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Die vorliegende Arbeit bringt ein Teilergebnis von Untersuchungen
iber die entziindlichen Vorginge im Gebiet der Liquorrdume. Es handelt
sich um Art und Ausbreitung entziindlicher Verinderungen an den
Winden der inneren Liquorrdume, also der Hirnventrikel. Uber Befunde
bei Prozessen in den dufleren quuorraumen, insbesondere in den leternen,
soll spéater berichtet werden.

Der Ausdruck der entziindlichen Verinderung der inneren Liquor-
" wege ist die Ependymitis. Gute Beschreibungen der Ependymitis finden
sich schon friihzeitig im Schrifttum (Brinner 1694!). Die Deutungsver-
suche dieser wohlcharakterisierten, schon mit blofem Auge wahrnehm-
baren Bilder waren mannigfaltig. Teils sprach man von einer selb-
stdndigen Erkrankung derVentrikelwinde, teils dachte man an Zusammen-
héinge mit den verschiedensten Gehirnaffektionen, wobei bald der Hydro-
cephalus internus, bald das einfache Senium oder eine Encephalitis,
wie sie z. B. bei der progressiven Paralyse vorkommt, in Betracht gezogen
wurden. VerhaltnismiBig selten wurde an die Tatsache gedacht, daB
bei den engen anatomischen Beziehungen zwischen inneren und &ufleren
Liguorrdumen auch Zusammenhdnge des krankhaften Geschehens zu
erwarten sind, daf also Ependymitis und Meningitis zusammengehoren.
In dieser Richtung lenkten wir nun unsere Untersuchungen.

Die inneren und #ufleren Liquorriume stehen durch die Foramina
Mangendie und Luschka miteinander in Verbindung. Diese frither oft
geleugnete Kommunikation, die auch in der Pathologie eine grofie Rolle
spielt, ist durch die Erfahrungen der Encephalographie eindeutig sicher-
gestellt. Das Vitalfarbstoffexperiment gibt interessante Aufschliisse in
dieser Richtung. Wenn man nimlich Trypanblau in die dulleren Liquor-
riume einspritzt, so findet man es nicht allein in den inneren Liquor-
riumen und in den Winden derselben wieder, sondern es ruft im chroni-
schen Versuch sowohl eine ,Trypanblau-Meningitis® bzw. Meningo-
Encephalitis als auch eine ,,Trypanblau-Ependymitis” hervor (Spaiz).

1 Herrn Prof. Anders (Berlin-Buch) und Herrn Dr. Stauder (Miinchen) sind wir
zu besonderem Dank verpflichtet.
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Der Farbstoff diffundiert sowohl vom &ufleren als auch vom inneren
Liquor aus in eine schmale Randzone des nervésen Gewebes hinein. So
entsteht eine Farbstoffzone entlang der duBeren Liquorrdume (wobei
die Konvexitit des Gehirns gewéhnlich nicht erreicht wird) und eine
zweite Farbstoffzone entlang der Ventrikelwinde. Nach wiederholten
‘Einspritzungen kommt es innerhalb dieser Randzonen nicht nur zur
granuldren Speicherung des Trypanblaus, sondern gleichzeitig zur Ent-
ziindung. Wir haben also hier das Modell dafiir, wie eine in den
duBleren Liquor gebrachte Noxe gesetzmifBig entziindliche Verinderungen
in einer schmalen Randzone der inneren Liquorwege hervorruft.

Auf Grund derartiger Uberlegungen haben wir im Gegensatz zu den bis-
herigen Bearbeitern der Ependymitisfrage nicht die Befunde am Ependym
zum Ausgangspunkt der Betrachtungen gemachi, sondern die entziindlichen
Verdnderungen in den weichen Hduten.

Bei 50 einwandfreien Fillen von akuter, subakuter und chronischer
bzw. abgelaufener Meningitis ist das Aussehen der Winde der inneren
Liquorrdume untersucht worden. Zunichst wurde gepriift, wie oft bei
Entziindung der &uBeren Liguorrdume auch eine solche der inneren
vorkommt. Ferner wurde beschrieben, wie aus dem Bilde einer akuten
Ependymitis das einer chronischen, also ein Endzustand, entsteht.
Schlieilich beschéftigen wir uns noch kurz mit der Art der Verteilung der
ependymitischen Erscheinungen innerhalb des Ventrikelsystems.

Wir wollen mit einigen Bemerkungen iber die Meningitis beginnen,
die zum Verstindnis des folgenden unerldBlich sind. Wie oben gesagt,
wahlten wir Fille von akuter, subakuter und chronischer bzw. abge-
laufener Meningitis verschiedener Atiologie als Ausgangsmaterial. So
leicht nun die anatomische Diagnose frischer oder im Abklingen begriffener
meningitischer Prozesse ist, so schwierig kann die Beurteilung von End-
zustinden sein, wenn es nicht zu auffilligen schwieligen Verdickungen
der weichen Haute gekommen ist. Um auch bei geringgradigen Ver-
dnderungen die Diagnose zu sichern, muB man die Prddilektionsstellen
der Meningitis kennen, die sich aus einigen anatomischen Besonderheiten
der dufleren Liquorrdume ergeben. Die Verteilung der Exsudate und
Infiltrate hangt ab von der Tiefe der duBeren Liquorrdume, die bekanntlich
groBe oOrtliche Verschiedenheiten zeigt. Im Gebiet der Zisternen, den
grofiten Erweiterungen der Subarachnoidalriume, sind die entziindlichen
Erscheinungen am hochgradigsten. Ferner folgt der Grad der entziindlichen
Verianderungen der Dichtigkeit des subarachnoidalen Netzwerkes. Auch
die Riickbildung spielt sich bei dichtem Netzwerk langsamer ab; der
Endzustand kann an solchen Stellen meist schon makroskopisch in Form
von Schwielen- oder Cystenbildung erkannt werden. Bei unseren ana-
tomischen Untersuchungen fanden wir den gréfiten Reichtum an sub-
arachnoidalem Netzwerk in hinteren Abschnitten der Cisterna ambiens
und in der Cisterna basalis (besonders in der Umgebung des Chiasma
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opticum und in der Fossa interpeduncularis). Etwas geringer ist er in
der Cisterna pontomedullaris (um die Nerven VI, VIIT und IX bis XII)
und in der Cisterna Fissurae Sylvii (s. Einteilung der Zisternen nach
Spatz und Stroescu). An diesen Stellen nun finden wir nach abgelaufener
Meningitis am sichersten Erscheinungen des Endzustandes.

Im Bereich des Riickenmarks sind die Subarachnoidalriume zisternenartig weit,
wenn man hier auch nicht von Zisternen spricht. Die Dichtigkeit des Netawerkes
ist sehr verschieden; wihrend am vorderen Umfang das Netzwerk und die Septen
sparlich sind, bilden sie am hinteren Umfang ein kompliziertes System von weiteren
und engeren Maschen. Am dichtesten ist das Maschenwerk im Bereich des Septum
posterius des Brustmarks (Key und Refzius). Dementsprechend fand Singeisen in
diesem. Gebiet im Endzustand der luischen Meningitis eine ausgesprochene Schwielen-
bildung, wihrend die weichen Haute am vorderen Umfang zart waren.

Bei den schon makroskopisch in Erscheinung tretenden Bildern am
Ependym fanden wir dieselben Formen, die bereits aus der &lteren
Literatur bekannt sind.

Am héufigsten ist wohl die Ependymitis granularis, bei der man kleine
umschriebene, flache Knotchen von pilzartigem und konischen Aussehen
an den Ventrikelwinden findet. Bei der Ependymitis wvarioliformis
( Pierre Marie) sieht man pockennarbenihnliche Bildungen mit erhéhten
Réindern und eingesunkenem Zentrum. Die Ependymitis reticularis
( Rokitanski und Virchow) zeigt eine netzférmige Anordnung feiner
Stringe auf dem Ependym. AuBerdem gibt es noch eine Ependymaitis
diffusa.

Die uns zur Verfigung stehenden Meningitiden haben wir nach der
Art des Erregers und nach der Phase des Prozesses unterteilt. Wir unter-
suchten 14 Fille von Meningitis purulenta, 18 Fille von Meningitis luica
und 18 Fille von Meningitis tuberculosa. Wir bringen jeweils einige
ausgewdhlie Fille aus dem Material, an dem wir zu unseren Ergebnissen
gelangt sind.

I. Das Ependym bei Meningitis purulenta.

1. Fall (Nr. 2219, Minchen). 15jabriger Knabe, der nach 3tagiger,
klinisch nicht geklarter akuter Krankheit starb.

Aus der Gehirnsektion: Weit ausgebreitete, ganz akute Meningitis purulenta.
Histologisch findet man die weichen Héute voligepfropft mit polymorphkernigen
Leukocyten, die noch keinerlei Zerfallserscheinungen aufweisen, Der Meningo-
coccus intracellularis wird nachgewiesen,

Auf dem Boden der Rautengrube findet sich gleichfalls ein vorwiegend
leukocytéires Exsudat, die Menge erreicht aber nicht annéhernd den Grad
wie in den #uBeren Liquorriumen. Immerhin sind an den Lieblings-
stellen, so z. B. in der zentralen Rinne des Rautengrubenbodens, mehrere
Lagen von Exsudatzellen iibereinander geschichtet. Auch hier sind
Meningokokken nachweisbar. Im subependyméren Gewebe besteht eine
leichte Subependymitis, insbesondere eine Infiltration der Virchow-
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Robinschen Raume der Gefafle mit Leukocyten und groBlen mononucledren
Zellen. An der Glia ist in diesem Stadium noch nichts Auffélliges zu be-
merken. Die Ependymreihe ist geschlossen, wenn auch an manchen
Stellen eine Schidigung der Zellen wahrscheinlich ist. Das auffillige
Bild der ,,Ependymbreschen®, wie es beim néichsten Fall beschrieben
werden soll, findet sich hier noch nicht. Im Riickenmark ist der Zentral-
kanal offen; das Lumen enthalt reichlich Leukocyten. Im nervésen Ge-
webe in der Umgebung des Zentralkanals finden sich ebenfalls entziind-
liche Verinderungen mit reichlich freien Leukocyten. KEin Durchtritt
von Leukocyten durch die Ependymreihe kann nicht mit Sicherheit
festgestellt werden.

2. Fall (Nr. 3097). Akute eitrige Meningitis, Dauer der Erkrankung:
etwa drei Wochen.

Aus der Gehirnsektion: Im Bereich der vorderen Zweidrittel der Konvexitit
beiderseits lokale Ansammlungen von gelblichem Eiter. Eine gréBere subarach-
noideale Eiteransammlung liegt im Gebiet der Cisterna interhemisphaerica. Die
Cisterna Fossae Sylvii ist ganz mit Eitermassen ausgefiillt. An der Basalzisterne
sieht man gelbliche Verfarbungen und Verdickungen leichteren Grades. Geringere
Eiterablagerungen finden sich in der Cisterna ambiens,

Die Zeichnung der Hirnsubstanz auf dem Querschnitt ist verwaschen (Hirn-
schwellung). Das Cavum septi pellucidi ist stark erweitert.

Das Ependym der erweiterten Hirnkammern ist nicht glatt; es er-
scheint vielmehr aufgelockert und verdickt, sowie stellenweise mit
schmierigen Auflagerungen bedeckt.

