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A. Einleitung. Untersuchung·sgut. Aufgabe. 
Wenn man die zahlreichen vorliegenden Veroffentlichungen iiber Syringo­

myelie durchgeht, so kann man sie in der Hauptsache in drei Gruppen einteilen. 
Die erste Gruppe umfaBt Mitteilungen von Einzelfiillen, die, teils klinisch 

beobachtet, teils als Zufallsbefunde bei der Sektion gefunden, genau mikro­
skopisch durchuntersucht wurden (zum Teil in Serienschnitten) und Veran­
lassung gaben, von ihnen aus das Fragengebiet iiber die Entstehung und die 
Ursache der Syringomyelie aufzurollen. Auch die grundlegenden Untersuchungen 
von LEYDEN, HOFFMANN, SCHULTZE, HENNEBERG, KIRCH, TANNENBERG, 
BIELSCHOWSKY und UNGER stittzen sich meist nur auf ein kleines Ausgangs­
material. Dabei handelt es sich gewohnlich urn FaIle, die sich in einem weit 
vorgeschrittenen Stadium der Krankheit befinden, was ja schon dadurch bedingt 
ist, daB die Untersuchung von klinisch oder makroskopisch-anatomisch fest­
steIlbaren Beobachtungen ausgeht. Vielfach handelt es sich dabei nicht urn 
FaIle einfacher Hohlenbildung im Riickenmark, sondern sie sind durch ander­
weitige Komplikationen (wie MiBbildungen, Geschwulstbildungen) ausgezeichnet, 
sind also zunachst einmal nicht als reine Syringomyelie anzusehen. 

Die zweite Gruppe umfaBt die grofJen Zusammenstellungen des ganzen Fragen­
komplexes, wie sie sich in Monographien und Handbuchbeitragen finden. Ich 
nenne nur SCHMAUS, SCHLESINGER, CREUTZFELDT, GAGEL, BODECHTEL. Ein 
Teil dieser Arbeiten begriindet sich, wie besonders die von SCHLESINGER, auf 
ein groBes eigenes Beobachtungsgut. 

Die dritte Gruppe umfaBt Reihenuntersuchungen des Riickenmarkes ohne 
groberen anatomischen Befund. In diesen wird besonders zur Frage der Friih­
veranderungen oder Vorstadien der Syringomyelie Stellung genommen (PICK, 
ZAPPERT, FISCHEL, UTCHIDA, MARBURG u. a.). Diese letztere Gruppe ist besonders 
klein und in sich wertmaBig sehr verschieden zu beurteilen. Sie enthalt bald 
nur Untersuchungen am embryonalen Riickenmark (FISCHEL), bald nur Kinder 
(ZAPPERT), bald geht sie yom Material von Riickenmarksverletzungen aus 
(MARBURG), bald bearbeitet sie vorwiegend Riickenmarke, in denen auBer der 
Syringomyelie noch andere Erkrankungen vorlagen, die die eigentliche Ver­
anlassung zur Untersuchung des Organes abgegeben haben (PICK). 

Die vorliegende Untersuchungsreihe ist so entstanden, daB im laufenden 
Sektionsgut ohne Auswahl iiber eine langere Beobachtungszeit hin das Riicken­
mark herausgenommen wurde. Dabei spielte zunachst die Frage der Syringo­
myelie keine Rolle. Es sollte vielmehr nur an einem groBen Material die Frage 
geklart werden, in welcher Form und Haufigkeit das Riickenmark mit seinen 
Hauten und Wurzeln bei den verschiedensten anatomischen Erkrankungen mit­
beteiligt ist (z. B. bei Infektionen, Geschwulstbildungen, Stoffwechselstorungen, 
Kreislauferkrankungen usw.). Gleichzeitig schwebte mir natiirlich auch als Ziel 
vor Augen, auf diese Weise manche Friihstadien von Erkrankungen des Riicken­
markes selbst zu beobachten, die bisher nur unvollstandig bekannt waren. 

Uber einige Teilergebnisse dieser Untersuchungsreihe wurde laufend in den 
"Beitragen zur normalen und pathologischen Anatomie des Riickenmarkes" 
in der Zeitschrift fUr die gesamte Neurologie und Psychiatrie berichtet. 

Staemmler, Hydromyelic. 1 



2 Einleitung. Untersuchungsgut. Aufgabe. 

Das bisher vorliegende Riiekenmarksmaterial enthalt rund 1200 Falle. Das 
Organ wurde zunaehst mit seinen Hauten in Formalin gehartet und dann in 
3-5 Probebloeken aus versehiedenen Hohen naeh Gelatineeinbettung unter 
Farbung mit Hamatoxylin, mit Sudan III und naeh SPIELMEYER untersueht. 
Nur dort, wo die ersten Bloeke irgendwelehe Besonderheiten aufwiesen, wurden 
fortlaufimde Reihenuntersuehungen aus den verschiedensten Hohen vorgenommen. 

Da nach den hiesigen Gepflogenheiten das Zentralnervensystem der Falle 
aus der Nervenklinik und dem Forschungsinstitut von O. FOERSTER in der 
Regel von den dortigen Laboratorien anatomisch untersucht wurden, kam nur 
eine geringe Zahl von Fallen zur Bearbeitung, die klinisch vorher beobachtet 
waren. Es handelt sich dann z. B. urn solche mit LANDRYScher Paralyse, Polio­
myelitis usw., bei denen die Trager der Erkrankung in der Medizinischen Klinik 
oder einem der Stadtischen Krankenhauser Aufnahme gefunden hatten. Das 
Ergebnis unserer Studien iiber LANDRYSche Paralyse ist in der Arbeit von 
Fraulein Dr. MOSIG niedergelegt. 

Das Material kann also als in der Hinsicht einseitig bezeichnet werden, daB 
es zu wenig Nervenkrankheiten selbst enthalt. 1m iibrigen ist es ohne Auslese 
gesammelt, wie gerade die Moglichkeiten des laufenden Sektionsmaterials es 
zulieBen. Es enthalt noch einen weiteren Mangel. Wahrend die Riiekenmarke 
durchweg aufgehoben wurden, geschah das gleiche nicht mit dem dazugehorigen 
Gehirn, soweit nicht ein eindeutig makroskopisch nachweisbarer HirnprozeB 
vorlag. Auch die Medulla oblongata und das oberste Halsmark sind bei einem 
Teil der Sektionen verloren gegangen. Schwierigkeiten entstanden bei der 
naehtraglichen Reihenuntersuchung der Riickenmarke in der Bestimmung der 
Segmentverhaltnisse, da durch die Probeblocke ein nachtraglieh nicht immer 
sieher feststellbarer Anteil herausgesehnitten war und so die Lokalisation der 
genauen Segmenthohe nieht immer moglieh war. 

An der Hand dieses Materials wurden nun zunachst die Verhaltnisse des 
Zentralkanals in den verschiedensten Lebensaltern mit all seinen Anomalien und 
RiiekbildungsstOrungen studiert. Aus diesem Studium heraus ergab sieh eine 
Beziehung zu den Fragen der Entstehung der Syringomyelie. 

So gliedert sieh die vorliegende Arbeit in zwei groBe Absehnitte. Der erste 
enthalt den Werdegang des Zentralkanals im extraembryonalen Leben mit all 
seinen UnregelmaBigkeiten und den sich an ihm vollziehenden Riickbildungs­
prozessen. Dabei wird auch die Umgebung des Zentralkanals, also die ganze 
Gegend der Subst. gel. eentralis, mit den abwandernden Ependymzellen, der 
Glia und den in sie eingestreuten Markscheiden zu untersuchen sein. 

Der zweite Absehnitt behandelt diejenigen Einzelfiille, die in den Formenkreis 
der Dysraphie, H ydromyelie, Syringomyelie und Gliose hineingehoren, und 
versucht, diese Bildungen aus dem Verhalten des Zentralkanals heraus zu 
erklaren. Er enthalt eine Kasuistik (24 Einzelfalle). 

Aus dem Ergebnis beider Abschnitte zusammen soIl der Versuch gemacht 
werden, zu einer einheitlichen Auffassung von der Entstehung der Syringomyelie 
und ihrer Abarten zu kommen. 

