (was nicht mit der Bildung von Psammomkérpern
zu verwechseln ist) habe ich nur in den derben kollagenen Bindegewebsabschnitten
gesehen, am héaufigsten in den bereits hyaline Verinderung aufweisenden Herd-
sklerosen. Mit Fuchselinfarbung ist im sklerotischen Plexsus auch die elastische
Schicht der kleineren Gefidfle gut sichtbar, aber auch bei den relativ weniger vor-
geschrittenen Fallen von Plexussklerose ist es auffillig, dal zwischen den kollagenen
Fasern Geflechte aus welligen, knolligen, kurzen, zerbrickelten Fasern bestehend,
deren Farbung der der elastischen Fasern entsprach, vorzufinden sind (Abb. 4),
obgleich gerade und unversehrtc elastische Fasern in dem axialen Bindegewebe
weder in juvenilen, noch in senilen Fillen nachweisbar waren.

Wir miissen uns auch mit der Frage der Plexuscysten befassen, deren histo-
logische Beschreibung ich in meiner vorigen Arbeit gebracht habe. Demgemal
ist die Plexuscyste das Odem des um die gréBeren GefiBe befindlichen arachnoidalen
Bindegewebes. Auf die Anwesenheit des arachnoidalen Bindegewebes hat Imamura
hingewiesen und wir kénnen seine Befunde bekriftigen, nachdem wir gefunden
haben, dall um die groBen GefaBe herum zellreiches, auffallig lockeres Binde-
gewebe vorhanden ist. Hier sind die Zellen rund evtl. mit Fortsidtzen versehen,
aber Zellen von fusocellularem Charakter sind wenig vorhanden. Sehr charakte-
ristisch ist in diesem Gewebe das Verhalten der Fasern; es sind relativ wenig
Fasern zu finden und diese sind groferenteils Silberfasern, die kurz, steif, wellig,
U-férmig sind und nur ein sehr lockeres Gewebe bilden, die Fasern greifen kaum
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ineinander. Zwischen den Silberfasern gibt es auch kollagene Fasern, welche auch
morphologisch den Silberfasern ahnlich sind und man kann auch Ubergangsformen
zwischen den zwei Fasernarten sehen. Diese Fasern miissen als junge kollagene
Fasern angesehen werden, da sie sich nach van Gieson sehr blaBl farben, aber mit
phosphormolybdensaurem Hématoxylin und Anilinblau sich gut firben, mit der
Pappschen Imprignation jedoch einen violetten Farbenton annehmen. Diese
zellreiche Schicht wird von dem der Pia entstammenden Bindegewebe und Plexus-
epithel umgeben.

Im vorgeriickten Alter wird in einem Teil der Falle auch dieses Gewebe zellarm
und wir finden mehr kollagene und Silberfasern darin. Aber die Fasern sind auch
in diesem Falle kurz und bilden kein so dichtes Geflecht wie in der Zottenachse.
In einem anderen Teil der Fille bleibt jedoch diese Verdnderung aus, so daf das
arachnoidale Bindegewebe auch im vorgeriickten Alter sozusagen gar keine Unter-
schiede gegeniiber dem in juvenilen Fillen beobachteten Bilde zeigt, bestenfalls
wird das Gewebe etwas zellirmer, aber eine erhebliche Vermehrung der Fasern,
ihre Verdickung oder ihre Anhdufung ist nicht zu beobachten. Elastische Fasern
wurden in diesem Gewebe niemals angetroffen. Die Bildung der Plexuscysten im
arachnoidalen Gewebe ist in solchen Fillen méglich, wenn deren faserige Ver-
anderung ausbleibt. Das histologische Bild der Plexuscyste habe ich in meiner
vorigen Arbeit beschrieben, derzeit will ich nur hervorheben, daBl wihrend wir
in dem die Plexuscyste bedeckenden pialen Bindegewebe reichlich kollagene und
Silberfasern vorfinden, andererseits in dem 6dematdsen, in ihrer Anordnung einiger-
maflen an den alveolaren Bau der Lunge erinnernden cytdsen Anteilen nur sehr
wenig und kurze kollagene und Silberfasern angetroffen werden (Abb. 6), ent-
sprechen dem Umstand, daB das Odem ohnedies in dem faserarmen arachnoidalen
Bindegewebe entstanden ist, in welchem zufolge des Odems die Fasern noch weiter
voneinander zu liegen kamen.

Hier mochte ich erwéhnen, daB ich in den nach Foot und Papp imprignierten
Priaparaten in den Plexusepithelien vollkommen die gleichen Gebilde gefunden
habe, die Biondi beschrieben hat; mit diesen gedenke ich mich in einer anderen
Arbeit zu beschéftigen.