Mikroskopisch findet man in den Eiteransammlungen der Meningen
massenhaft Meningokokken. Auf Schnitten durch die Ventrikel erkennt
man sofort die Mitbeteiligung der Hirnkammerwinde an dem Krank-
heitsgeschehen. Unsere Abb. 1 und 2 zeigen Ausschnitte aus dem dritten
Ventrikel: Auf dem wohlerhaltenen Epithel liegen flichenhaft ausge-
breitet dichte Exsudatmassen. An einer Stelle siecht man eine Liicke
im Epithel, eine ,,Ependymbresche™, wie wir sagen wollen. Durch solche
Breschen hindurch steht das subependymire Gewebe mit den zelligen
Auflagerungen in Verbindung. Von einer Knotchenbildung ist noch keine
Rede. Bei Betrachtung mehrerer Schnitte hat man den bestimmten
Eindruck, dal geschwinzte Zellen, offenbar vorwiegend Hortegasche
Gliazellen, durch die Breschen in die Auflagerungen auswandern. Inner-
halb der Auflagerungen nimmt man eine Schichtung der Zellen wahr:
dem Ependym unmittelbar anliegend findet man eine Gliaschicht, die
aus Hortega-Zellen und Astrocyten besteht. Gegen das Ventrikellumen
zu liegt eine Schicht, die rein aus freien Exsudatzellen besteht, und zwar
findet man ganz zu oberst hauptsichlich polynucleire Leukocyten,
etwas tiefer auch Lymphocyten und Makrophagen. Zwischen der Zone
der freien Exsudatzellen und derjenigen der Gliazellen liegt ein mittleres
Gebiet, in dem beide sich mischen.

Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 109. 4
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Abb. 1. Nr. 3097. Fall 2. Zelliges Exsudat auf dem Ependym des 3. Ventrikels bei eitriger

Meningitis. An der Bresche geschwinzte Gliazellen, die offenbar hier durchwandern.
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Subependymitis. Nissl. Etwa 250fache Vergr.
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Abb. 2. Nr. 3097. Derselbe Fall. Auswanderung von Gliazellen durch die Ependymbresche
in das zellige Exsudat. 3. Ventrikel. Nissl. Htwa 480fache Vergr.
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3. Fall (Nr. 198/29, F. A.). Subakute eitrige Meningitis. Dauer der
Erkrankung: etwa 10 Wochen.

Aus der Gehirnsektion: Die Meningen sind an der Basis verdickt und gelblich
verfirbt. Es besteht ein méaBiger Hydrocephalus internus. In den Hirnkammern
befindet sich eine tritbe Fliissigkeit. Die Hirnkammerwinde erscheinen verdickt
und schmutzig verfarbt.

Bei der mikroskopischen Untersuchung zeigt sich, daB der entziindliche Proze8,
besonders im Bereich der Basis, von den weichen Hauten auf eine schmale Randzone
des Gehirns iibergegriffen hat (Meningo-Encephalitis). In allen Infiltraten sieht
man auBer Leukocyten bereits reichlich Plasmazellen.
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Abb. 3. Nr. 198/29. F. A. Fall 3. Subependymitis des Seitenventrikels bei eitriger Meningitis.
V Ventrikel. Ba Balken. Nissl. Etwa 5fache Vergr.

Auf einem Ubersichisschnitt durch den Seitenventrikel bietet sich ein
iiberraschendes Bild (Abb. 3). Die gesamte subependymire Zone ist
von dem Krankheitsgeschehen ergriffen. Michtige, vorwiegend peri-
vasculdre Infiltrationen stehen im Vordergrund. In ganz #hnlicher
Weise ist das ganze Ventrikelsystem betroffen, auch der Aquadukt.
Die Infiltratzellen bestehen groBtenteils aus Plasmazellen, weniger Leuko-
cyten und vereinzelten Makrophagen. Die Astrocyten und Hortega-Zellen
sind gewuchert. Im Gegensatz zum vorhergehenden Fall finden sich
nur stellenweise Auflagerungen auf dem Ependym. Diese Auflagerungen
enthalten nur vereinzelt freie Exsudatzellen. Dieselben sind nekrotisch
verdndert und meist nur als Schatten erkennbar (Abb. 4). Das Ependym
ist stellenweise verloren gegangen. Ausgesprochene Breschen mit aus-
wandernden Gliazellen finden sich hier nur sehr selten. Das Wesentliche
bei diesem Fall ist die Subependymitis. Bei stirkerer Vergrofierung
sieht man eine enorme Zellvermehrung im subependymiren Gewebe.

4%
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Die strotzend mit Blut gefiiliten GefiBe sind mit Ménteln von Infiltrae-
zellen umgeben, die sich aber auch reichlich im Gewebe zwischen gewucher-
ten Gliazellen befinden. Wir nehmen an, dafl die Subependymitis da-
durch zustandekommt, daB Erreger aus dem Liquor in eine schmale
Randzone des nerviosen Gewebes eindringen. Durch himatogene Aussaat
kann dieses Bild nicht erklirt werden, weil dann auch an beliebigen Stellen
in der Tiefe entziindliche Verinderungen zu erwarten wiren.
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Abb, 4. Nr.198/29. F. A, Derselbe Fall. Nekrotisches Exsudat im Gebiet der Bresche,
von jungen, schlecht gefarbten Gliazellen durchsetzt, Nissl. Etwa 300fache Vergr.

4. Fall (Nr. 3417). Abgeheilte Meningitis purulenta !. Dieser Patient
muf vor 22 Jahren im Anschlu8 an eine mit Ventrikeler6ffnung verbundene
Hirntumoroperation eine Meningitis durchgemacht haben.

Die Meningen sind an der Konvexitit leicht, an der Hirnbasis stérker chronisch
getriibt und verdickt. In der rechten Hemisphire befindet sich ein groBer Defekt,
in dem ein Teil der Konvexitit des Stirnhirns und die Zentralregion aufgegangen sind.
An den-Réndern der mit Liquor gefiillten Hohle sieht man einen Wall von altem.
Narbengewebe (,,Hirn-Dura-Narbe®). In der Tiefe kommuniziert die Hohle breit
mit den Ventrikeln. Am Ependym, aller Ventrikel findet man massenhaft stark
ausgeprigte Warzchen. Bei diesem Fall hat die Infektion der Hirnkammerwinde,
umgekehrt wie bei unserem anderen Material, héchstwahrscheinlich direkt, d.h.
gelegentlich der Ventrikelersffnung, stattgefunden. Offenbar ist es dann bei der
Fortleitung der Infektion von den inneren in die dufleren Liquorrdume zu einer

1 Wir verdanken diesen Fall Herrn Oberarzt Dr. Wittermann an der Heil-
und Pflegeanstalt Winnental.
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Basalmeningitis gekommen, deren Reste in der Verdickung der weichen Hiute
im Gebiet der Cisterna basalis erkennbar sind. Zugunsten der Annahme dieses
Weges spricht die Tatsache, daf die Ependymitis im Gebiet der Seitenventrikel
ihren héchsten Grad erreicht, wihrend sie im 4. Ventrikel weniger ausgesprochen
ist. Bei der Fortleitung der Entziindung von den duBleren in die inneren Liquor-
vaume pflegt es umgekehrt zu sein. Ubrigens kommt es uns hier nur darauf an,
ein Zustandsbild nach einer lange zuriickliegenden Infektion der Ventrikel zu
bringen.

Mikroskopisch findet man an den weichen Hiuten im Bereich aller
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Abb. 5. Nr,3417. Fall4. Rein gliose Knitchen an der Wand des Hinterhorns als End-
zustand nach einer vor 22 Jahren durchgemachten postoperativen Infektion der
Liquorrdume. Nissl. Etwa 6fache Vergr.

Zisternen eine starke Verdickung des subarachnoidalen Netzwerkes als
Endzustand nach einer fritheren Entziindung.

An den Ventrikelwinden finden sich ebenfalls nur alte Verdnderungen.
Abb. 5 zeigt einen Ausschnitt aus dem maéchtig erweiterten Hinterhorn.
Das sonst intakte Ependym ist stellenweise unterbrochen und jeder dieser
Liicken sitzt ein kleineres oder gréBeres Wirzchen (Granulation) auf.
Gelegentlich verschmelzen zwei derselben zu einem gréferen Konglo-
meratknotchen. Bei stdrkerer Vergroferung erkennt man, daB das
Ependym héufig ein Stiick an den Seitenwinden der einzelnen Granu-
lationen hinaufzieht, sie aber niemals in ihrer ganzen Ausdehnung be-
kleidet. Es handelt sich um rein glidse Bildungen, die sich aus Faserglia
aufbauen. Manchmal liBt sich eine bestimmte Anordnung innerhalb
der Knotchen erkennen, z. B. zeigt das Konglomeratknétchen unserer
Abb. 5 eine kernreichere Innenzone und eine kernidrmere Randzone.
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Charakteristisch ist auch die bogenférmige, gegen das subependymére
Gewebe konkave Begrenzung der Granulationen (Abb. 6). Mit Silber-

g

Abb. 6. Nr. 3417. Derselbe Fall, Zwei zellarme, gliafaserreiche Knotchen im Endzustand.
Nissl., Etwa 100fache Vergr.

tarbungen lassen sich in den Granulationen kleine Gefafichen darstellen,
die auf unseren Schnitten meist im Querschnitt getroffen sind (Abb. 7).
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Abb. 7. Nr.3417. Derselbe Fall. Bin Knétchen im Endzustand mit Getafien. Perdrau.
Etwa 100fache Vergr.

Ergebnis 1.
Zunschst sei festgestellt, daBl wir ebenso wie bei den vier heraus-
gegriffenen Fillen, bei allen 14 Féllen von eitriger Meningitis gleichzeitig

eine Ependymitis — wenn auch oft geringeren Grades — fanden. So-
wohl in frischen Phasen als im Fndstadium sind die Verdnderungen an
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den Ventrikelwéinden auf schmale periventriculire Randzonen beschrinkt.
Bei den akuten Fillen fand sich niemals ein in den Ventrikel durchge-
brochener, ventrikelnaher Eiterherd als Quelle der Infektion, vielmehr
dringt sich gerade hier der Gedanke auf, daB die Infektion von den duBeren
Liquorrdumen auf dem Wege der physiologischen Kommunikationen auf
die inneren Liquorrdume fortgeschritten ist. D. h. also, es geschieht hier
das gleiche, wie bei den erwahnten Vitalfarbstoffversuchen; wir haben
den ,,Ausbreitungsweg iiber den Liquor” vor uns. Wir glauben nicht,
dall dem Plexus chorioideus bei dieser Fortleitung grundsétzlich eine
Rolle zukommt. Daf die Entziindung von den weichen Hauten auf das
Plexusbindegewebe tbergreifen kann, ist zwar nach den anatomischen
Verhaltnissen selbstverstandlich, doch ist der Plexus keineswegs in allen
Fillen mitbetroffen. Wenn sich hier Verdnderungen finden, so ist auch
die Méglichkeit zu erwégen, dafl die Infektion vom Liquor aus zustande
gekommen sein kénnte, d. h. also, nicht iiber das Stroma des Plexus,
sondern iiber sein Epithel. (Auch bei den Farbstoffversuchen zeigt es
sich ja, daB der entziindungserregende Farbstoff vom inneren Liquor
her durch die Plexuszellen aufgenommen werden kann.)