Der Schwerpunkt der Arbeit liegt in den eigenen mikroskopischen Unter­
suchungen. Die Auseinandersetzung mit dem Schrifttum solI sich auf die fUr 
die Pathogenese wichtigsten Arbeiten beschranken, erhebt aber keinen Anspruch 
darauf, das ungeheure kasuistische Material der Syringomyelie zu beriicksichtigen. 



B. Die Entwicklung des Zentralkanals 
im postembryonalen Leben mit ihren Variationell. 

I. Der Zentralkanal in der embryonalen Entwicklung. 
Die moderne Lehre von der Syringomyelie baut sich auf gewissen Vor­

stellungen von der Entwicklung des Riickenmarkes auf, die wir vor allem den 
Untersuchungen von HIS, KOLLIKER, LENHOSSEK, HELD und CAJAL verdanken. 
1m besonderen zeigen die Arbeiten von SCHIEFFERDECKER und LESCHKE, 
BIELSCHOWSKY und UNGER, von HENNEBERG und seinen Mitarbeitern, von 
OSTERTAG usw. so starke Beziehungen zu Ergebnissen der genannten entwick­
lungsgeschichtlichen Studien, daB auf diese zu Anfang kurz eingegangen werden 
muB. Dabei sei aber ausdriicklich betont, daB die Zuriickfiihrung der Syringo­
myelie auf Entwicklungsstorungen sehr viel alter ist (VIRCHOW, LEYDEN), und 
daB diese Anschauung in den letzten zwei Jahrzehnten nur eine speziellere 
(ob auch richtigere?) Fassung erfahren hat. 

Nachdem im primaren Medullarrohr nach betrachtlicher Vermehrung seiner 
Epithelzellen die Scheidung in die Innenplatte und die Mantelschicht (HIS) 
eingetreten ist, von denen die erstere nunmehr aus Spongioblasten, die letztere 
vorwiegend aus Neuroblasten sich zusammensetzt, und nachdem infolge einer 
ungleich starken Zellvermehrung sich die sehr kraftigen, breiten Seitenplatten 
von der Deck- und der Bodenplatte des primitiven Zentralkanals gesondert 
haben, beginnen zwei Vorgange, die fUr die Entstehung der Syringomyelie von 
Bedeutung zu sein scheinen: 

a) die VerkleineTUng des primaren und die Bildung des endgiiltigen Zentral­
kanals und 

b) die Entwicklung der endgiiltigen Neuroglia. 

Zu a). Es ist seit langem bekannt, daB der Zentralkanal sich nicht gleich­
maBig von allen Seiten her, etwa durch Zellwucherung, verengt, sondern daB 
dieser VerschluB in der Hauptsache in der Richtung von hinten nach vorn vor 
sich geht. Urspriinglich ist der Zentralkanal ein im Querschnitt langsgestellter, 
dorso-ventral verlaufender Spalt, der von einer einschichtigen Lage lang­
gestreckter Epithelzellen ausgekleidet wird. Diese Zellen, deren Kerne bei der 
dichtgedrangten Lage der Zellen in mehreren verschiedenen Ebenen angeordnet 
sind und dadurch oft als mehrschichtig (in Wirklichkeit mehrreihig) imponieren, 
verlaufen nach auBen in einen Fortsatz aus, der das ganze Riickenmark durch­
zieht und an der Membrana limitans ansetzt. Diese Fortsatze strahlen etwa 
gleichmaBig nach allen Seiten aus, d. h. die der Seitenplatten in annahernd 
paralleler Anordnung nach den Seiten, die der Bodenplatte nach vorn, die der 
Deckplatte nach hinten. Die Fasern (besonders deutlich mit der GOLGI-Methode 
darzustellen) der Boden- und der Deckplatte sind besonders kraftig entwickelt 
und zeigen eine eigenartig radiar-konzentrische Anordnung. Sie bilden die von 
RETZIUS beschriebenen vorderen und hinteren Ependymkeile. Beide Keile sind 
zunachst ziemlich gleich lang, da der primare Zentralkanal das Riickenmark 
tatsachlich ziemlich zentral durchsetzt. Die zu ihnen gehorigen Epithelzellen 

1* 



4 Die Entwicklung des Zentralkanals im postembryonalen Leben. 

zeigen schon friihzeitig in Form und Farbbarkeit des Protoplasmas gewisse 
Besonderheiten, die ihnen einen mehr epithelialen Charakter verleihen und sie 
von den Zellen der Seitenplatten (von den Spongioblasten) unterscheiden lassen. 
Die volle Ausbildung des ersten (primordialen, CAJAL) Epithels ist erreicht, 
wenn die peripheren Teile del' Fortsatze der Epithelzellen eine betrachtliche 
Verzweigung ausgebildet haben. 

Die Yerkleinerung des Zentralkanals geht nach CAJAL dadurch VOl' sich, daB 
die hinteren 3/4 del' Seitenplatten miteinander verschmelzen (nach FISCHEL 
wird auch in den vorderen Abschnitten eine Reduktion vorgenommen, nach 
CAJAL behalt del' vordere Ependymkeil seine urspriingliche Form; nur die 
komplizierten Verzweigungen del' Epithelzellen gehen spateI' verloren). Ein 
groBer Teil del' Epithelzellen wird also iiberfliissig. Am Ende del' Reduktions­
periode besteht ein stark verkleinerter Zentralkanal, dessen hintere Epithel­
zellen durch ganz lange Fortsatze mit del' Hinterwand des Riickenmarkes, del' 
Fissura longitudinalis post., in Verbindung stehen. Daraus schlieBt CAJAL, 
daB die urspriinglich hinten liegenden Epithelzellen bei del' Verkleinerung des 
Zentralkanals nach vorn wandel'll. Die meisten von ihnen kommen dabei bis 
zum neuen hinteren Pol des endgiiltigen Zentralkanals; ein Teil bleibt auf del' 
Strecke liegen und bildet die Zellen, die in der auf diese Weise entstehenden 
"Raphe" immer zu sehen sind. AIle stehen mit ihren auBeren Fortsatzen auch 
weiterhin mit del' Membrana limitans ext. in Verbindung. So besteht also die 
hintere Raphe aus kurzen und langen Fasel'll, die aIle das gemeinsam haben, 
daB sie an del' Pia mater enden. 

Die urspriinglichen EpithelzeIlen in den hinteren 3/4 des Zentralkanals wan­
del'll aus und bilden NeurogliazeIlen. 

Del' endgultige Zentralkanal wird nul' aus Zellen des vorderen und des hinteren 
Ependymkeils gebildet. Ihre peripheren Fortsatze verkiimmel'll mehr und 
mehr. Es bleiben in alter Form nur diejenigen iibrig, die zum vorderen und 
hinteren Langsspalt verlaufen, also gleichsam die vordere und die hint ere Raphe 
bilden. 

Bei diesel' Darstellung ist ein Punkt etwas unklar: In del' Abb.260 von 
CAJAL sind die friihembryonalen Zustande mit del' Ausbreitung del' Epithel­
fortsatze dargestellt. Die Abb.261 gibt das spatere Stadium wieder. Man 
sieht den stark verkleinerten Zentralkanal und die Fortsatzbildungen der Epen­
dymzellen im GOLGI-Praparat. Hier sind in del' Tat nul' zwei Strange von 
:Fortsatzen zu erkennen, dem vorderen Ependymkeil und del' Raphe entsprechend. 

Wenn man sich abel' die Abb.413 von KOLLIKER ansieht, so finden sich 
in ihr durchaus nicht nur Ependymfaserbildungen zur vorderen und hinteren 
Raphe, sondeI'll sehr ausgesprochen seitlich abgehende Zellfortsatze (bei einem 
Kind von F/2 Jahren "mit vorziiglicher Farbung del' Zellen und Fasern" nach 
GOLGI). Wenn tatsachlich nul' del' vordere und del' hintere Ependymkeil zur 
Bildung des endgiiltigen Zentralkanals beitragen, ist schwer verstandlich, woher 
die Zellen entstehen, die in so groBer Zahl seitliche Fortsatze bilden. Eine zweite 
Unsicherheit scheint mil' darin zu bestehen, daB FISCHEL auch den vorderen 
Ependymkeil seinen Ort andel'll, also den Zentralkanal sich auch von vorn 
verkleinern laBt, wahrend die iibrigen Autoren immer nul' von einer Ver­
schmelzung von hinten her sprechen. Es wird spateI' darauf hingewiesen werden, 
daB auch die Bilder ungeniigender Riickbildung des Zentralkanals, wie man 
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Ric noch im Erwachsenenalter findet, mit groBer Wahrscheinlichkeit dafiir 
sprechen, daB wir mit der V orstellung einer Ruckbildung des Zentralkanals 
allein von hinten her nicht auskommen. Wahrscheinlich treten auch in den 
Reitlichen Teilen des Zentralkanals Riickbildungsvorgange auf. 