Zusommenfassend konnen wir sagen, dal die mit dem Alter einher-
gehenden Verdnderungen des Bindegewebes im Plexus chorioideus im
wesentlichen in Faservermehrung und in der kollagenen Umwandlung
der Fasern besteht. Auch auf Grund meines neueren Materials vermag
ich die Ansicht Bracks nicht gut heilen, der diese Verdnderungen fiir
entziindlichen Ursprungs hélt. Zellen entziindlichen Ursprungs habe
ich nicht gesehen, ja sogar die Vermehrung der Bindegewebszellen trat
dermafBien in den Hintergrund, dafl den Zellen bei der Vermehrung der
Fagern und deren kollagene Umwandlung kaum eine Rolle zugesprochen
werden kann. Ich will mich an dieser Stelle nicht auf die vielsumtrittene
Frage einlassen, ob die Bildung der Bindegewebsfasern innerhalb der
Zellen vor sich geht, oder ihre Bildung iiberhaupt das Resultat der Zell-
funktion ist, sondern ich will blof} die Tatsache festhalten, daf3 ich nie-
mals Bilder zur Ansicht bekam, welche notwendigerweise darauf hin-
wiesen, daf} die Bildung der Fasern innerhalb von Zellen vor sich geht.

Die experimentellen Beobachtungen zahlreicher Autoren (Nageotte, Maximow,
Huzella, Doljanski und Roulet usw.) weisen darauf hin, daf die Bildung der Fasern
auflerhalb der Zellen und ohne Zellfunktion zustande kommen kann. DaB die
kollagene Umwandlung der Fasern ohne Zellfunktion vor sich gehen kann, darauf
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weisen meine Beobachtungen hin. Die gleiche Auffassung #duflert Lévi in Be-
ziehung auf die faserige Umwandlung des Bindegewebes.

Meine Beobachtungen bekréftigen die unitarische Auffassung, der
zufolge die Silberfasern (Reticulin) im Wesen keinen Unterschied gegen-
iber kollagenen Fasern aufweisen. Nach Mallory und Parker ist das
Reticulin eine lockere Form des Kollagens. Obgleich auch nach Nageotte
das Reticulin verschiedenartige Varietdten aufweist, steht dieses doch
mit den kollagenen Fasern in Kontinuitét, so daff die Fasern ein einziges
System bilden. Die elastischen Fasern zeigen keine Uberginge, obgleich
sie sich mit den kollagenen Fasern verschlingen. Aber zwischen dem
Kollagen und Elastin miissen doch Beziehungen sein, denn ich ver-
mochte zwar im kollagenen Bindegewebe keine elastischen Fasern
finden, im kollagenen Bindegewebe der senilen Félle war jedoch ein
netzartiger Bau von der Farbung der elastischen Fasern zu sehen. Nach-
dem elastische Fasern weder in der juvenilen noch in der senilen Plexus-
achse zu treffen waren, konnen diese Gebilde nicht auf das Zerbrockeln
der praformierten clastischen Fasern zurilickgefiihrt werden. TIhr Ur-
sprung ist im Kollagen zu suchen und ob das Wesen des Vorgangs in
der senilen Verdanderung des Kollagens oder in irgendeiner Degeneration
liegt, kann nicht entschieden werden. Nach den in unserem Institute
ausgefilhrten Untersuchungen von Fejes ist eine dhnliche Verinderung
im senilen Ovarium anzutreffen.

Die mit dem Alter einhergehenden Verdnderungen des Plexus cho-
rioideus sind kolloidchemisch gut erkldrbar. Die Hydrophilie alternder
Korperkolloide nimmt mit der Zeit ab, das Altern geht somit mit Ent-
quellung einher, die wasserreiche Gallerte von hoher Disperistit wandelt
gich langsam in das trockene, wasserarme Gel um. Der kolloidale Zu-
stand verschiebt sich daher immermehr vom Sol- zum Gel-Zustand,
ja sogar gegen dic Précipitation (Flockulation). Dies ist ein allgemeines
Gesetz der kolloidalen Zustinde, und was in einem kolloidalen System
ohne Zelltatigkeit sich abspielen kann, kann auch im Organismus ohne
Zelltatigkeit vor sich gehen. Auf Grund dieser Erklirung ist die Um-
wandlung der Silberfasern zu kollagenen Fasern wohl zu verstehen
sowie das Dicbterwerden des Fasernsystems und schlielich die Hyalini-
sation.