Die Feststellung eines ,,gleichzeitigen Vorkommens von Tritbungen
und Verdickungen der weichen Haute und von Ependymitis granularis
findet sich im Schrifttum schon frihzeitig, z. B. bei Virchow, ohne daB
aber die beiden Ereignisse in ursdchliche Beziehung miteinander gebracht
wiirden, so wie wir es tun. Ludwig Meyer (1859), der vom Studium der
Erkrankungen der Arachnoidea ausging, kam gleichfalls zu dem Resultat,
daB Ependymgranulationen dabei fast niemals vermiBt werden. Er meint
aber, dafl beide Verdnderungen unabhingig voneinander durch denselben
pathologischen Prozef im Zentralnervensystem hervorgerufen werden.
Auch Ripping gibt an, daf die Ependymitis granularis hauptsichlich
in Begleitung chronisch-entziindlicher Prozesse der weichen Haute vor-
komme, — {iber den Zusammenhang erfahren wir aber nichts Genaueres.
Westphal betrachtet bei der progressiven Paralyse sowohl die Befunde
an den weichen Hauten, als auch die am Ependym als gleichwertig und
Ausdruck des im Wesen dieser Krankheit begriindeten chronisch-inter-
stitiellen Reizes. Beztiglich der tuberkul6sen Meningitis behauptet
Ophiils, die typische Granulierung des Ependyms sei ein konstanter
Befund bei derselben, ohne sich tiber den Zusammenhang auszusprechen.
Genauere Vorstellungen finden wir zuerst bei Nauss. Nauss nimmt an,
daf die Entziindung der weichen Haute des Gehirns auf die Tela choriodea
und den Plexus iibergreift, von wo aus eine Entziindung des Ependyms
entstehen soll. Die akute Ependymitis sei daher stets mit einer Meningitis
»;peripherica’ verbunden. Boenninghaus (1897) halt eine selbstindige Ent-
ziindung der Ventrikelauskleidung fiir so gut wie ausgeschlossen. Der Ur-
sprunyg sei stets vn den weichen Hduten zu suchen, von wo die Entziindung
sich per continuitatem auf ,die Pia der Ventrikel” fortsetze. Tillgren
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kommt unserer Vorstellung noch etwas naher. Er ist der Ansicht, daf3
es bei der eitrigen Meningitis zunédchst zu einem Pyocephalus internus
komme, wobei das Ependym aufgelockert und von Eiterzellen durchsetzt
wiirde. Merle, der Verfasser einer Monographie iiber die Ependymitiden
(1910), ist zwar auch der Meinung, daf die Meningitis sehr oft der Ursprung
einer Ependymitis sei, indessen kénne sich das Ependym auch ohne die
Zwischenrolle der Meningitis entziinden. Auf diesen letzten Punkt wollen
wir spéiter noch genauer eingehen. Opalski halt in seiner ausfithrlichen
Studie (1933) die Ependymgranulationen fiir eine Reaktion auf verschieden-
artige Schadlichkeiten, welche das subependymére Gewebe treffen
(ahnlich wie eine ,,Gliose” aus verschiedenen Griinden entsteht). Er
hat niemals Granulationen bei akuten Erkrankungen (akute eitrige
Meningitis oder Tuberkulose) gesehen, daher kommt fiir ihn als Ursache
der Ependymitis granularis jede, nicht allzu starke, jedoch lingere Zeit
auf die Hirnkammerwinde einwirkende Noxe in Frage. Der Bedeutung
der Meningitis als Quelle der Ependymitis wird Opalski unseres Er-
achtens nicht gerecht.

Wir kommen jetzt zur Morphogenese der Ependymitis gronulares.
Bei unserem ersten Fall mit der ganz kurzen Krankheitsdauer ist die
Ependymreihe noch vollkommen intakt, aber man sieht auf der einen
Seite eine Subependymitis und auf der anderen Seite, d. h. als Auflagerung
auf die Ventrikelwand, Exudatmassen, die sich im wesentlichen aus den-
selben Zellen zusammensetzen, wie sie sich in den dulleren Liquorrdumen
finden. AuBer den Zellen sind meist auch nichtzellige Massen ! vorhanden.
Das Exsudat mag zum Teil wohl gleichzeitig mit den Erregern auf dem
Liquorweg in die Ventrikel eingeschwemmt werden. Es bleibt aber
daneben auch die Moglichkeit, daf das Exsudat an Ort und Stelle vom
subependymiren Gewebe aus gebildet wird. Es gelang allerdings nicht,
ein Durchwandern von Leukocyten durch das Ependym mit Sicherheit
festzustellen.

Bei den Fillen eines etwas dlferen Krankheitsgeschehens fanden wir
ebenfalls einerseits die Subependymitis in einer schmalen periventriku-
Jiren Randzone und andererseits ein dem Ependym aufliegendes Exsudat
mit mehr oder Wenigér reichlichen, freien Zellen (Leukocyten oder grofen
mononucleiren Zellen). Nun kommt aber etwas Neues dazu: man sieht,
wie die glatte Flucht der Ependymzellen unterhalb dem Exsudat an
bald kleineren bald ausgedehnteren Stellen unterbrochen wird. An diesen
,,Ependymbreschen begegnet man regelméBig Gliazellen, ndmlich Horlega-
Zellen und vielfach auch astrocytenartigen Gebilden, in einer Anordnung,
daB man annehmen muB, daB sie hier in das Exsudat einwandern. Wie

1 Leider stand uns kein Material fiir Fibrinfirbungen mehr zur Verfiigung.
Nach unseren Hamatoxylin-FEosin-Bildern nehmen wir aber an, daf auch unsere
Exsudatauflagerungen von Fibrin durchsetzt sind. Durch dieses Fibrin ware dann
die Anheftung der eitrigen Massen an den Ventrikelwénden noch besser zu erklaren.
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-z. B. unser Fall 2 (Abb. 1) besonders deutlich zeigt, vermischen sich die
ausgewanderten Gliazellen mit den freien Zellen des Exsudats zundchst
in dessen unteren Schichten. Im Anfang begegnet man hier nur verein-
zelten Hortega-Zellen zwischen den Eiterzellen, wahrend spater die
Gliazellen mehr und mehr das Bild beherrschen. SchlieBlich hat man
Gebilde, die sich fast ganz aus dichtliegenden, jungenGliazellen zusammen-
setzen, als flache Erhebungen der Ventrikelwand aufsitzen, und die immer
einen Zusammenhang mit einer Bresche erkennen lassen. Hier kann man
dann schon von ,,Ependymknétchen sprechen. Die Knétchen unter-
scheiden sich aber dadurch von dem Endstadium, daf sie sehr zellreich
sind. Das Endstadium mit dem gewGhnlichen Bild der Ependymitis
granularis findet sich bei unserem Fall 4, von dessen Besonderheiten
oben die Rede war.

Wir kommen zu dem Schluf. das altbekannte Bild der Ependymitis
granularis kommt dadurch zustande, daf} im Frihstadium ein dem Ependym
_aufgelagertes Exsudat durch Qliazellen, die durch Breschen des Ependyims
auswandern, organisiert wird. Die Ependymitis granularis st der End-
zustand dieses entziindlichen Vorganges.

Nun muB freilich hinzugefiigt werden, dafl das Exsudat keineswegs
immer in allen Fillen so deutlich war, wie bei den herausgestellten
Fillen. Manchmal sind die Verinderungen an den inneren Ventrikel-
winden iitberhaupt im Vergleich zur Meningitis geringgradig, in wieder
anderen findet man fast nur Subependymitis und nur nach lingerem
Suchen sieht man an den Pradilektionstellen (z. B. in der medianen
Rinne der Rautengrube) ein ganz diirftiges, zellarmes Exsudat der
Ventrikelwand aufgelagert.

Die gewéhnliche Deutung der Entstehung der Ependymgranulationen
ist bekanntlich eine andere. Unsere Vorstellung, daB die Knétchen
durch Organisation eines Exsudats entstehen, taucht allerdings schon
frithzeitig im Schrifttum auf, der Gedanke ist dann aber immer wieder
fallengelassen worden.

Cohn spricht bereits 1854 von einem Exsudationsprozef ganz eigentiimlicher
Art; die Granulationen bestehen nach ihm aus ,,Faserstoffplasma®, das in der
Organisation zu Bindegewebe begriffen sei (dies ist vor der Entdeckung der Glia

durch Virchow). Eiteransammlung auf dem Ependym beschreibt dann 1860 Forster,
aber ohne den Gedanken der Organisation.

Rokitansky nimmt an, daB die KnStchen der Ependymitis granularis teils auf
einer Massenzunahme des Ependyms beruhen, teils auf ,,aufgelotetem Exsudat®.
Eine Fortleitung von der Meningitis wird aber nicht angenommen. Schnopfhagen
(1879) ist der Ansicht, daB eine ,linsenférmige Masse* die als ,.entziindliches
Exsudat® anzusprechen sei, zwischen der ,,subepithelialen Schicht und dem
»,Bindegewebslager** auftritt. Das Epithel sei dariiber zunachst vollig unversehrt.
Bei zunchmender Exsudation wiirde es durchbrochen, tiberwuchert und zugrunde
gerichtet. Das Exsudat selbst gehe alsbald Veridnderungen ein, welchen ,,mit der
endlichen Umwandlung zu grobfasrigem, bindegewebigen Gewebs ein Ende gesetzt
sei”. Die bindegewebige Umwandlung geschehe vom Mutterboden aus, allenthalben
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kénne man direkte Ubergiinge von demselben in die Wucherungen wahrnehmen,
Hier ist also offenbar der Gedanke ausgesprochen, daf die Ependymgranulationen
durch Organisation von Exsudaten durch das glifise Gewebe enfstehen. Awuch
Walther (1897) hilt es fiir sehr wohl denkbar, dal bei Entziindung des Ependyms
die ,,Auflagerungen von zellig-fibrindsem Exsudat an der Oberfliche® zu einer
Wucherung der Glia und der GefaBe fithren, &hnlich wie man das bei sersen Hiuten
beobachtet. Diese Wucherung fithre schlieBlich zur Substitution der aufgelagerten
Massen. Spater tritt, wie gesagt, der Gedanke der Organisation eines Exsudates
vollig zuriick und andere Vorstellungen beherrschen die Lehre von der Morphoge-
nese der Ependymitis granularis.

Virchow meint, die Veranderungen seien ebenso wie die oft gleichzeitig vor-
handenen Triibungen und Verdickungen der Arachnoidea der Ausdruck eines
chronischen Reizzustandes und lieen sich als solche zu den perlartigenWucherungen,
die man zuweilen auf dem Visceralblatt des Herzbeutels und in groBer Ausdehnung
auf dem Peritoneum findet, in Analogie setzen. In einer anderen Arbeit rechnet
Virchow merkwiirdigerweise die Ependymgranulationen zu den Gliomen, zumal
er auch grofere Bildungen als die iiblichen hirsekorngrofien gesehen hat. Doch haben
sie selten Erbs- und niemals XKirschgréBe tiberschritten. Er spricht in diesem
Zusammenhang von kleinen Gliomen des Ependyms und meint, daB man einen
Ubergang chronischer Reizungszustdnde in Geschwulstbildung vor sich habe.
Auch Peleggi bezeichnet die Ependymgranulationen als kleine Gliome. Magnan
und Mierzejewsky halten sie fiir Fibrome. Beadles spricht von Bindegewebstumoren.
Weiss nimmt an, daB die Ependymitis granularis eine bindegewebige Entartung
auf einen das Zentralnervensystem in toto treffenden Reiz chronisch-entziindlicher
Natur darstelle. Saltykow meint, die Ursache der Ependymitis granularis in ,,Zirku-
lationsstérungen im weitesten Sinne* sehen zu diirfen. Am. héaufigsten in der Lite-
ratur begegnet man aber der Vorstellung, daB die Granulationen durch Ruptur
der Ependymdecke mit nachfolgender Vorstillpung und Wucherung der Neuro-
glia entstehen auf Grund eines ,,chronisch-formativen Reizes®.

Die Frage der Vascularisation der fertigen Knétchen ist seit den ersten
Beschreibungen immer wieder aufgetaucht. Sicher sind die Knétchen
gefaflarm. Héaufig begegnet man der Ansicht, sie seien absolut gefiGfrei.
Schnopfhagen, der bei frischeren Knotchen kleine Geféfle in einer Skizze
festgehalten hat, glaubt aber, daB es sich dabei nur um aus der subepen-
dyméren Zone ,Jlosgewiihlte* Capillaren handelt, die rein zufallig in die
Knétehen gekommen sind. ,,Ich finde das normale Ependym von Gefiflen
durchzogen, die Granulationen stets gefdflos.” Andere beschreiben die
(tatsiichlich hiufigen) bogenférmigen Capillaren an der Basis der Kndt-
chen. Oder es wird behauptet, jedes Kntchen habe ein ,zentrales
GefaB*. SchlieBlich werden hiufig die Lagebeziehungen der Kndtchen
zu den grioBeren GefiBen (Venen) des Ependyms beschrieben.