Ubrigens werden ahnliche Bedenken von SCHIEFFERDECKER geltend gemacht, 
der eine unausgefUllte Lucke zwischen den Abb. 260 und 261 von CAJAL sieht. 
Diese Lucke ist auch heute noch nicht recht ausgefiillt. 

Zu b). Die Entwicklung der Neuroglia. Das Stutzgebiet des Ruckenmarkes 
besteht ursprunglich nur aus den Fasern des Medullarepithels. Mit der Ver­
kleinerung des Zentralkanals wandern nun die primitiven Epithelzellen (Spon­
gioblasten) aus der Wand des Zentralkanals aus und wandeln sich allmahlich 
in Gliazellen um, behalten aber zunachst noch die Verbindung mit dem Zentral­
kanal und mit der Membrana limitans. LENHOSSEK nennt sie Astroblasten und 
bezeichnet als solche Zellen mit kleinen Spitzen und .Astchen, die an die Dendriten 
der Nervenzellen erinnern. Dann, nach Ankunft an ihrem endgiiltigen Standort, 
atrophiert zuerst der innere Fortsatz der Zellen (durch den sie mit dem Zentral­
kanal in Zusammenhang stehen). Mit dem auBeren Fortsatz sind sie noch an 
der Membrana limitans ext. fixiert. So lange diese Verbindung besteht, werden 
sie von CAJAL Astroblasten genannt. Spater geht auch diese Verbindung zugrunde, 
die Ausbildung der seitlichen Fortsatze wird groBer, aus den Astroblasten werden 
jiingere N eurogliazellen, spater echte Astrocyten. 

Die Gliafaserbildung ist spater um den Zentralkanal besonders· ausgepragt. 
Diese Fasern, deren Menge besonders gut nach den Farbungen von WEIGERT, 
HOLZER oder mit Neutral-athyl-violett-orange B nach BAILEY feststellbar ist, 
aber nach GOLGI-Praparaten nicht sicher abgeschatzt werden kann, da sich mit 
dieser Farbung immer nur einzelne Zellen mit ihren Auslaufern, niemals aIle 
Zellen darstellen lassen, setzen sich aus echten Gliafasern und aus Ependymfasern 
zusammen. MengenmaBig spielen die Ependymfasern im postembryonalen 
Leben keine groBe Rolle mehr. Die Gliafasern haben dic Neigung, sich kon­
zentrisch um den Zentralkanal auszubreiten. 

DaB die Abwanderung der Spongioblasten vom Medullarrohr auch fUr die 
Entwicklung der eigentlichen Nervenfasern von Bedeutung ist, ergibt sich aus 
den Untersuchungen von HELD. Sie bilden mit ihrem Protoplasma die Bahnen, 
in denen die Nervenfasern sich ausbreiten und voll zur Ausreifung kommen 
(Neurencytium). 

Da die folgenden Untersuchungen sich im wesentlichen nur mit den weiteren 
Entwicklungs- und Ruckbildungsvorgangen des Zentralkanals im extrauterinen 
Leben beschaftigen und embryonales Material nur gelegentlich zum Vergleich 
mit heranziehen, so beginnt die Darstellung aus eigenen Untersuchungsbefunden 
mit den Verhaltnissen des Zentralkanals beim Neugeborenen. 

II. Del' Zentralkanal des Neugeborenell. 
a) Normalbilder. 

Der Zentralkanal des N eugeborenen stellt in der Regel ein ziemlich gleich­
maBig weites, im ganzen enges Lumen dar, dessen dorso-ventraler Durchmesser 
den Querdurchmesser betrachtlich ubertrifft. Doch sind auch querliegende 
Formen nicht selten und konnen als durchaus normal angesehen werden. Er 
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liegt ungefahr in der Mitte der Substantia grisea centralis. Seine vordere Be­
grenzung ist von der vorderen Commissur ungefahr ebensoweit entfernt, wie 
sein hinterer Umfang von den Hinterstrangen. Die Form ist gewohnlich lang­
lich-oval (s. Abb. 1). Die Weite der Lichtung ist verschieden, bald nur spalt­
formig, wie in der Abbildung, bald wesentlich weiter. Die hintere Begrenzung 
kann etwas ausgezogen, zugespitzt sein. In anderen Fallen (besonders bei 

Abb. 1. ItM 1003. J!'riihgeburt. Gelat ine, Halllatoxylinsudan. 
Lendenmark. Offener Zentralkanal mit zellreichem Lager. Oben : 

Hinterstrange. Unten: Vorder e Commissur. 

querer Lage) ist sie gelegent­
lich sogar eingebuchtet. 

DaB grobere Gestaltsver­
anderungen keine Seltenheit 
sind, wird weiter unten aus­
fiihrlicher dargestellt. Hier 
sollen zunachst nur die regel­
maBigen Formen geschildert 
werden. 

Das Epithel ist auBeror­
dentlich hoch und schmal. 
Die Kerne liegen in mehreren 
Reihen (gewohnlich 3-4) 
iibereinander. Sie sind meist 
lang-oval, liegen immer mit 
ihrer Langsachse in der Langs­
achse der Zellen und sind so 
aneinander gedrangt, daB sie 
sich vielfach gegenseitig abzu­
platten scheinen. In der Far­
bung mit Kresylechtviolett 
lassen sie eine feinkornige 
Chromatinzeichnung erken­
nen und enthalten stets meh­
rere grobere Chromatinschol­
len, die auch mit Eisenhama­
toxylin sehr deutlich hervor­
treten (Abb. 2). Sehr haufig 
sieht man, wie einzelne Kerne 

aus dem Verband der Ependymzellen nach auBen heraustreten und eine mehr 
isolierte Lage am auBeren Rand des Ependyms einnehmen. Sie behalten dabei 
entweder ihre Form und Stellung oder zeigen eine mehr quere Lage und 
nehmen eine mehr kugelige Gestalt an, sind aber durch ihre sehr deutliche 
Chromatinzeichnung immer noch klar als Ependymzellkerne zu erkennen (Abb. 2). 
So wird die Gesamtkontur des Ependyms nach auBen hin etwas unregelmailig. 
1st dieses Heraustreten der Zellen nach auilen starker, so kommt eine aus­
gesprochene Auflockerung der epithelialen Auskleidung zustande. 

Das Protoplasma der Zellen ist im NIssL-Praparat kaum zu erkennen. Allen­
falls kann man nach auilen von der Kernreihe eine homogene oder feingestreifte 
Masse sehen, die nach innen zu eine ziemlich scharfe Abgrenzung zeigt. 1m 
VAN GIESON -Praparat ist dieser streifig-faserige Charakter des Protoplasmas 
meist sehr deutlich , besonders dann, wenn durch Paraffineinbettung eine gewisse 
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Schrumpfung des Zelleibes zustande kommt. Nach auBen ist das Protoplasma 
vi.illig unscharf begrenzt; eine Basalmembran gibt es nicht, vielmehr geht der 
Zelleib ohne Grenze in ein Gewirr von feinen Fasern liber, die von der umge­
benden Glia nicht zu trennen sind (VAN GIESON). In dieses Fasergewirr sind 
auch die nach auBen herausgetretenen Epithelzellen eingelagert (Abb.3). 

Abb. 2. RM 1026. "!iIiinnlich. 3 Tage. Paraffin, VAN GIESOX. JlIehrreihiges Ependyrn, wabig geronnener 
Inhalt. 

Abb. 3. RM 1103. Xeugeborenes. paraffin, VAN GIESON. Epclldyrnfasern, Cuticula, Cilien. Wabiger Inhalt 
des Zentralkanals. 