Dal} hier tatsichlich die Veranderungen der physikalischen Eigen-
schaften eine Rolle spielen, beweisen hauptsichlich die physikochemischen
und ultramikroskopischen Untersuchungen Nageottes, durch welche
erwiesen erscheint, dafi das Reticulin und Kollagen wenigstens chemisch
einander sehr nahestehende Stoffe sind und dafl in den Féllen der Reti-
culinfasern die Argyrophilie und in Féallen der Kollagenfasern die Argyro-
phobie bloff vom physikalischen kolloidalen Zustand abhingig sind.
Dies geht aus dem Wesen der Silberimpragnation hervor, der zufolge
die Impréagnierbarkeit eher von physikalischen als von chemischen
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Eigenschaften abhingt. Die in den senilen Plexus so hiufig beobachtete
Verkalkung 148t sich gleichfalls auf kolloidchemischer Grundlage er-
kliren. Namentlich nimmt mit der Dispersititsverminderung der
Bindegewebskolloide auch die Schutzkolloidwirkung ab und fithrt auf
diese Weise zur Ausscheidung des in den Gewebssiften in Ubersittigung
befindlichen Calciums.

Die Entstehung der Plexuscysten habe ich in meiner fritheren Arbeit
auf das Odem zuriickgefithrt und zu ihrer Erklirung die Verinderung
der Verhilltnisse in den Bindegewebskolloiden angenommen. Meine
neueren Untersuchungen weisen darauf hin, dal} in einem Teil der Falle
die senile Verwandlung des arachnoidalen Bindegewebes nicht eintritt,
somit dieser Bindegewebsanteil seine Quellungstihigkeit behélt und das
in demselben entstehende (Odem, welches vielleicht im arachnoidalen
Bindegewebe eben darum in so hohem MaBe zustande kommt, weil
das piale Bindegewebe (der Zotten) zur Quellung ungeeignet ist, somit
die Plexuscysten zustande bringt. Ob dieses Odem agonaler Natur ist,
wie dies Askanazy annimmt, oder schon im Leben bestanden hat, kann
nicht entschieden werden.

Es fragt sich nun, ob die sklerotischen Verdnderungen des Plexus-
bindegewebes die Funktion des Plexus choricideus beeinflussen. Ohne
daf ich mich auf eine Diskussion der Plexusfunktion einlassen méchte,
muf} ich feststellen, dafl diese von den senilen Verdnderungen beein-
flul3t sein kann, denn je eher ein Kolloid wasserreicher ist, um so durch-
lassiger ist es, wahrend die Dehydratation der Kolloide ihre Durch-
lassigkeit herabsetzt. Wéhrend in dem gallertigen Bindegewebe die
Diffusion vollkommen gleichméBig vor sich geht, geschieht die Saft-
strémung in dem faserigen, dehydratierten Bindegewebe auf dem Wege
der ,,Saftliicken®. Dies vermag natirlicherweise die Ernibhrung, den
Stoffwechsel und so auch die Funktion der Plexusepithelien herab-
zusetzen. So finden wir im sklerotischen Plexus, hauptsichlich an
solchen Stellen, wo die Sklerose hochgradig ist, die Plexusepithelien
héufig abgeflacht. Vielleicht trégt auch die eben erwihnte Stérung der
Erndhrung zur Verdnderung der Epithelzellen bei. Die Vakuolen-
und Pigmentbildung im Plexusepithel kann ich nicht genau in Parallele
setzen mit dem sklerotischen Zustand des Plexusbindegewebes und so
halte ich deren Entstehung nicht fiir eine Folgeerscheinung der Binde-
gewebssklerose.

Zusammenfassung.

Es wird die Entwicklung der Plexussklerose und der Plexuscysten
eingehend beschrieben. Die Plexussklerose besteht im wesentlichen in
einer Faservermehrung des Bindegewebes und in kollagener Umwand-
lung der Fasern. Die Plexuscyste ist durch Odem des arachnoidalen
Bindegewebes bedingt, da die faserige Verdnderung im arachnoidalen
Bindegewebe oft nicht zustande kommt. Diese Verdnderungen sind
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nicht die Folgen einer vorhergegangenen Entziindung; sie kénnen auf
Grund kolloidchemischer Erfabrungen erklirt werden. Die Funktion
des Plexus chorioideus kann von den senilen Verinderungen beeinfluBt
werden.

Nachtrag.

Diese Arbeit war schon der Redaktion iibergeben, als die Mitteilung
von Biondi ,,Zur Histopathologie des menschlichen Plexus chorioideus
und des Ependyms?! erschienen ist. Biondi versucht ebenfalls die
Entstehung von Plexuscysten, aber auch die Sklerose des Bindegewebes
auf kolloidchemischer Grundlage zu erkliren.
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