Wir haben nun an unserem Material die Qefififrage an den alten
Knitchen mit Silberfirbungen auf Serienschnitien untersucht. Dabel ergab
sich, daB die glibsen Granulationen, also der Endzustand, teils mehr teils
minder zahlreiche, auf unseren Schnitten meist im Querschnitt getroffene,
kleine GefaBchen enthalten (Abb. 7 und 15). Dieselben weisen keine
gesetzmiBige Anordnung auf, es handelt sich vielmehr um durchaus
banale Bildungen. Es muB demnach betont werden, daf} die glitsen
Knétchen nicht gefiflos, aber geféfarm sind. AuBerhalb der Gefife
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findet sich kein mesodermales Gewebe in ihnen. Dagegen ist es uns
bei frischen Fallen mit beginnender Organisation niemals gegliickt, in
den Ependymbreschen oder zwischen den Auflagerungen neben den
Gliazellen Gefdfle zu entdecken. Obwokl die subpendymdren Gefdfe
lebhafte entziindliche Verdnderungen aufweisen, beteiligen sie sich offenbar
nicht an der Orgamisation des Exsudats. Dies ist eine sehr wichtige Fest-
stellung, denn bei vergleichbaren Prozessen an serésen Hauten auBerhalb
des Nervensystems geht die Organisation von Exsudaten immer von
GefdBen aus!

Auch die Frage nach der Lokalisation der Kndtchen taucht bereits
in den ersten Beschreibungen auf. Zweifellos kommen bestimmte Prd-
dilektionsstellen des Sitzes vor, wie auch wir bei unserem Material nach-
prifen konnten. Wir fanden dieselben Stellen betroffen, die bereits im
dlteren Schrifttum angegeben sind. Weitaus am hdufigsten befallen ist
der Boden des 4. Ventrikels mit seiner medianen Rinne. Dann folgt
die ndchste Umgebung des Foramen Monroi, das Septum pellucidum,
der Eingang in das Unterhorn und auch der Aquidukt. Doch kann
man auch sdmtliche Ventrikel vollkommen gleichméfBig mit Granula-
tionen besdt finden, allerdings die ventralen Abschnitte fast immer
deutlicher als die dorsalen (Einzelheiten finden sich bei Rokitansky,
Schnopfhagen, Merle, Saltykow, Hollmann-Zimmermann . a.). Die Be-
vorzugung der Rautengrube erklirt sich wohl aus der Nihe des Foramen
Mangendie, welches ja nach unserer Auffassung fiir gewdhnlich die Ein-
trittspforte der mit Erregern durchsetzten Exsudatmassen bildet. Im
iibrigen mag die Bevorzugung einzelner Gebiete des Ventrikelsystems
wohl damit zusammenhangen, daf sich die Exsudatmassen, auf deren
Boden spéater, nach unserer Auffassung, die Ependymitis granularis ent-
steht, dem Gesetz der Schwere folgend an bestimmten Stellen, tiefliegen-
den Rinnen, Buchten und engen Passagen, absetzen.

. Das Ependym bei Meningitis luica.

Die luische Meningitis ist uns deshalb besonders wichtig, weil sie aus-
gesprochen chronisch verlauft. Wir beginnen mit 2 Féllen der verhdltnis-
méBig seltenen subakuten nicht gummésen luischen Meningitis, wie sie
von K. Krause beschrieben wurde. Es folgt dann eine Gruppe, in welcher
spétere Phasen der Hirnlues (im engeren Sinne) vereinigt sind. Hier
treten teilweise die frischen entziindlichen Verdnderungen an den dufleren
Liquorrdumen zuriick, das Bild der Heubnerschen Endarteriitis der in
den Zisternen verlaufenden grofen Hirngefifle wird deutlich, Gummen
koénnen hinzutreten. Kndlich sind auch einige Fille von progressiver
Paralyse verwertet worden, namlich solche, bei denen auch ausgesprochene
Verinderungen im Sinne der syphilitischen Basalmeningitis und der
Heubnerschen Endarteriitis vorlagen.
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5. Fall (Nr.1655). Subakute luische Meningitis. Krankheitsdauer:
6 Monate nach der Infektion Auftreten der Meningitis; 4 Wochen spater
Exitus. Klinische Diagnose: Syphilis maligna praecox.

Aus der Gehirnsekiion: Ausgesprochene Triibung und Verdickung der weichen
Haute im Bereich der Basalzisternen. Hirnschwellung méaBigen Grades und Erwei-
terung der Hirnkammern. An den Hirnkammerwinden weiBliche Erhebungen ver-
schiedener Form. Mikroskopisch findet sich in den weichen H&uten, besonders
der Basis, eine Infiltration mit Lymphocyten, reichlich Plasmazellen und Makro-
phagen und vereinzelten Riesenzellen. An der Intima der GefilBe zeigen die Endo-
thelzellen lebhafte Proliferation. Gummen kommen nicht vor.

Epen-
dvm e

epen-
dymitis

Abb. 8, Nr.1669. Fall 6. Von Gliazellen durchsetztes Exsudat auf dem Ependym bei
subakuter luischer Meningitis. Subependymitis. Nissl.

An den Ventrikelwinden fallt sofort die deutliche Subependymitis
auf. Es ist hier dhnlich wie bei ungerem Fall 3 (subakute eitrige Menin-
gitis): Das Ependym selbst erscheint weitgehend intakt, Auflagerungen
werden kaum gefunden. In der subependymiren Zone sind die Gefiale
infiltriert (Lymphocyten und weniger Plasmazellen), zwischen den in-
filtrierten GefaBen findet sich eine Proliferation der Hortega-Zellen und
der Astrocyten. Wir haben hier einen ganz dhnlichen Fall von Friihlues
des Nervensystems vor uns, wie sie von Peffe beschriehen wurde. Auch
Pette stellte ausgesprochene Subependymitis fest (Fall 2). Zur Illustra-
tion verweisen wir auf die Abb.8 von Pefle. Dort hat die Erkrankung
6 Monate gedauert.

6. Fall* (Nr.1669). Subakute Meningitis luica non gummosa.

Aus der Qehirnsektion: An der Konvexitit sind die weichen Haute maBig ver-
dickt und getriibt. Die beiden Sylviusschen Furchen und die Cisterna ambiens
sind mit sulzigen Massen ausgefiillt, die Hirnnerven an der Basis sind in solche
Massen eingebettet. Auf dem Frontalschnitt sieht man einen erheblichen Hydro-

1 Fall aus der Publikation von Spatz: Zbl. 28, 519 (1922).
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cephalus internus. Das Cavum septi pellucidi ist sehr stark erweitert. Das Epen-
dym zeigt in bejden Seitenventrikeln, im 3. Ventrikel und besonders am Boden
der Rautengrube reichlich Granulationen.

Mikroskopisch sieht man in den weichen Hauten, besonders im Bereich der
Zisternen, eine starke Infiltration aus Lymphocyten und Histiocyten. Plasma-
zellen und Mastzellen sind selten. Stellenweise kommen Riesenzellen vor.

An den Ventrikelwinden finden wir zundchst auch wieder das Bild
der Subependymitis wie beim vorhergehenden Fall. Dazu kommen hier

Ependymbreschs

Abb. 9. Nr. 1669. Derselbe Fall. Beginnende Knétchenbildung im Bereiche einer Ependym-
bresche. Hortegasche Gliazellen, durch die Bresche hindurchtretend.
Nissl, Etwa 520fache Vergr.

aber noch deutliche zellige Auflagerungen (Exsudat) auf dem Ependym
(Abb. 8). In dieser Hinsicht erinnert das Bild an unseren zweiten Fall.
Die Ependymreihe ist an vielen Stellen aufgelockert oder unterbrochen.
In den Auflagerungen sieht man dieselben Elemente, die auch im sub-
ependymaéaren Gewebe und in den Meningen vorkommen, ndmlich Lympho-
cyten und groBe mononucleire Zellen. An anderen Stellen sieht man
aber auch bereits Gliazellen zwischen den Exsudatzellen, und hier und
dort ist die Bildung glitser Knotchen schon in vollem Gange. Unsere
Abb. 9 zeigt eine solche Stelle. Im Bereich der Bresche sieht man ge-
schwiinzte Zellen mit langlichen Kernen, offenbar zu Elementen der Hortega-
Glia gehérend, die in die Auflagerungen einzuwandern scheinen. Wie die



62 Th. Hasenjéger und G. Stroescu:

Abb. 10 aus dem Eingang in den Aquidukt zeigt, findet man an manchen
Stellen aber auch schon das Bild der soliden Kwndtchen, wie wir sie als
Endzustand ber der eitrigen Meningitis kennengelernt haben.

Wir kommen jetzt zu einer Gruppe von Fillen von Hirnlues, bei
denen die Meningitis nicht so ausgesprochen ist wie bei den bisherigen.
Die Infektion liegt durchweg linger zuriick und man darf annehmen, daB
die frischen entziindlichen Veréinderungen in den Meningen abgelaufen
sind (hier und da treten sie als ,,Schiibe** noch einmal hervor). Dafiir

Abb. 10. Nr. 1669, Derselbe Fall. In Organisation begriffenes Exsudat und frisches
Knotchen in der Rautengrube am Hingang in den Aquidukt. Nissl. Htwa 30fache Vergr.

sieht man jetzt in dem einen Fall gummése Erscheinungen, im anderen die
bekannten Bilder der Heubnerschen Endarteriitis. Wie die Meningitis
hier als entziindlicher Vorgang abgelaufen ist, so ist aunch das Krank-
heitsgeschehen der Ependymitis (die eigentliche ,,itis*“) abgeschlossen
und der Endzustand erreicht. Aus dieser Gruppe bringen wir einen Fall.

Es sei daran erinnert, daB man im Gegensatz zur Ansicht A. Jakobs
die Erscheinungen der GefaBlues ebenfalls auf die Meningitis zuriick-
fihren kann, denn die grofleren GefiBiste laufen ja alle durch die
Zisternen, d. h. durch die von der Meningitis am meisten betroffenen
Abschnitte der &duBeren Liquorrdume, wo die Entzindung sich vom
subarachnoidalen Bindegewebe auf das Bindegewebe der Gefiafle fort-
setzt. (Naheres siehe bei Spaiz.)
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7. Fall (Nr. 3221). An den weichen Héuten die Zeichen tiberstandener
Meningitis. Heubnersche Entarteriitis. Besonders bemerkenswert ist der
4. Ventrikel (Abb. 11). Hier finden sich nur noch in der Tiefe Ependym-
reste, welche die ehemalige Oberfliche der Rautengrube anzeigen. Fast
das ganze Lumen ist von neugebildetem Gliagewebe ausgefilllt, das sogar
mit dem Dach des 4. Ventrikels verwachsen ist. Bei L sieht man einen
Teil des Restlumens. Dieses Bild stellt eine besonders ausgedehnte Form
der Ependymitis diffusa dar, auf die wir spiter noch eingehen werden.
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Abb. 11. Nr. 3221. Fall 7. Ependymitis diffusa mit teilweisem Verschluf des 4. Ventrikels
bei alter Hirnlues. @I. Neugebildete faserreiche Gliaschicht. L. Restlumen., M. Rest der
urspriinglichen medianen Rinne. Nissl. Etwa 30fache Vergr.

Wenn im Aquédukt dhnliche Vorginge stattfinden, so kann es zum
teilweisen oder volligen Verschlufl desselben kommen. Solche Aquidukt-
stenosen und Verschliisse sind des 6fteren als Ursache von Hydrocephalus
mit pidtzlichem Tod beschrieben worden (Sheldon, Parker und Kernohan,
Holz |bei einer Pferdekrankheit], B. M. Stewart).