Hier zeigen allerdings Spezialfarbungen ein etwas anderes Bild. Bei Behand­
lung nach GOLGI (Originalmethode oder Modifikation nach LANDAU am formol­
fixierten Material) lassen sich gelegentlich Ependymfasern isoliert darstellen. 
Die Farbung gelingt allerdings immer nur in einem Bruchteil der FaIle und 
gelingt niemals an allen Zellen gleichmaBig. Abb.4 zeigt aber eine Anzahl 
solcher Epithelzellen, die sich mit Silbersalzen stark impragniert haben und 
einen mit Silberki.irnchen beladenen, starren, ziemlich gerade verlaufenden 
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Fortsatz erkennen lassen, der nach auBen in das Gewirr der Glia iibergeht, sie 
gleichsam radiar durchsetzt. CAJAL hat in schematischer Weise in seiner Abb. 270 
diese Fasern bei einem Kind von 8 Tagen in sehr schoner Weise dargestellt. 
Eigenartig ist das Bild der Fasern bei Farbung mit Neutral-Athylviolett­
Orange-G. Mit ihr erhalt man eine sehr scharfe Darstellung der Gliafasern und 
kann so das Glianetz urn den Zentralkanal gut untersuchen. Die Farbung 
zeigt nun in der Regel unmittelbar urn den Zentralkanal ein Gewirr von Fasern, 
die die blaue Gliafarbe nicht annehmen, sondern nur einen matt grauen Far­
benton aufweisen. In diesem Gewirr von grauen Fasern, die anscheinend mit 

ALL. 4. RM 130. 6 ",Ionate. Paraffin, LA!I'DAU. Einzelne 
impragnierte Ependymzellen mit Fasern. 

dem Protoplasma der Epithel­
zellen zusammenhangen, treten 
nun weiter auBen die scharf kontu­
rierten blauen Gliafasern auf, ohne 
daB a ber eine Faser in die andere 
iiberzugehen scheint. Ob diese 
grauen Fasern Ependymfasern 
sind, mochte ich allein aus diesem 
farberischen Verhalten allerdings 
vorlaufig nicht behaupten. 

Die Ependymzellen des Neu­
geborenen stellen sich also bei 
Kernplasmafarbungen als schmal 
ausgezogene, fast fadenartige Zel­
len dar, die nach auBen in ein 
Fasersystem iibergehen oder sich 
(im GOLGI -Praparat) in einen 
einzelnen starren Fortsatz fort­
setzen. 

1m inneren _ Teil des Proto­
plasmas ist noch ein Befund zu 
erwahnen, den CAJAL bei GOLGI­
Farbungen gesehen hat: Ein mit 

Silber impragnierbares Korperchen, das er als den GOLGI-HoLMGRENSchen 
A pparat ansieht. 

In Praparaten, die nach BAILEY mit Neutral-Athylviolett-Orange-G gefarbt 
sind (vgl. BAILEY und CUSHING, deutsche Ausgabe, Abb.24), sieht man eigen­
artige Diplosomen sich dunkelblau von dem blaBgefarbten Protoplasm a des 
zentralen Zellteiles abheben. Es sind das die Gebilde, die gewohnlich als Ble­
pharoblasten bezeichnet werden und unter anderem in Spongioblasten vor­
kommen. Bei gewohnlichen Kernfarbungen sind sie nicht zu erkennen. Oft 
zeigen sie nicht die Form von Kornchen oder Kugeln, sondern scheinen ein 
mehr stabformiges, gerades oder gewundenes Aussehen zu haben. Gelegentlich 
sehen sie aus wie kleine Kanalchen, die das Plasma der Zellen durchsetzen. 
Diese Blaspheroblasten habe ich am sichersten in der BAILEY-Farbung dar­
stellen konnen, wahrend es mir nicht gelungen ist, sie im HOLzER-Praparat zu 
sehen, wie das JAHN im Ependym des Gehirns gelungen ist (Abb. 5, altere Person). 

Nach der Lichtung des Zentralkanals zu ist das Protoplasma der Ependym­
zellen gewohnlich scharf abgegrenzt durch eine Verdichtungslinie, die als 
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Cuticularmembran bezeichnet wird. In der VAN GIESON -Farbung ist diese Cuti­
cula gewohnlich nicht blaB-graugelb gefarbt wie das ubrige Zellprotoplasma, 
sondern zeigt eine mehr rote Tonung. 

Das Lumen des Zentralkanals wird meist eingenommen von einer feinfadig­
wabig geronnenen Masse, die in der Regel ein vakuoliges Aussehen hat und an 
geronnenes EiweiB erinnert . Diese Masse farbt sich nach VAN GIESON blaB-gelb, 
nimmt aber in den etwas dichteren Gerinnungszentren meist einen rotlichen 
Farbenton an. Sie hangt zipfelformig mit der Cuticularmembran der Ependym­
zellen zusammen, kann aber auch vollkommen von diesen ge16st sein und frei 
im Lumen liegen. Trotzdem sind auch dann in der R egel an den Epithelzellen 
feinfaserige Ausliiufer fiidiger Art nachzuweisen, die die rotliche Farbe des 
Cuticularsaumes haben und wie 
feine Cilien aus ihnen hervor­
zugehen scheinen (vgl. Abb. 2 
und 3). Am deutlichsten ist die 
Beziehung des Inhaltes zu den 
Zellen aus Abb.6 zu erkennen. 

Zwei Fragen ergeben sieh aus 
der Besehreibung: 1. 1st die I n­

haltsmasse niehts anderes als ein 
von den Plexusepithelien gebil­
deter, eiweiBhaltiger Liquor? Das 
moehte ieh naeh zahlreiehen Prii­
paraten wie dem der vorliegenden 
Abb.6 fUr sehr unwahrseheinlieh 
halten. In diesem Fall war von 
einer seharfen Cutieularabgren-

ALJb. 5. R~[ ll20. Paraffin, BAILEY. Blepharoblasten. 

zung niehts zu sehen. Das Zellprotoplasma zeigte vielmehr einen SO un­
mittelbaren Dbergang in die in der Abbildung zu erkennenden Ausliiufer und 
Zipfel, die ihrerseits in die zentrale Inhaltsmasse ubergehen, daB man dureh­
aus den Eindruek hat, daB es sich hier um ein direktes Sekretionsprodukt der 
Ependymzellen handelt. Aueh die wabigen Lucken zwischen den zipfelformig 
ausgezogenen Plasmaausliiufern lassen den Gedanken der ortliehen Sekretion 
als den wahrseheinliehsten erseheinen. Und 2. Sind diese Fortsiitze der Zellen, 
wie sie besonders in den Abb. 2 und 3 zu sehen sind, mit den oft beschriebenen 
Cilien der Ependymzellen identisch? DaB sie samtlieh eehte Cilien sind, halte 
ieh fUr unwahrscheinlich, daB manehe von ihnen Cilien sind, moehte ieh fiir 
durehaus moglieh halten. Damit solI nieht gesagt werden, daB die Ependym­
zellen nieht aueh, besonders im embryonalen Leben, eehte Cilien haben konnen. 
Wenn aueh von LENHossEK ihr Vorhandensein bezweifelt hat, so sind sie doch 
an Gehirn und Riiekenmark, wie KOLLIKER zusammenstellt, von VALENTIN, 
PURKINJE, HANNOVER, LEYDIG, H. MULLER, VIRCHOW, KOLLIKER, LUSCHKA, 
GERLACH, KUPFFER u. a., zum Teil aueh bei Erwaehsenen naehgewiesen worden. 
JAHN hat sie sogar im Ependym der Hirnventrikel regelmiiBig gefunden. Ieh 
glaube, daB aber gerade das Epithel des Zentralkanals, das viel weniger als das der 
Ventrikel sekundiiren postmortalen Veriinderungen ausgesetzt ist, ein eindeutiges 
Urteil iiber das Vorhandensein oder Fehlen von Cilien zuliiBt. Naeh meinen 
eigenen Untersuehungsergebnissen moehte ieh folgendes als festgestellt ansehen: 
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1. An einem Teil der Ependymzellen kann man eindeutig fadenfOrmige 
Gebilde feststellen, die den Charakter von Cilien besitzen. 