Als néchstes wollen wir noch 2 Fille von progressiver Paralyse
bringen. Von progressiver Paralyse haben wir nur solche Fille beriick-
sichtigt, bei denen die ausgesprochenen Verinderungen einer chronischen
luischen Basalmeningitis und eine Heubnersche Endarteriitis vorlagen,
bei denen also eine Kombination von Hirnlues und Paralyse bestand.

8. Fall (Nx. 2620). Wir beginnen mit-einem Fall von juveniler Paralyse,
bei dem neben den paralytischen Verdnderungen ausgesprochene, teilweise
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frische Anzeichen der Hirnlues im engeren Sinne vorhanden sind,
nimlich eine chronische Lymphocytenmeningitis und eine Arteriitis.
Ein Schnitt durch den 4. Ventrikel (Abb. 12) zeigt einen einheitlichen,
massiven Ausgufl des ganzen Rautengrubenbodens. In der Tiefe liegen
Reste des Ependyms, aus denen man unschwer die urspriingliche Grenz-
linie rekonstruieren kann. Die Ependymbreschen sind also hier, ahnlich
wie bei dem vorhergehenden Fall, ganz besonders grof}, d. h. die Stellen,

P BTIE W

Abb. 12. Nr.2620. Fall 8. Ependymitis diffusa bei Paralyse und abgelaufener Meningitis
luica. Auf den in der Tiefe sichtbaren Ependymresten liegt eine dicke Gliaschicht, die das
Lumen des Ventrikels konzentrisch einengt. Bei x kleine von Epithel ausgekleidete

.Hohlrdiume. Nissl. 20fache Vergr.

an denen das Ependym fehlt, sind griofler als diejenigen, an denen es noch
nachweisbar ist. Die Ausdehnung der Breschen ist wohl die Ursache,
daB es hier nicht zu einer Ependymitis granularis, sondern zu einer
Ependymitis diffusa gekommeni st. Wahrscheinlich entstehen solche
ausgedehnten Breschen dann, wenn ein besonders massiges Kxsudat vor-
gelegen hat 1. Die neugebildete Schicht, die das Venfrikellumen kon-

L Erwahnt sei noch eine andere M&glichkeit der Entstehung der Ependymitis
diffusa, die sich in der Literatur findet. Danach soll die diffuse aus der granuléren
Form durch Verschmelzung vieler Knstchen miteinander entstehen. Bekannt ist
ja eine gewisse Neigung der Knétchen zum Zusammenflul unter Bildung von
groBeren Konglomeratknétchen. Durch eine Verschmelzung von Kndtchen wird
auch das Vorkommen von allseits von Epithel-umschlossenen Raumen in der Tiefe
erklirt, so wie sie unsere Abb. 12 bei x zeigt. Einmal sollen besonders hohe Knétchen,
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zentrisch einengt, besteht wieder aus faserreicher Glia. Dieses Bild der
Ependymitis diffusa ist allerdings auch im Bereich der Rautengrube
nicht. gerade héufig; der iibliche Endzustand ist die Ependymitis granu-

Abb. 13. Nr.2620. Derselbe Fall, Ependymitis granularis des 3. Ventrikels.
Nissl. 8fache Vergr,

laris. Eine solche findet sich auch bei dem vorliegenden Fall, wenn man
das Ventrikelsystem oralwirts verfolgt.

Abb. 13 zeigt den 3. Ventrikel allseits mit einzelstehenden Kndtchen
besetzt. Im Gegensatz zum 4. Ventrikel finden wir hier noch stellenweise

deren Seitenwinde noch von Epithel bekleidet sind, sich umbiegen und mit ihrem
Gipfel mit der Ventrikelwand verwachsen, oder es sollen zwei benachbarte Knétchen
in ihren oberen, epithelfreien Partien miteinander verschmelzen, zwischen sich eine
dreieckige epithelbekleidete Liicke lassend. Unseres Erachtens kénnten derartige
Liicken aber auch im Stadium der Organisation des Exsudates entstehen. Stehen-
bleibende Reste des Ependyms kénnten sich vielleicht spiter wieder zu Hohl-
raumen zusammenschlieBen. Auf jeden Fall bezeichnen die in der Tiefe erkennbaren
Ependymreste die alte Ventrikelwand und es ist keineswegs so, daf sie spiter hinab-
gewandert wiren.

Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 109. 5
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entziindliche Verinderungen als Zeichen dafiir, da} der Proze noch nicht
zum Stillstand gekommen ist. Die Infiltratzellen bestehen aus Lympho-
cyten und Plasmazellen. Mit Vorliebe sieht man sie auf der Hohe der
gliosen Knétchen, und meistens sind zwischen diesen freien Exsudatzellen
einzelne glitse Elemente, vorwiegend vom Typus der Horfega-Zellen, ein-
gelagert. Unsere Abb. 14 zeigt ein Ependymknotchen bei starkerer Ver-
groflerung. Auf seiner Hohe sieht man die obenbeschricbenen freien
Exsudatzellen, die bereits mit Gliazellen durchmischt sind. Das néchste
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Abb. 14. Nr, 2620. Derselbe Fall. Ein glisses Knotchen mit einigen Bxsudatzellen autf der
Kuppe. Man sieht deutlich die konkave Begrenzung gegen das subependymire Gewebe.
Nissl. Btwa 100fache Vergr.

Bild, Abb. 15, aus der Serie durch dieses Knétchen, stellt eine Perdrau-
Firbung dar. Hs beweist, daf- sich im Inneren des Knotchens (aber
nicht an seiner Spitze, wo die frischen Exsudate sind), kleine Gefdfie
befinden. Unsere Abbildung 148t nicht erkennen, daB das Knotchen
im Vergleich zu der Nachbarschaft gefallarm ist.

9. Fall (Nr. 3847). Fall von progressiver Paralyse beim Erwachsenen
ebenfalls mit Anzeichen der chronischen syphilitischen Basalmeningitis
und der Heubnerschen Endarteriitis.

Die Abb. 16 zeigt den Boderr des 4. Ventrikels. Wir sehen hier vor-
wiegend gréflere, wohl umschriebene glidse Knitchen im Endzustand.
Solche Bilder sind es, die der Ependymitis granularis oder granulosa
ihren Namen gegeben haben, obwohl es sich ja nicht mehr um eine
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Abb. 15, Nr.2620. Derselbe Fall. Das niAmliche Knoétchen mit GefiBen. Perdrausche
Bindegewebsfarbung. Etwa 100fache Vergr.

Grobe Granulation Tiefste Stelle der Rautengrube

Abb. 16. Nr. 3847. Fall 9. Ependymitis granularis bei progressiver Paralyse mit chronischer
Basalmeningitis. Nissl. 17fache Vergr.

» Ependymitis im eigentlichen Sinne handelt, sondern um einen End-
zustand, dem nichts Entziindliches mehr anhaftet.

5%
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Wir wollen hier nicht alles wiederholen, was in der Literatur tiber die verschie-
denen morphologischen Strukturen derartiger Knétchen zusammengetragen wirde.
Einige kurze Mitteilungen des Wesentlichen mdgen geniigen. ,,Die Ependym-
wucherungen treten in sehr verschiedenen Formen auf, als feinste Granula, als
flache Hiigel und Kuppen, die allmahlich in die Umgebung verlaufen, oder mit
benachbarten zusammenfliefen, als derlei an der Basis eingefurchte unterminier-
bare Hiigel, als Netzwerke, zarte Wiilste, Platten usw. Diese verschiedenen Formen,
welche bei gréfierer Ausbreitung des Prozesses meist nebeneinander sich finden,
gehen vielfach ineinander iiber¢* (Schnopfhagen). Innerhalb der Knétchen selbst
werden einige charakteristische Formen der Anordnung des Gliagewebes beschrieben.
Frommann u. a. beobachteten innerhalb der Knétchen eine dichtere zentrale Partie,
die als ,,.Kern* bezeichnet wurde und eine mehr lockere periphere. Virchow und viele
andere sahen eine konzentrische Schichtung der Fasern innerhalb der Knotchen.
Bei Forster, Magnan wnd Mierzejewsky, Frommann u. a. ist die Rede von ,,Gewebs-
ziigen®, die aus dem Ependym ,,stielartig” in die Granulation aufsteigen, wo sie
sich ,,facherférmig ausbreiten®.

Wir kénnen nur bestéitigen, daB auch unsere Befunde diesen Bildern entsprechen,

Hinzuzufiigen wire noch, dafl wir auf Serienschnitten nachweisen
konnten, dafl die frither gemachte Angabe, die Knétchen seien zuweilen
zur Génze von Ependym bekleidet, mit Vorsicht aufzunehmen ist. Auf
unseren Serien fanden wir zumindest die Kuppe der Granulationen
immer frei von Ependymbekleidung. Dieses Fehlen des Ependymbe-
lages an den Knétchen scheint uns mit der Entstehung derselben in
Verbindung zu stehen. Wir denken dabei an die Breschen im Ependym,
wo die Organisation beginnt. Wenn iibrigens in alten Féllen doch einmal
ein vollkommener Ependymbelag auf Serien nachweisbar sein sollte,
s0 wire immer noch an die Mdglichkeit einer Regeneration des Hpithels
zu denken.

Ergebnis 11.

Ebenso wie bei den dargestellten Féllen, fanden wir bei allen unseren
18 luischen Meningitiden, den frischen und den alten, eine Mitbeteiligung
der Ventrikelwéinde im Sinne der Ependymitis.

Beziiglich des Zusammenhanges zwischen Meningitis und Ependymitis
gilt dasselbe, was wir in unserem Ergebnis I iiber die eitrigen Meningi-
tiden gesagt haben. Wir haben keinen Grund, eine selbstdndige, hima-
togen entstandene Erkrankung der Ventrikelwinde anzunehmen. Die
encephalitischen Verdnderungen bei der luischen Meningitis finden sich
sowohl in einer schmalen Randzone der duleren Oberfliche des Gehirns
(ausgehend vom &uBleren Liquor) als Meningoencephalitis, wie in einer
schmalen Randzone entlang der ,inneren Oberfliche (vom inneren
Liquor ausgehend) als Ependymitis. Das ist der Ausbreitungstypus ,,vom
Liquor aus‘‘ 1, derselbe Verteilungstyp den wir, wie schon betont, bei der

1 Nach Spafz kann uns die Verteilung der entziindlichen Versnderungen ein
Hinweis sein, welcher von den beiden Ausbreitungswegen im Gehirn (,,von den
Blutgefafien der Hirnsubstanz“ oder ,,vom Liquor aus®) jeweils pathogenetisch in
Betracht zu ziehen ist.
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Farbstoffmeningitis vor uns haben. Wir nehmen daher auch hier an,
daB sich die Infektion auf dem Wege der natirlichen Kommunikationen
von den duBeren in die inneren Liquorrdume fortgesetzt hat. Dabei
mag dhnlich wie bei der eitrigen Meningitis das Exsudat teils in die Ven-
trikel eingeschwemmt werden, teils mag es an Ort und Stelle im Zusammen-
hang mit der Subependymitis entstehen. Man kénnte sich wieder vor-
stellen, dafl die auf dem Liquorwege herangetragenen Krreger das
(wahrscheinlich schon vorher geschiadigte) Ependym durchdringen
und zu einer entziindlichen Reaktion des subependyméiren Gewebes
fithren.