2. Ein anderer Teil der Ependymzellen zeigt (vielfach am gleichen Quer­
schnitt des Zentralkanals) keine Cilien. 

3. Ein Teil der Cilien geht ohne scharfe Grenze in die Inhaltsmasse des 
Zentralkanals uber, so daB man oft nicht unterscheiden kann, ob es sich um 

• 
.\bb. 6 . RM 1052. 10 Tagc. Paraffin . VAN GIESON. Mehrreihiges 
Epelldym, wabige Illhaltsmassc mit den Epelldymzell en in fiidiger 

Vcrbilldullg. 

zipfelformige Auslaufer des 
Inhalts oder um Zellfort­
satze handelt. 

Ich mochte mit Wahr­
scheinlichkeit daraus den 
Schluil ziehen, dail die Cilien 
nicht Dauereinrichtungen der 
Ependymzellen sind, daB sie 
vielmehr mit Unterbrechun­
gen neu gebildet und wieder 
abgestofJen werden, und daB 
sie irgendwie in die Inhalts­
masse des Zentralkanals 
ubergehen. Das fiihrt zu· 
der Vermutung, daB es sich 
bei ihnen um Sekretionsvor­
giinge handelt, die irgend­
etwas mit der Bildung des 
Liquors im Zentralkanal zu 
tun haben. Wenn aber die 
Cilien so aufgefaBt werden , 
so ist wohl auch der Cuti­
cularsaum nichts anderes als 
ein Sekret im Protoplasma 
der Zelle. Das scheint mir 
schon daraus hervorzugehen, 
daB er dann verschwindet, 
wenn die Ausscheidung des 
Sekrets, wie in Abb. 6, be­

sonders deutlich wird. Trotzdem sollen zum Zwecke der Kurze der Darstellung 
die in der Lichtung vortretenden fadenfOrmigen Gebilde im folgenden kurz 
als Cilien bezeichnet werden. 

Ich mochte also aus den dargestellten Bildern den SchluB ziehen, daB die 
Ependymzellen des Zentralkanals, wenigstens bei Neugeborenen, eine Sekretion 
ausfiihren, und daB der Liquor wenigstens teilweise von ihnen gebildet wird. 
Ich halte es fiir durchaus moglich, daB diese Sekretion in irgendeiner Beziehung 
zu den oben beschriebenen Protoplasmakorperchen steht, ohne dies allerdings 
bisher beweisen zu konnen. DaB das Ependym eine Eigensekretion besitzt, 
scheint mir auch aus anderen Grunden sehr wahrscheinlich. In sehr vielen Fallen 
im spateren Leben geht der Zentralkanal nicht in seiner ganzen Lange durch 
Obliteration zugrunde, sondern es wechseln geschlossene mit offenen Partien abo 
Die offen en Partien enthalten Liquor. Woher stammt er, wenn keine Verbindung 
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zum Gehirn und dem Plexus mehr vorhanden ist? DaB der Liquor jahre- oder 
jahrzehntelang im Zentralkanal bleibt, ohne irgendwie erganzt oder gewechselt 
zu werden, ist doch hochst unwahrscheinlich; und wenn er, wie aIle Flussigkeiten, 
einem dauernden Wechsel unterworfen ist, so liegt es nahe, als Produzenten des 
Liquors die Ependymzellen anzusehen. 

Ich habe in meinem Material aIle diejenigen FaIle aus allen Altersklassen 
zusammengesteIlt, in denen der Zentralkanal nicht in seiner ganzen Lange offen 
oder obliteriert war, sondern wo er eine teilweise Obliteration aufwies. 

Es kamen so rund 140 FaIle zustande. 
Von diesen zeigten 82 FaIle eine Obliteration oberer Abschnitte, wahrend 

tiefere Abschnitte noch offen und mit Liquor gefiillt waren. Sie gehen bis in 
die hochsten Altersstufen hinauf. 

Mit diesen 82 Fallen kann als erwiesen angesehen werden, daB der im offenen 
'reil des Zentralkanals vorhandene Liquor an Ort und Stelle gebildet wird. 
Er muB also entweder von den BlutgefaBen aus durch das Ependym hindurch 
diffundieren oder von den Ependymzellen selbst sezerniert werden. 

Was sagt das Schrifttum uber die Liquorbildung? Die Anschauungen dariiber 
sind auffallend verschieden und unbestimmt. DaB die Plexus chorioidei Liquor 
bilden konnen, wird wohl allgemein anerkannt. Das geht aus Exstirpations­
versuchen hervor und aus Befunden, in denen 'reile des Ventrikelsystems in 
sich mit Plexusteilen abgeschlossen waren und sich unter dem Druck des sezer­
nierten Liquors machtig erweiterten. 

Die Ableitung des Liquors geht offenbar iiber den Subarachnoidealraum. 
Dafiir sprechen die Falle von Hydrocephalus into nach VerschluB des For. 
Magendi oder der Foramina Luschkae. Ob das Ependym (hier sei zunachst 
nur von dem Ependym der Hirnkammern gesprochen) imstande ist, Liquor zu 
resorbieren, ist fraglich. Die Beobachtungen von ASKANAZY und KLESTADT 
haben anscheinend Priifungen nicht standg c halten oder muBten anders gedeutet 
werden. 

Mit der Bildung des Liquors im Zentralkanal des Riickenmarkes haben sich 
bisher kaum irgendwelche Autoren beschaftigt. Das Problem ist anscheinend 
zu schwer anzugehen. Selbst seine Zusammensetzung ist kaum bekannt. In 
meinen Praparaten fiel zunachst einmal auf, in welchem starken Grade bei 
den gewohnlichen Fixationsmethoden eine Gerinnung des Liquors im Zentralka1Ull 
zustande kommt. Er stellt sich besonders bei den Friih- und Neugeborenen 
fast immer als eine wabig geronnene Masse dar, die etwa an Serum odeI' Kolloid 
der Schilddriise erinnert. Wenn man bei KAFKA dagegen liest (S. 42), daB dec 
gesamte EiweiBgehalt in der Cerebrospinalfliissigkeit so gering ist, daB er sich 
"den gewohnlichen Nachweismethoden, seien es nun gravimetrische oder titri­
metrische, meist entzieht", daB er von den verschiedenen Autoren mit 10 bis 
:~O mg-% angegeben wird (S.44) und fiir den normalen Liquor ungefahr mit 
24 mg- % (20 mg- % Albumine und 4 mg- % Globuline) anzusetzen ist, so kann 
man sich kaum vorstellen, daB diese Fliissigkeit, bei Fixierung mit Formalin, 
einen so kompakten Niederschlag geben wiirde, wie er sich in den Abb.2, 3 
und 6 zeigt. Es muB also der Ll~q1J.or im Zentralkanal etwas anderes sein als der 
Liquor, wie man ihn durch lumbale oder Cisternenpunktion gewinnt. Und damit 
gewinnt die Vorstellung an Wahrscheinlichkeit, daB der Liquor im Z~ntralkanal 
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des RuckenmarkEs vom Ependym gebildet wird und vielleicht eine ganz andere 
Bedeutung hat als del' Liquor in den Hirnkammern und im Subarachnoidealraum. 

Dbrigens ist del' Gedanke einer sekretorischen Tiitigkeit der Ependymzellen 
nicht neu, wenn auch in del' Regel von den Ependymzellen des Gehirns gesprochen 
wird. So fand STUDNICKA gelegentlich "blaschenformige Bildungen auf del' 
Oberflache del' ihrer normalen Flimmer- odeI' GeiBelbedeckung entblOBten 
Ependymzellen. Man findet, daB sie an den Stellen, wo sich ehemals del' Flimmer­
besatz befand, entspringen, und daB sie, nachdem sie sich ausgebildet haben, 
sich von diesen trennen konnen, so daB sie dann, frei auf del' Oberflache des 
Ependyms liegend, odeI' in groBerem MaBe das Innere del' Hirnventrikel erfullend, 
anzutreffen sind. Oft ist die ganze Oberflache des Ependyms von einer bedeu­
tenden Schicht diesel' tropfen- odeI' blaschenformigen Gebilde bedeckt". Dber 
die Bedeutung diesel' Blaschen schreibt er: "So haben wir es hier mit dem 
Austreten einer Flussigkeit aus dem Inneren del' Ependymzellen in del' Form 
von scharf begrenzten Blasen zu tun. Es handelt sich vielleicht nur urn einen 
temporaren Zustand des Ependyms, und zwar nul' in einigen seiner Partien. 
Wir konnen namlich an denselben Praparaten, an denen wir die oben beschrie­
benen Verhaltnisse gefunden haben, das ubrige Ependym mit einer ganz normalen 
Flimmerbedeckung bzw. mit GeiBeln versehen finden." 