Beziiglich der Morphogenese der Ependymgranulationen bei luischer
Meningitis gilt grundsitzlich dasselbe, was wir bei der eitrigen ausgefiihrt
haben. Das Exsudat in den akuten Phasen setzt sich aber, entsprechend
der Zusammensetzung der meningealen Infiltrate, nicht aus Leukocyten,
sondern vorwiegend aus Lymphoeyten und auch aus Plasmazellen zu-
sammen. Ferner tritt im Gegensatz zu den eitrigen Formen das End-
stadium, die Ependymitis granularis, bzw. diffusa, zahlenmafig viel
hiufiger auf. Dies hingt damit zusammen, dafl die syphilitische Me-
ningitis verhaltnismafBig gutartig ist und nur selten als solche zum
Tode fiihrt. So kommt es, dafl das Vorkommen einer Ependymitis
granularis in den meisten Fallen auf eine syphilitische Atiologie hin-
weist. Bei der eitrigen Meningitis sehen wir eben nur selten, bei der
tuberkultsen so gut wie berbaupt nicht den Endzustand.

Die Frage der Vascularisation der Knétchen mufl dahingehend be-
antwortet werden, daBl die frischen Auflagerungen gefifBifrei gefunden
wurden, wihrend die glidsen Kn6tchen im Endzustand fast stets von
wenigen kleinen Gefifichen durchsetzt sind. Die Knétchen sind ent-
sprechend ihrer Entstehung {iber den Ependymbreschen auf ihrer Kuppe
immer frei von Ependymbelag, wie wir auf Serienschnitten nachweisen
konnten.

Wir brachten bei unserem Material auch einige Falle von progressiver
Paralyse, bei denen die Ependymgranulationen ohne weiteres mit einer
anatomisch nachgewiesenen syphilitischen Basalmeningitis in Zusammen-
hang gebracht werden kénnen. Es fragt sich nun, welche Bedeutung
haben die Ependymgranulationen bei der gewdhnlichen progressiver
Paralyse? Bekanntlich findet man sie hier so regelmiaBig, dal} sie frither
einmal als pathognomonisch fiir dieselbe angesehen wurden (Joire).
Wir leugnen mit Spatz, dafl die Ependymgranulationen bei der progressi-
ven Paralyse iiberhaupt mit dem Entziindungsvorgang in der Rinde
{also mit der paralytischen Polioencephalitis) zusammenhéngen; sie sind
vielmehr nichts anderes, als ein Restzustand nach einer alten syphilitischen
Infektion der Liquorrdume. Liquoruntersuchungen in den verschiedenen
Stadien des luischen Krankheitsgeschehens haben ergeben, daf3 besonders
im Sekundarstadium leichtere meningitische Prozesse die Regel sind.
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Hs ist also auch beim Paralytiker damit zu rechnen, daB er einmal im
Verlaufe seiner Erkrankung eine luische Meningitis durchgemacht hat.

Diejenige Form der syphilitischen Erkrankungen des Zentralnerven-
systeniy, bei der die entziindlichen Verinderungen am meisten zuriick-
treten,.ist die Tabes dorsalis. Immerhin ist anzunehmen, dafl auch der
Tabiker einmal eine syphilitische Meningitis durchgemacht hat. In diesem
Sinne sprechen auch die meningealen Schwielen am hinteren Umfang
des Riickenmarks, die von Singeisen in unserem Laboratorium beschrieben
wurden. Wir haben deshalb noch eine Reihe von Fillen mit Tabes unter-
sucht, die in unserem obengenannten Material nicht enthalten sind.
Bei ihnen fanden sich aufler der Schwielenbildung an den weichen Hiuten
des Riickenmarks auch leichtere Verinderungen an den weichen Hiunten
der Basalzisterne als Residuen einer durchgemachten Meningitis. An
den Ventrikelwinden fanden sich regelmdifig Verdnderungen. Das hiufigste
Bild st wieder das der Ependymitis granularis. Einmal wurde sogar
eine Ependymitis diffusa der Rautengrube festgestellt. Bemerkenswert
ist endlich, daf neben dem Endzustand der faserreichen gligsen Knétchen
gelegentlich auch Anzeichen frischer Entziindung in Form von Exsudat-
zellen auf der Kuppe der Knétchen und frische entziindliche Krschei-
nungen in der subependyméiren Zone beobachtet wurden. Der Prozefl
ist also auch bei der Tabes offenbar nicht ganz zur Ruhe gekommen.
Auch in den weichen Hauten findet man ja nicht selten bei der Tabes
hier und dort noch entzindliche Verinderungen.

1. Das Ependym bei Meningitis tubereulosa.

Bei dieser Form miissen wir darauf verzichten, abgeheilte Fille mit
den anatomischen Zeichen des Endzustandes zu bringen. Bei der un-
geheueren Mortalitit der tuber-
kulésen Meningitis wird man wohl
dulerst selten einmal Gelegenheit
zur Sektion eines Endzustandes
erhalten.

10. Fall (Nr. 3759) Meningitis
tuberculosa. Dauer der Erkrankung :

ADbb, 17. Nr.3759. Fall 10. Ventrikelwand 2 Wochen.
. 17. Nz, . Fa . Ventrikelwan R . .
bei tuberkuloser Meningitis. Aus der Gehirnsektion: Die Basal-

LupenvergréSerung (5fach). zisterne ist von sulzigen, teilweise gelb-

grimen Massen ausgefillt, die sich in

die Fissura Sylvii und transversa hineinerstrecken. Die Ventrikel sind hochgradig

erweitert und mit Granulationen bedeckt, welche sich vor allem im 3. Ventrikel
und in den Vorderhoérnern befinden (Abb. 17).

Mikroskopisch findet man in den weichen Hauten eine sehr starke lymphocytére
Infiltration, weniger Plasmazellen und Epitheloidzellen. Stellenweise kommt es
zur Ausbildung typischer kleiner Tuberkel. Um die Gefdfle sieht man méachtige
Infiltrate. Der Tuberkelbacillennachweis ist positiv.
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Auf Schnitten durch die Ventrikelwiande fallt sofort auf, dall neben
rein oberflichlich gelegenen Kndtchen auch reichlich tiefere, subepi-
theliale vorkommen. Abb. 18 zeigt ein oberflachliches Knotchen. Serien
bestitigen, daB es an keiner Stelle weiter in die Tiefe hinabreicht. Auf-
gebaut ist es aus Lymphocyten, Epitheloidzellen und einer faserigen
Substanz. An seiner Basis befindet sich eine Ependymbresche, durch
welche man Flemente vom subependyméren Gewebe her einwandern
sieht., In der Nachbarschaft des Knotchens liegen auf dem erhaltenen
Ependym fadige, Zellen enthaltende Massen, ganz dhnlich wie wir sie
bei eitriger und luischer Ependymitis hatten. Die subependymére

Oberflichliches tuberkuliises Knitchen

Sub-
epen- )
Ilymitis

Abb. 18. Nr. 3759, Derselbe Fall. Mikroskopischer Schnitt des vorhergehenden Praparates.

Das oberflichlich gelegene Kndtchen besteht vorwiegend aus Lymphocyten und Epitheloid-

zellen, Seitlich neben dem Knétchen sieht man Auflagerungen mit vereinzelten Zellen
auf dem Ependym. Subependymitis. Nissl. Etwa 100fache Vergr.

Schicht zeigt auBer infiltrierten Gefdfen &uBerst lebhafte Wucherung
der Glia (Makro- und Mikroglia) und vereinzelt im Gewebe verstreute
Infiltratzellen. Bei der Untersuchung des erhaltenen Ependyms mit
starken Vergroflerungen sieht man in jedem Gesichtsfeld mehrere
langgestreckte, stellenweise fadenformig diinne, meist dunkle Kerne von
oft bizarren Formen (Abb. 18a). Manchmal liegt ein Teil des Kerns noch
in der subependyméiren Schicht, wihrend der andere bereits in das
Ventrikellumen ragt. Vielfach fallt auf, dafl der faden- oder stiftférmige
Teil, der im HEpendym steckt, langgestreckt und dunkel gefdrbt ist,
wahrend der Teil, der in den Ventrikel ragt, sich knospen-, keulenartig
oder auch blischenférmig abrundet und hell gefarbt ist. Es gibt dann
alle Ubergiinge von diesen hellen Kernteilen zu solchen Kernen, die frei
im Exsudat liegen und meist auch einen Zelleib erkennen lassen. Man
kann die Bilder wohl nicht anders deuten, als dafl diese Zellen im Begriff
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sind, sich wie Schlangen durch die nur wenig aufgelockerte Reihe:der
Epithelzellen hindurchzuzwéngen, um in das Exsudat einzutreten.
Auch unter dem Ependym sieht man vielgestaltige, dunkle Kerne, oft
langgestreckt und spirochétenartig gewunden, oft kontrahiert, oft auch
winkelig abgebogen. Die Mehrzahl dieser Gebilde sind wohl als Hortega-
sche Gliazellen anzusprechen, die in diesem Falle also nicht nur am Orte
der Breschen, sondern auch durch das noch intakte Ependym hindurch

Leukoeyt Gl. Lymphocyten

Hort,

I

Hort, Hort. Astroeyten Gef.

Abb. 18a. Fall Nr. 3759, Tuberkulise Meningitis. Horfegasche Gliazellen (Hort.) in allen
Phasen der Durchwanderung durch die geschlossene Ependymreihe. (liazellwucherung
und infiltrative Erscheinungen in der subependyméren Schicht. Gef. GefaB mif
Lymphocyten im ¥Virchow-Robinschen Raum. Nissl, 560fache Vergr.

in die Ventrikel iibertreten. Gelegentlich hat man aber auch den Ein-
druck, dafl Infiltratzellen, die in der subependyméiren Zone nicht nur
im Virchow- Robin-Raum, sondern auch vereinzelt frei vorkommen,
auf dem gleichen Wege durch das Ependym hindurchtreten. -— Auf
Abb. 19 sieht man ein subependymir gelegenes, rundes, aus Lympho-
cyten, Epitheloidzellen und vereinzelten Plasmazellen bestehendes
Knotchen, welches gerade dabei ist, gegen das Ventrikellumen zu durch-
zubrechen. Dieses Kndtchen ist als ein kleiner Tuberkel anzusprechen
(Verkdsung wird nicht gefunden).

11. Fall (Nr. 3891). Man sieht auf einem Ubersichtsbild der Rauten-
grube die verschiedenen Formen nebeneinander (Abb. 20). Bei z befindet
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Abb. 18. Nr. 3758, Derselbe Fall. Subependyméir gelegenes tuberkuloses Knéftchen, das
im Begriff steht, gegen die Oberfliche zu durchzubrechen. Nissi. Etwa 100fache Vergr.

a5

Abb. 20. Nr.3891. Fall11. Ubersichtsbild iiber den 4. Ventrikel bei tuberkuloser Menin-

gitis. Bei x tieferes tuberkuléses Kndtchen, bei ¥ infiltrierte-subependymaire GefiBe mit

beginnender Kndtchenbildung, bei z oberflachliches Knétchen. AuSerdem Infiltration des
Plexus. Nissl. Etwa 15fache Vergr.
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sich eine subependymair gelegene, runde Zellansammlung, bei y sieht
man eine ganze Reihe stark infiltrierter Gefifie mit Knétchen, die gegen
den Ventrikelraum zu durchbrechen. Endlich findet sich bei z ein ober-
flichliches Knotchen von der zuerst beschriebenen Art. Auf der Abb. 21
(VergroBerung aus einem benachharten Schnitt) erkennt man deutlich

Abb. 21 Nr, 3891, Derselbe Fall. VergroBerung eines Knodtchens aus dem 4. Ventrikel.
Subependymdr infiltrierte Gefdle. Nissl. Htwa 100fache Vergr,

einen Zusammenhang des dargestellten Knétchens mit den tieferen
infiltrierten Gefillen. Das Lumen des kleineren Gefalles ist verschlossen.

Ergebnis 111,

Bei unseren 15 Fillen von tuberkuldser Meningitis war das Ependym
jedesmal an dem Krankheitsgeschehen beteiligt. Die wichtigsten Bilder
haben wir im vorhergehenden gezeigt. Interessant ist nun die Frage,
ob es sich dabei um spezifische oder unspezifische Manifestationen
handelt. In der Literatur begegnet man vielfach der Ansicht, es sei
eine unspezifische Reaktion der Ventrikelwiéinde auf den Reiz von der
Meningitis her. Andererseits trifft man, besonders im alteren Schrifttum
die Auffassung, dafl die Kngtchen am Ependym tuberkuldse Bildungen
seien (,,miliare Ependymtuberkulose, ,,Ependymitis tuberculosa‘).

Nach Ophiils (1897) fehlen bei tuberkuldser Affektion der Hirnhaute die Epen-
dymverinderungen in fast keihem Falle und sind selbst tuberkuldser Natyr. Die

Knétchen scheiden sich schon bei oberflichlicher Betrachtung in solche, die ihren
Sitz offenbar vom ersten Beginn an, an der Oberfliche des Ependyms haben und
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solche, die in der Tiefe desselben entstehen. Diese morphologische Verschiedenheit
beruhe auf einer verschiedenen Art der Infektion. Bei den tiefen Herden fand Ophiils
regelmiBig im Zentrum ein BlutgefaB, das durch Zellanhdufungen in der GefiB-
wand bald zum VerschluB kommt. Die tiefen Knétchen dringen nach peripher
allméhlich bis zur Oberfliche vor, wo das Epithel gewshnlich schon vorher Defekte
aufweist. Ophiils meint, die tiefen Herdchen (vgl. unsere Abb. 19) wirden durch
Infektion der perivasculiren Lymphwege hervorgerufen, wihrend die oberflichlichen
durch direkte Infektion vom Ventrikel entstehen. Die Lokalisation der tuberkulésen
Knétchen sei dieselbe wie bei der unspezifischen Ependymitis granularis, namlich
im 4. Ventrikel am sichersten der Recessus lateralis, im dritten in der Umgebung
des Infundibulum und im Seitenventrikel am Boden der Vorderhérner, besonders
in der Umgebung der Striae corneae. Walbawm kommt bei einem Material von
28 Fallen zu denselben Ergebnissen. Er untersuchte die Ependymknétchen durch-
gehend auf Tuberkelbacillen, die sich auch in fast allen Fillen fanden. Er halt aber
den Nachweis von Tuberkelbacillen nicht unbedingt notwendig zur Diagnose ,,tuber-
kuldse Affektion* des Ependyms. Die Knotchen bestanden durchweg aus Lympho-
cyten und Epitheloidzellen. Riesenzellen und Verkisung fand er niemals! (Auch
wir fanden bei unseren Fillen weder Langhanssche Riesenzellen noch Verkisung.)
Ebenso wie Ophiils (und in Ubereinstimmung mit unseren eigenen Befunden) be-
schreibt auch Walbaum oberflichliche und tiefe Kun&tchen. Den oberflachlichen
mdéchte er den Namen ,,Tuberkel” absprechen, da sie keinen typischen Aufbau
zeigen. ,,Ganz anders ist es bei den tiefen Knétchen. Diese beweisen durch ibre
Lage regelmafig ihren Ursprung aus einem kleinen GefiBl oder einer Capillare,
die meistens im Zentrum noch deutlich sichthar sind. Wird ein solcher Herd quer
getroffen, so hat man das typische Bild des Tuberkels: eine annéhernd kreisfsrmige
Zellansammlung mit deutlichem, in der Mitte zuweilen unterbrochenem Reticulum
wird von konzentrisch geordneten dichteren Gliaziigen umgeben.” Walbaum
nimmt ferner an, daB die Infektionserreger durch die stets zahlreich vorhandenen
Ependymlicken in das subependymare Gewebe gelangt sind. Ob es den Bacillen
auch méglich ist, durch das unverletzte Epithel hindurchzudringen, konnte er nicht
nachweisen. Saltykow betont wiederholt, die gewshnlichen Ependymitisknstchen
diirften nicht verwechselt- werden mit der Ependymitis tuberculosa, welche bei
tuberkultser Meningitis gefunden wird. ,,Die mehr abgerundete Form der epi-
theloiden Tuberkelzellen, ihre Neigung zum Zerfall und das Vorhandensein von
Tuberkelbacillen lassen die Tuberkel leicht von den in Rede stehenden Knétchen
unterscheiden. Nach Brodmann finden sich bei tuberkuléser Meningitis regel-
miBig kleine Knétchen am Ependym. Makroskopisch unterscheiden sich dieselben
gewdhnlich in nichts von der Ependymitis granularis und lassen auch mikroskopisch
selten etwas morphologisch direkt auf Tuberkulose hinweisendes erkennen, dennoch
miissen diese Ependymverinderungen als spezifisch tuberkuldser Natur betrachtet
werden, da in allen Fillen, meist auffallend reichlich in den Knétchen, Tuberkel-
bacillen nachgewiesen werden. Wernicke fand bei der tuberkuldsen Meningitis der
Kinder hiufig eine dichte, gallertige Exsudatansammlung an den Falten der Pia,
durch welche dieselbe sich in die Tela choriodea des 3. Ventrikels fortsetzte. Dem-
nach denkt also Wernicke an einen direkten Ubergang von den auBeren Liquor-
rdumen in die inneren. Merle unterscheidet bei der tuberkuldsen Ependymitis
»typische® und , nichtklassisch gebaute Knétchen®. In den typischen fand er
sogar Riesenzellen. Beide Lisionen scheinen ihm durch den Bacillus selbst hervor-
gerufen (nicht durch Toxine), da er ihn bei beiden Formen direkt nachweisen konmnte.
Aschoff gibt an, daB man bei der tuberkultsen Meningitis haufig Ependymitis
granularis oder subependymir entwickelte Miliartuberkel findet. Neuerdings hat
R. A. Pfeifer Stellung zur Ependymitis tuberculosa genommen. Er fand das Epen.-
dym durch zahlreiche Knétchen und miliare Tuberkel férmlich aufgerauht. Die
Entstehung der subependymiren Tuberkel konnte er an seinen Préaparaten deatlich
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aus einer Arteriitis tuberculosa, insbesondere im Bereich der Arteriolen und Pri-
capillaren verfolgen. Tuberkelbacillen liefien sich in Form scharlachrot gefirbter
»-eingeschmolzener Wachsmassen® nachweisen, die die Kntchen fleckig besetzten
und das Ependym unterpolsterten. Er halt die Herkunft derselben fiir himatogen.

Bei der Untersuchung unserer Fille kommen wir ebenfalls zu dem
Ergebnis, daf die Mitbeteiligung der Hirnkammerwinde an dem Krank-
heitsgeschehen der tuberkulisen Mewingitis spezifischer Natur ist. Die
tieferen, subependyméiren Knotchen sind zum Teil als miliare Tuberkel
anzusprechen, zum Teil handelt es sich um nichtklassisch gebaute tuber-
kulése Knétchen im Sinne von Merle. Aullerdem gibt es oberflachliche
Knétchen, die dhnlich aussehen wie die bei der eitrigen und luischen
Form beschriebenen, und die auch wieder iiber einer Bresche entstehen ;
die Zellzusammensetzung ist aber hier eine andere, auf die tuberkuldse
Infektion hinweisende. Die Ausbreitung der Veréinderungen spricht
wieder dafiir, dafl es sich um eine Fortleitung der Infektion von den
dulleren auf die inneren Liquorriume handelt, und dal} die Infektion
der Ventrikelwinde vom Ligquor aus stattfindet. Eine hématogene
Aussaat ist unwahrscheinlich, weil wir auch hier wieder nur eine schmale
periventrikulire Zone von der Infektion betroffen sehen. Bei der Aus-
breitung vom Liquor aus miissen aber die auf dem Ependym gefundenen
Infiltratzellen durchaus nicht immer, wie oben gesagt, von den dulleren
Liquorrdiumen her eingeschwemmt sein. Die erwihnten Bilder von
eigenartig langgestreckten Kernen, die sich durch das Ependym hindurch-
zuzwingen scheinen, sprechen zugunsten der Annahme, daf die Exsudat-
zellen auch in der entziindeten subependymiren Zone gebildet werden
konnen. Die tiefen, subependymiren Knotchen zeigen Zusammen-
hinge mit infiltrierten Gefdflen, wihrend die oberflichlichen ebenso
gefiBfrei sind wie die noch nicht im Endzustand befindlichen Auflage-
rungen bei der luischen und eitrigen Meningitis.

Schluf.

Die Ergebnisse bei der eitrigen, der luischen und der tuberkulésen
Meningitis stimmen darin iiberein, daf die Infektion der dufleren Liquor-
riume stets von einer solchen der inneren gefolgt wird.

Das gewohnliche Bild der Ependymgranulationen ist ein Endzustand.
Wie sich dieser aus der frischen Subependymitis und den flichenhaften
Exsudaten auf dem Epenydm entwickelt, suchten wir im Vorhergehenden
abzuleiten. Es scheint, dal gewohnlich zuerst die Exsudatmassen da
sind, mégen sie nun mit dem Liquor eingestréomt oder mogen sie durch
Ubertritt aus dem subependymiren Gewebe an Ort und Stelle ent-
standen sein. Dann folgen aber bald, unter Umsténden vielleicht gleich-
zeitig, glibse Elemente, welche sich mit den Exsudatzellen vermischen.
Die Gliazellen organisieren die zunichst vorwiegend aus freien Elementen
bestehenden Auflagerungen. Es ist sehr merkwiirdig, dall Gefifie bei
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diesem Organisationsprozell keine Rolle spielen. Flichenhafte Ausgiisse
des Ventrikelbodens durch Faserglia lassen sich ohne weiteres als End-
zustand eines organisierten Exsudates verstehen. Warum kommt es
aber fiir gewsShnlich zum Bild der Ependymitis granularis mit ihren
freistehenden Knotchen? Wir méchten dies mit unserer Beobachtung
der ,,Ependymbreschen” bei den akuten Stadien in Zusammenhang
bringen. Die Gliazellen wandern eben fiir gewShnlich nicht diffus in das
flichenhaft ausgebreitete Exsudat ein, sondern an umschriebenen
Stellen, den ,,Breschen®, iiber denen spiter die Gliaknétchen entstehen.
Bei der Ependymitis diffusa finden sich entsprechend groBe Defekte des
Ependyms, von dem nurmehr geringe Reste in der Tiefe zuriickgeblieben
sind. Man wird annehmen koénnen, daf} hier im akuten Stadium besonders
massige Exsudate vorgelegen haben, die gréfere Strecken des Ependyms
schidigten, wodurch ein Eindringen der Glia auf breiter Basis ermog-
licht wurde.

Bei der Morphogenese der Ependymitis granularis ist ein Vergleich
mit den Entziindungsvorgingen an der Bekleidung anderer Korper-
hohlorgane (Perikard, Pleura, Peritoneum) naheliegend. Im Rahmen
dieser Arbeit konnte aber auf dieses Problem nicht eingegangen werden.
Erwahnt sei nur, dafl bei der Organisation der Exsudate bei Perikarditis,
Pleuritis und Peritonitis dieser Vorgang vom GefaBbindegewebsapparat
ausgeht, wihrend bei der Ependymitis die Organisation, wie gesagt, fast
ausschlieflich von der Glia geleistet wird.

Das Ergebnuis unserer Untersuchung macht die Zusammenhédnge zwischen
Ependymitis und Meningitis besonders deutlich. So ist es sicher berechtigt,
bei dem Vorliegen einer alten Ependymitis zundchst nach den Spuren
einer diberstandenen Meningitis zu fahnden.