Sehr viel deutlicher druckt sich FUCHS uber die sekretorische Tatigkeit des 
Ependyms aus. Er fand eine AusstoBung von Kornchen, die offen bar aus dem 
Kern stammen und durch das Plasma in den Hohlraum ausgestoBen werden. 
S. 650: "Die Sekretion del' Ependymzellen ist vielmehr eine auBer allem Zweifel 
stehende Tatsache." Daneben gibt er abel' zu, daB die Ependymzellen GeiBeln 
besitzen, unter Umstanden zu GeiBel- odeI' Flimmerzellen werden konnen. 
Gerade im embryonalen Ependym fand er regelmaBig diese Sekretionserschei­
nungen und schlieBt daraus, daB die sekretorische Funktion offenbar die altere 
ist. S. 663: "Das Ependym hat zunachst zwei Aufgaben zu erfullen: 1. Es 
dient dem Mark als Stutzorgan. 2. Es liefert in den Zentralkanal Sekret." 
FUCHS erwahnt, daB bei del' Anatomenversammlung in Halle im Jahre 1902 
auch Prof. v. STRICHT sich zu seiner Ansicht bekannt habe. 

Es ist dann im Schrifttum uber diese Tatigkeit des Ependyms sehr still 
geworden, bis neuerdings die sekretorische Tatigkeit wieder mehr vertreten 
worden ist. 1m Handbuch del' vergleichenden Anatomie del' Wirbeltiere weist 
C. U. ARIENS KAPPERS auf sie hin, ohne allerdings wesentliche neue Tatsachen 
anzubringen. Er erwahnt dabei die Untersuchungen von CHARLTON, durch die 
bei Fischen, Reptilien und Vogeln, besonders im Gebiet des Thalamus, eine 
sekretorische Funktion des Ependyms wahrscheinlich gemacht wird, und erinnert 
an die Ergebnisse von WISLOCKI und PETNEM, die bei Trypanblauinjektionen 
in das GefaBsystem del' Medulla oblongata einen Austritt des Farbstoffes durch 
das Ependym in den Ventrikel nachweisen konnten. 

Ahnliche Andeutungen bei HALLER v. HALLERSTEIN, del' besonders auf die 
Parietalorgane niederer Wirbeltiere hinweist, die sich vom Ependym herleiten 
und offenbar sekretorische Funktionen haben. Neuerdings hat sich PAPOUSCHEK 
wieder ausfiihrlicher mit dem Ependym von Amphibien beschaftigt. Er fand, 
ganz ahnlich wie beim Menschen, im Ventrikel und Zentralkanal haufig Auf­
lagerungen auf den Zellen, bei denen es fraglich ist, ob es sich urn Gerinnungen 
odeI' Ansscheidnngen handelt, und beschreibt das Wabenwerk im Zentralkanal, 
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dessen Ende an den Zellen befestigt zu sein scheint. "Auch mit bester Optik 
erhielt ich den Eindmck, daf3 diese Enden die vel'schmolzenen Cilien del' Ependym­
zellen sind, und das Wabenwerk ein von ihnen in das Lumen abgeschiedenes Sekret 
ist." "Weiterhin", sagt er in der Zusammenfassung, "wird die Vermutung aus­
gesprochen, daf3 sich Ependym und Plexuscilien periodisch in Sekret umwandeln". 
Dann erinnert er an Untersuchungen von SCHUMACHER, in denen aus dem 
Bereich des Verdauungskanals eine ahnliche Ansicht ausgesprochen wird. 

Auch von pathologisch-anatomischer Seite werden ahnliche Gedankengange 
vertreten. P. ERNST hat bei Besprechung der Hydromyelie im Handbuch der 
MiBbildungen von SCHWALBE darauf hingewiesen. Er schreibt: "Analog wie 
beim Hydrocephalus darf man auch bei der Hydromyelie darauf hinweisen, daB 
vermutlich dem Ependymepithel sekretorische Bedeutung zukommt, wie dem 
Epithel der Adergeflechte; wenigstens kann der Verfasser auch am Zentral­
kanalepithel eine granulare Struktur nachweisen, die stark an sekretorische 
Driisenzellen erinnert." SCHAETZ nimmt einen etwas anderen Vorgang an, 
namlich einen Liquorstrom von der nervosen Substanz durch das Ependym in 
den Zentralkanal, wenn er auch nicht gerade von einem Sekretionsvorgange 
spricht. 

So liegen also auch im Schrifttum mannigfache Beobachtungen vor, die 
darauf hindeuten, daB der Liquor wenigstens zum Teil ein Sekretionsprodukt 
des Ependyms ist. 

Ich mochte im Zusammenhang damit noch auf zwei andere Tatsachen hin­
weisen, wenn sie auch erst in ein spateres Kapitel hineingehoren. Wenn das 
Ependym im spateren Leben vom Zentralkanal abwandert, und sich in der 
Subst. gel. centralis in Form von kleinen Epithelhaufchen wiederfindet, so sehen 
wir auBerordentlich haufig in diesen Epithelgruppen Lichtungen auftreten, die 
einen drusenahnlichen Eindruck machen. Wie sollen wir uns die Bildungdes 
Lumens erklaren, wenn die Zellen nicht ein Sekret absondern? Und wenn wir 
die Geschwulstbildungen des Ependyms betrachten, die sog. Ependymome und 
N euroepitheliome mit ihren zahlreichen driisenahnlichen Hohlraumen, um die 
sich das Epithel wie ein echtes Driisenepithel herumlegt, so kommt auch hier 
die ehemalige sekretorische Funktion der Ependymzellen zum morphologischen 
Ausdruck. 

Und schlieBlich mochte ich noch eine Beobachtung erwahnen, die ich bei 
der Untersuchung von ungefahr 12 Fallen von tbc. Meningitis habe machen 
konnen. Untersucht man bei Kindern mit Meningitis tbc. das Riickenmark, 
so sieht man, daB die Riickenmarkshaute mit den in sie eingeschlossenen Blut­
gefaBen und Nervenwurzeln sich sehr stark an dem ProzeB beteiligen. Ich habe 
das in einer Arbeit von HEITZ ausfiihrlicher beschreiben lassen. In keinem dieser 
Fane war nun der von oben bis unten durchgangige Zentralkanal irgendwie 
verandert. Nirgends lieB sich ein Entziindungsexsudat im Zentralkanal nach­
weisen. Sein Epithel war iiberall gut erhalten. Keinerlei Andeutungen von 
tuberkulOsen Veranderungen, wie man sie doch regelmaBig im Bereich des 
Ependyms der Hirnventrikel findet. 

Wenn tatsachlich ein Liquorstrom von den Hirnhohlen in den Zentralkanal 
des Riickenmarkes bestiinde, so miiBten dem Inhalt des Zentralkanals in genau 
der gleichen Menge Exsudatzellen beigemengt sein, wie das im Subarachnoideal­
raum der Fall ist. DaB das in den verschiedensten Hohen nie zu beobachten 
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war, obwohl die Ruckenmarkshaute in sehr ausgedehnter Weise erkrankt waren, 
also mit dem hierhin stattfindenden Liquorstrom doch ganz offenbar Tuberkel­
bacillen verschleppt wurden, ist wiederum ein Beweis dafur, daB der Inhalt 
des Zentralkanals nicht von dem Plexus gebildet werden kann und seinen Ablauf 
nach unten hat, sondern ist eher in dem Sinne zu deuten, daB die Ependymzellen 
den Liquor im Zentralkanal hervorbringen, und daB die Stromrichtung eher von 
unten nach oben geht. 

lch glaube, daB man aus allen diesen Grunden mit groBer Sicherheit sagen 
kann, daB der Liquor im Bereich de.s Zentralkanals Z1tm Teil vom Ependym 

Abb.7. lUI 1052. 10 Tag .. , lIliinnlich. Gela­
tine,- Hiimatoxylin. Lendenmark. Oftener 
Zentralkanal, wenig zellreicher Gliamantel 

mit Zellkappe am hinteren Pol. 

sezerniert wird, und daB dieser Liquor sich 
in seiner Zusammensetzung offenbar grund­
satzlich vom H irnliquor unterscheidet. Vor 
allem scheint er einen sehr viel hOheren Eiwei{3-
gehalt zu haben (was ich allerdings nur aus 
den Gerinnungserscheinungen des fixierten 
Materials schlieBen kann). 1m spateren Leben 
scheint allerdings das Ependym Verande­
rungen durchzumachen, die mit einer allmah­
lichen Umstellung (oder einem Aufhoren) 
seiner Funktion einhergehen (s. den Abschnitt 
iiber das Zellbild des Zentralkanals beim 
alteren Menschen). 