Die Meinung von Virchow, die auch Aschoff zu teilen scheint, daB
bei jedem senilen Gehirn wenigstens vereinzelte Ependymgranulationen
zu finden wiren, wenn man nur genau genug suche, konnten wir nicht
bestitigen. (Wir haben seit einigen Jahren bei unserem Miinchener
und Bucher Material darauf geachtet.) Richtig ist aber, daB Anzeichen
einer alten Ependymitis im Senium nichts Seltenes sind. Wir fanden
in solchen Fillen aber auch immer Verinderungen an den Meningen,
die als Ausdruck einer iiberstandenen Meningitis gedeutet werden konnten.
Das ¥ehlen von bestimmten Anhaltspunkten in der Krankengeschichte
spricht nicht dagegen, daf} irgendeinmal, vielleicht Jahrzehnte vor dem
Tode, eine Meningitis durchgemacht wurde. DaB auch bei schweren
Meningitiden die klinische Diagnose oft nicht gestellt wird, ist eine
immer wiederkehrende Erfahrung; noch viel hiufiger mag es vorkommen,
daf leichte Fille klinisch nicht erkannt werden.

Im Schrifttum wird héufig angenommen, daB die Ependymitis
eine Begleiterscheinung der Encephalitis sei. Wir haben deswegen ver-
schiedenartige Encephalitiden ohne Meningitis auf das Verhalten des
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Ependyms gepriift. Bei dem zur Untersuchung herangezogenen grofen
Material von Encephalitis epidemica acuta und chronica, Lyssa, Heine-
Medinscher Krankheit (mit cerebraler Beteiligung), Bornascher Krank-
heit, Vaccineencephalitis und akuter Encephalomyelitis fanden wir
niemals das Bild einer deutlichen Ependymitis, wie es bei der Meningitis
und bei der Meningoencephalitis vorkommt. Die Meningoencephalitis
steht also beziiglich der Beteiligung des Ependyms im scharfen Gegensatz
zu den genannten anderen Encephalitiden. Nach der Einteilung der
Encephalitiden von Spafz fehlt noch die luische Policencephalitis der
GroBhirnrinde, also die progressive Paralyse. Hierbei findet sich wieder
regelmifBig eine Ependymitis. Wie bereits auseinandergesetzt, nehmen
wir aber an, dall hier ein Zusammenhang mit einer frither durch-
gemachten Meningitis Iuica besteht. Dasselbe gilt auch beziiglich des
regelmiBigen Vorkommens einer Ependymitis bei der Tabes dorsalis.

Nur noch bei einer entziindlichen Krankheit fiel ein itberdurchschnittlich hiufiges
Vorkommen von Ependymgranulationen auf, das war bei der multiplen Sklerose.
Bei dieser wird ja nach Hallervorden und Spaiz eine Ausbreitung der Schadlichkeit
auf dem Liquorwege (neben dem Blutwege) angenommen. Man kann sich vor-
stellen, daB} es dabei auBer zu den bekannten periventrikuliren Entmarkungsherden
auch zu umschriebenen Schidigungen kommt, die unter dem Bilde der Ependymitis
granularis ausheilen.

Selbstverstindlich kann aber eine Infektion der inneren Liquorrdume
auch unmittelbar, d. h. ohne den Umweg iiber die duleren Liquorrdume,
zustande kommen. Das kann z. B. geschehen bei perforierenden Ver-
letzungen (eine Reihe von Kriegsverletzungen wurde daraufhin unter-
sucht), nach Operationen mit Ventrikeleréffnung, bei in den Ventrikel
durchbrechenden Abscessen, bei Parasiten innerhalb der Liquorrdume
und endlich auch bei Tumoren. Auf das Verhalten des Ependyms bei
Tumoren hat Th. Hasenjdger - in einer besonderen Arbeit hingewiesen.
Die von ihr beschriebene ', Ependymitis blastomatosa™ ! bei ventrikel-
nahen Tumoren unterscheidet sich scharf von den hier gezeigten
Ependymgranulationen. Es handelt sich dabei um miliare echte Tumor-
knétehen, die im Gegensatz zu den Gliaknétchen dadurch ausgezeichnet
sind, daBl sie Knduel von gewucherten Gefiflen enthalten. Daneben
fand sie aber auch die gewdhnliche Ependymitis granularis. Man
wird also zu dem Schluf kommen missen, daB auch Reize, die von
ventrikelnahen Blastomen ausgehen, geeignet sind, Ependymgranu-
lationen hervorzurufen. Dasselbe gilt fiir Parasiten, die sich an den
Liquorwegen ansiedeln.

Endlich soll es nach J: Arnold eine , primére Ependymltls als
eigene, seltene Krankheit geben, die im Endzustand durch Verlegung
der Liquorkommunikation zum Tode fithren kann (Literatur dariiber
siche bei J. Arnold). Holz beschreibt Ependymitis bei Pferden als be-
sondere Krankheit. Die Entstehung einer solchen ,,priméren Ependymitis‘

1Z.Neur.161,153. Eineausfiihrlichere Arbeit iiber diesesThemaistinVorbereitung.
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ist ungeklart; eine Meningitis wird von Arnold ausdriicklich abgelehnt.
Vielleicht kann ein Fall von Stewari einen Hinweis geben. Hier ent-
wickelt sich eine Ependymitis im Anschlufl an eine Endokarditis, ohne
daB gleichzeitig eine Meningitis oder Encephalitis vorhanden gewesen
wire. Hier muBl man unseres Erachtens daran denken, daB die In-
fektion des inneren Liquors von einem subependyméren Gefafl ihren
Ausgang genommen hat. Es ist denkbar, daB ein einziger, mikroskopisch
kleiner Herd in der Nihe des Ventrikels gentigt, um zur Infektion des
Liquors zu fiihren, der den Erregern dann offenbar besonders giinstige
Bedingungen zur Vermehrung und Ausbreitung bietet. Auch bei der
Meningitis ist es ja in den meisten Fallen so, dall die Eintrittspforte in
einem intrameningealen Geféfl zu suchen ist. Die Ausbreitung ist dann,
80 wie im obigen Fall, die ,,iiber den Liquor®. Wenn aber bei einer Endo-
karditis, um bei diesem Beispiel zu bleiben, die Erreger in kleinen Gefédlen
der Hirnsubstanz hingen bleiben, so entsteht daraus das Bild der Encepha-
litis embolica, die ohne Ependymitis und Meningitis einherzugehen pflegt.

Obwohl das Vorkommen von Ependymitis bei Meningitis zumindest
in der anatomischen Literatur bisher schon lange bekannt war, ist bei
den Lokalisationsversuchen der klinischen Meningitissymptome an die
Ependymitis kaum gedacht worden. Die so hé#ufig vorkommenden
BewuBltseinstritbungen hat man gewthnlich mit einer Allgemeinschadi-
gung (?) des Gehirns zu erkliren gesucht. Wenn man sich unsere Ab-
bildungen ansieht, wo eine kontinuierliche Zone entlang der Ventrikel-
wandungen erkrankt ist, so ist es doch sehr naheliegend, hier an einen
Zusammenhang mit einer Stérung ventrikelnaher Zentren zu denken.
Néher wollen wir hier nicht darauf eingehen. — In den Vorstellungen
der Alten, im Mittelalter und noch in der Renaissance wurden
den Hirnhéhlen und ihrem geheimnisvollen Inhalt eine iibergrofle Be-
deutung beigelegt (Pneumalehre). Die modernen Hirnpathologen und
die Lokalisationslehre andererseits haben sich eine Zeitlang von den
Ventrikeln zu sehr abgewandt. Seitdem wir etwas von der Wichtigkeit
des Hohlengraus und den darinliegenden kleinen, ventrikelnahen Zentren
fur die Steuerung vegetativer und auch psychischer Funktionen wissen,
diirften die Ventrikel wieder ein verstirktes Interesse beanspruchen.

Sokolansky und Kowalew berichten iber 3 Falle von Meningitis cerebrospinalis
epidemica, bei denen sich das Befinden trotz Riickgang der Zellzahlen im Liquor
spinalis verschiechterte. Statt der meningitischen Reizung traten ,,cerebrale Sym-
ptome*, wie Stérungen der Herztatigkeit und Atmung auf. Die post mortem vor-
genommene Ventrikelpunktion ergab einen tritben Ventrikelliquor mit sehr viel
Zellen. Die anatomische Untersuchung wies in den Meningen nur relativ geringe ent-
ziindliche Erscheinungen auf, dafir aber eine Schidigung des Ventrikelependyms und
starke Infiliration der subependymdren Zone. Besonders betroffen war der 4. Ven-
trikel. Die Verfasser erkliren auch aus dem Befund der ,, Paraventrikulitis® den

Wechsel im klinischen Bild von leichten meningitischen zu schweren cerebralen
Symptomen trotz Besserung des Lumballiquorbildes.
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Zusammeniassung.

1. An einem Material von 50 Meningitiden verschiedener Atiologie
und in verschiedenen Stadien wurde immer eine Beteiligung der inneren
Liguorwege tn Form einer Ependymitis festgestellt.

2. Die Ependymitis entsteht fiir gewohnlich durch Fortleitung einer
Infektion von den dulleren Liquorrdumen auf die inneren, aber, von
Ausnahmen abgesehen, nicht hématogen und nicht durch Ausbreitung
eines encephalitischen Prozesses. Nur der ,,Weg tiber den Liquor« er-
klart die Beschrinkung der Verdnderungen auf eine schmale peri-
ventrikulire Randzone.

3. Seltener (ndmlich nach perforierenden Verletzungen, Abscessen
u. a.) kommt die Ependymitis durch unmittelbare Infektion der inneren
Liquorrdume zustande; dann ist die Infektion der &ufleren Liquor-
rdume die notwendige Folge.

4. Bei der Morphogenese der Ventrikelwandverinderungen lassen
sich drei Stadien verfolgen:

a) Im Anfang sieht man eine Subependymitis und ein mehr oder
weniger deutliches zelliges Exsudat auf der Ventrikelwand. Das Exsudat
kann teilweise aus den &uBleren Liquorrdumen eingeschwemmt sein,
zum Teil entsteht es offenbar an Ort und Stelle dadurch, daf3 Infiltrat-
zellen aus dem entziindeten subependyméren Gewebe (vielleicht gleich.
zeitig mit nichtzelligen Ausschwitzungen) durch das Ependym hindurch
an die Oberflache treten.

b) Anfangs enthilt das Basudat freie Infiltratzellen, nach und nach
findet eine zunehmende Organisation durch Gliazellen statt; letztere wandern
durch Ependymbreschen aus, wihrend Gefdfie merkwirdigerweise an dem
Organisationsvorgang keinen erkennbaren Anteil nehmen.

¢) Als Endzustand dieses Vorganges findet man die bekannten faser-
reichen, zellarmen Gliaknétchen der Ependymitis granularis oder die
ausgedehnten Gliaschichten der Ependymitis diffusa. An der Unter-
fliche dieser Bildungen fanden sich stets Defekte der Ependymdecke,
die nichts anderes sind als die Breschen in den Friihstadien.

5. Die widersprechenden Mitteilungen in der bisherigen Literatur
itber die Vascularisierung alfer gliGser Ependymgranulationen kénnen wir
dahingehend kliren, daB fast auf allen Schnitten kleine, nicht gewucherte,
an keine bestimmte Anordnung gebundene Gefifle vorkommen. Die Knot-
chen sind aber gefdBarm im Vergleich zu ihrer subependyméren Umgebung.

6. Die regelmdpfig vorkommende Ependymitis granularis bei der pro-
gressiven, Paralyse und bei der Tabes wird als Restzustand nach eimer
frither durchgemachten Meningitis luica angesehen.

7. Die Ependymknétchen im Gefolge der tuberkultsen Meningitis
nehmen insofern eine Sonderstellung ein, als es sich um spezifisch
tuberkulsse Bildungen handelt (oberflichliche, nichtklassisch gebaute
Knotchen und tiefere, subependymire miliare Tuberkel).
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