Die Umgebung de.s Zentralkanals des Neu­
geborenen ist auBerordentlich reich an Zellen. 
Sie umgeben ihn als ein dichter Kranz und 
machen erst in einiger Entfernung einer zell­
armeren Zone Platz. Die Zellen sind ent­
weder gleichmaBig verteilt, oder es treten 
mehr umschriebene Anhaufungen auf. Wenn 

das der Fall ist, sind in der Regel die hinteren Anteile bevorzugt. Fast immer 
ist die vordere Umgebung des Zentralkanals zellarmer. Gelegentlich bilden die 
Zellen eine Art Kappe um den hinteren Pol und setzen sich in Form einer mehr 
oder weniger deutlich betonten StraBe entsprechend der Raphe zum Sept. 
post. fort (Abb. 7). 

Welcher Art sind diese Zellen? 

Bei reinen Zellfarbungen kann es kein Zweifel sein, daB die Zellen engste 
Beziehungen zu den Ependymzellen haben. Gerade wenn man die unmittelbare 
Umgebung des Zentralkanals durchmustert und von den fruher erwahnten, 
aus dem Verband des Ependyms herausgetretenen Zellen ausgeht, wenn man 
die Kernzeichnung studiert und vor allem die groberen Chromatinbrocken der 
Kerne miteinander vergleicht, so kann kein Zweifel dariiber sein, daB es flieBende 
Obergange von den Kernen des Ependyms zu denen der Umgebung gibt. Die 
Form der letzteren ist im allgemeinen mehr kugelig, die Chromatinzeichnung 
heller, lockerer. Der EinfluB der freieren Lage scheint sich also in einer Auf­
lockerung des Kernes zu auBern. Nur das Protoplasma ist ganzlich anders 
geworden. Es ist entweder kaum zu erkennen oder umgibt in Form eines 
schmalen , unscharf begrenzten Saumes den Kern, der im iibrigen in das faserige 
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Gliagewebe eingebettet erscheint. Bildung von Cilien oder eindeutige Ependym­
fasern sind an diesen "abgewanderten" Zellen nicht zu erkennen. 

Daneben treten in geringerer Zahl kleine, dunkelgefarbte, lymphocyten­
ahnliche und bohnen- und stabchenformige Kerne auf, die an die Kerne der 
Oligodendroglia und der M ikroglia 
erinnern. 

CAJAL -Farbungen zeigen ein­
deutig, daB die erstbeschriebenen 
Gebilde wenigstens zum Teil Glia­
zellen mit Fortsatzen sind (Abb. 8 
und 9). Wahrend es mit der Gold­
sublimatmethode nie gelingt, an 
den Ependymzellen Fortsatze nach­
zuweisen, sind sie an den Zellen 
der Umgebung des Zentralkanals 
eindeutig zu erkennen. Dabei zeigt 
sich eine gewisse Regel: J e naher 
dem Zentralkanal (Abb. 8), urn so 
unentwickelter die Fortsatze; die 
Zellen in seiner unmittelbaren Um­
gebung (jene, die aus dem Ver­
band des Ependyms herauszutreten 

Abb.8. RM 1207. Neugeborenes. CAUL. 
Unreife Gliazellcn in der Nahe des Zentralkanab. 

seheinen) scheinen noeh frei von Fortsatzen zu sein. In weiterer Entfernung 
vom Zentralkanal wird dann die Zahl und die Lange der Fortsatze gro13er 
(Abb.9). Die Darstellung in der Photographie 
ist wegen der Beschrankung des Bildes auf 
eine Ebene immer eine recht unvollkommene. 
Man wird diese Zellen als unrei/e und rei/ere 
Gliazellen oder als unrei/e und rei/ere Astro­
cyten bezeichnen miissen (als Astroblasten dur­
fen sie deshalb nicht bezeichnet werden, weil 
die Bezeichnung von LENHossEK fUr diejenigen 
ausgewanderten Zellen des Zentralkanals an­
gewandt wird, die noch einen peripheren Fort­
satz bis zur Pia haben). 

Der Zentralkanal wird also beim N eu­
geborenen von einem zellreichen Mantel von 
unreifen und reiferen Astrocyten umgeben, 
denen sich in geringerer Zahl kleine Gliazellen 
beimengen. 

DaB hier tatsachlich voll ausgereifte Astro­
cyten in groBer Zahl vorkommen, zeigt die 
Abb. 10 nach GOLGI-LANDAu, die wie alle 
GOLGI-Farbungen zwar keine Auskunft tiber 
wohl aber uber die Entwicklung einzelner, 
haben. 

Abb. 9. RM 1217. Neugeborenes. CAJAJ,. 
Reife Gliazellen in den seitlichen Teilen 

der Zentralkaualregion. 

die Zahl der Astrocyten gibt, 
die die Farbung angenommen 

Es darf vielleicht noch betont werden, daB auch in gut gefarbten CAJAL­
Praparaten die Ausbildung der Fortsatze der Gliazellen in der weiBen Substanz 
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der Strange gewohnlich eine sehr viel vollkommenere ist als in der Substantia 
gelatinosa centralis. Das gilt allerdings bis zu einem gewissen Grade auch fUr 
das Rlickenmark des Erwachsenen. 

Und nun noch einige Worte liber die Bildung und Anordnung der Fasern 
nach Praparaten, die nach HOLZER, WEIGERT, AZAN oder mit der Neutral­
Xthyl-Violett-Orange-G (N-O)-Methode von BAILEY gefarbt sind. Auch die 
GOLGI- und LANDAu-Farbung laBt gelegentlich Entsprechendes erkennen. Schon 
\VEIGERT hat darauf hingewiesen, daB die Substantia gelatinosa centralis beson­
ders reich an Gliafasern ist. Das kann ich nach meinen Praparaten durchweg 

Abb. 10. EM 1026. }Iiilllllicll, 3 Tage. LANDAU. _htroeyten lllll den ZClItralkallal. 

bestatigen. Die Gliafasern zeigen dabei oft eine ausgesprochen zirkuliire An­
ordnung tlm den Zentralkanal und strahlen von hier in die Umgebung aus, gehen 
in das Netzwerk liber, das zwischen den Markfasern der Strange angeordnet 
ist, und setzen sich in die Bildung der Raphe fort. Die zirkulare Anordnung 
del' Gliafasern urn den Zentralkanal ist nach LENHOSSEK zum ersten Male von 
STILLING 1842 beschrieben worden. LENHOSSEK selbst bestatigt sie. 

Die Raphe besteht schon beim Neugeborenen liberwiegend aus Gliafasern. 
GewiB sind ihr Ependymfasern beigemengt. Die Hauptmasse wird aber von 
Gliafasern gebildet. Am Beginn del' Raphe im hinteren Umfang des Zentral­
kanals liegen dabei oft in groBerer Zahl Gliazellen, die im CAJAL-Praparat die 
vorher beschriebenen Auslaufer erkennen lassen und sich zugweise vom hinteren 
Pol des Zentralkanals in die Raphe vorschieben. Oft sind ihre Fortsatze einseitig 
in del' Langsrichtung der Raphe orientiert. 1m weiteren VerIauf del' Raphe sind 
immer wieder Gliazellen eingestreut. AuBerdem beteiligen sich die benach­
barten Strangastrocyten mit ihren Fortsatzen am Aufbau der Raphe. Doch 
ist sowohl diese Einstreuung von Gliazellen in das Raphegebiet als auch die 
Mitbeteiligung der seitlichen Astrocyten relativ gering, so daB die Raphe sich in 
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der Hauptsache aus durchgehenden, langsverlaufenden Fasern zusammensetzt. 
Beim Erwachsenen liegen offenbar die Verhaltnisse anders. 

Von der oben gegebenen Beschreibung trifft man nun in groBer Zahl Ab­
weichungen, die teils in das Gebiet des Normalen hineingehoren, teils schon als 
Anomalien angesehen werden mussen. 

Zu den haufigsten Abweichungen gehort die Tatsache, daB die Ependymzellen 
unter sich nicht gleich sind, sondern daB betrachtliche Unterschiede auftreten. 

Schon in den Abb. 1, 6 und 7 sind solche Verschiedenartigkeiten deutlich 
zu erkennen. Abb.6 zeigt in dem Seitenteil offenbar eine andere Breite des 
Epithelsaumes als im Bereich des vorderen und hinteren Pols. Wahrend in 
dem Seitenteil das Epithel deutlich mehrreihig ist, die Kerne also, wie beschrie­
ben, in mehreren Reihen ubereinander angeordnet sind, ist vorn nur eine Reihe 
(hochstens einmal eine Doppelreihe) von Kernen von langgestreckt ovaler Form 
zu erkennen. Die Zellen sind offenbar etwas breiter, liegen nicht so gedrangt 
wie in dem Seitenteil. Noch deutlicher wird dieser Unterschied am Dorsalpol. 
Die Mehrreihigkeit der Zellen nimmt nach ihm hin allmahlich ab, die Zellen 
sind weniger hoch, die Kerne mehr rund, klein, dicht, liegen weniger gut geordnet 
und bilden am hinteren Pol zuletzt einen fast ungeordnet erscheinenden Haufen, 
von dem eine gewisse "Ausstreuung" in die umgebende Glia ausgeht. Man wird 
unwillkurlich an die embryonalen Bilder des primitiven Zentralkanals mit seiner 
Boden-, Deck- und seinen Seitenplatten erinnert. Auch die Anordnung der 
Zellen erinnert etwas an die Bilder, die yom vorderen und hinteren Ependymkeil 
gegeben werden. Das faUt in der vorliegenden Abbildung besonders am vor­
deren Pol auf, in dem eine radiare Anordnung um einen imaginaren Mittelpunkt, 
der im vordersten Teil des Zentralkanallumens liegt, besteht. 

Diese hier deutlich erkennbare Dreiteilung, ist deshalb wichtig, weil nach 
den Ergebnissen der embryologischen Forschung der Zentralkanal des Neu­
geborenen doch schon seine endgultigen Formen hat und sich eigentlich nur 
aus den Bestandteilen des vorderen und hinteren Ependymkeils aufbaut, wah­
rend die Seitenplatten langst als Spongioblasten verbraucht sein muBten. In 
Abb.7 (vom gleichen Ruckenmark eines 10 Tage alten Knaben) ist der Befund 
ein ahnlicher (Lendenmark). Nur sind in ihm die Zellen des Dorsalpols zylin­
drisch. Sie zeigen gegenuber denen der Seitenplatten eine deutliche Einbuch­
tung, so daB die Dreiteilung der Umrandung des Zentralkanals hier noch auf­
falliger wird. Auch gegenuber der "Bodenplatte" heben sich die von auBen 
her eingebuchteten "Seitenplatten" recht deutlich abo DaB es sich dabei nicht 
etwa nur urn Schrumpfungsprozesse handelt, geht wohl am besten daraus hervor, 
daB die Form des Zentralkanals im ganzen Ruckenmark die gleiche ist und 
sowohl bei Paraffineinbettung als auch in dem sehr schonenden Gelatinever­
fahren herauskommt. 

In Abb. 1 ist der Befund ein ahnlicher. Hier ist wieder der Zellbelag des 
Dorsalpols besonders schmal, wahrend der vordere breiter ist. Die Lichtung 
des ganzen Zentralkanals ist unvollstandig in zwei Teile geteilt, indem am 
Ubergang des vorderen zum mittleren Drittel ein Zellsporn nach innen vor­
springt. Dieser Sporn liegt zwar schon im Bereich der Seitenteile, die vollstandige 
Ausbildung des mehrreihigen Seitenepithels beginnt aber erst dorsal von ihm. 
So entsteht auch hier eine Art Dreiteilung des Ependyms. Wichtig scheint 
mir auch zu sein, daB sich yom vorderen Pol eine Auswanderung von Zellen in 

Staemmler, Hydromyelie. 2 
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die umgebende Glia entwickelt und zu einer Art Zellkappenbildung um den 
vorderen Pol gefiihrt hat. Die Kerne dieser Zellen entsprechen ganz den vorher 

beschriebenen blaB gefarbten Gliakernen, die, abge-
\\ '." - sehen von ihrer runden Form und dem geringeren 

AblJ. 11. RlII1014. Mannlich, 
1 Tag. Gelatine, HamatQxylin. 
Brustmark. Offener Zentralkanal, 
UnterlJrechnng des Ependyms 

(Vorderanteile, Hinteranteile, 
Seitenteilc). Zellreiches Lager. 

Chromatingehalt, die groBte A.hnlichkeit mit den 
Zellen des Ependyms haben. Es scheinen sich also 
hier auch aus dem Bereich des vorderen Pols Zellen 
zu lOsen, die in die Glia des Riickenmarkfls iibergehen. 
Wenn man den Vorgang als eine Art Abwanderung 
ansieht, so wiirde das bedeuten, daB diese nicht nur 
seitlich und hinten, sondern auch vorn vor sich geht. 

Eine Dreiteilung des Ependyms kommt noch deut­
licher in Abb. 11 vom Riickenmark eines 1 Tag alten 
Kindes heraus. Dabei handelt es sich ebenfalls um 
einen Befund, der in den verschiedensten Hohen des 
Markes erhoben werden konnte. Der Zentralkanal 
besteht offenbar aus einer Deckplatte, einer Boden­
platte und zwei Seitenplatten. Die letzteren haben 
sich von den iibrigen gelost. Ich bin nun zwar iiber­

zeugt davon, daB es sich hier urn ein Kunstprodukt handelt. Trotzdem scheint 
mir das Bild von Bedeutung, weil diese Losung so auffallend symmetrisch ist und 
wohl auch wieder die Zusammensetzung der Wand des Zentralkanals aus drei 
verschiedenen Teilen anzeigt. 

b) Anomalien. 
1. Die einfachste Anomalie des Zentralkanals besteht darin, daB der Quer­

schnitt nicht eme runde oder ovale Form aufweist, sondern eine spornartz:ge 

'. . 

~. 

.. . " ... . ' . .. '.~. :,' 
Ausbuchtung nach hinten besitzt. Der Sporn zeigt die 

: " gleiche Epithelauskleidung wie der iibrige Zentral­
• . kanal, oder er besteht, wie in Abb. 12, aus einem 

einreihigen Zylinderepithel und setzt sich ziemlich 
scharf gegen die Seitenteile abo Diese und die vordere 
Begrenzung zeigen ungefahr das gleiche Zellbild 
(Abb. 12). Das "Lager" des Zentralkanals ist sehr 
zellreich, wie in der Regel besonders bei Friihgeburten. 
Solche spornartigen Ausbuchtungen sind ein recht 
haufiger Befund und finden sich sowohl bei Neuge­
borenen und Kindern, als auch in hoheren Alters­
stufen. Die Annahme, daB es sich dabei urn Reste des 
em bryonalen SchlieBungsvorganges des Zentralkanals 
handelt, hat sehr viel Wahrscheinlichkeit. Der Sporn, 
der sich hier so scharf gegen die Seitenteile absetzt, 

Abb. 12. R~11064. l!'riihgebnrt. 
Gelatine, Hiimatoxylin. Brust· 
mark. Offener Zentralkanal, 

zellreiches Lager. ];'ortsatz znm 
Sept. post. Erythrocyten im 

Zentralkanal. 

stellt offenbar den vom hinteren Ependymkeil geliefer­
ten Bestandteil des Zentralkanals dar, dessen Zusammenfassung mit dem 
iibrigen Teil nicht ganz gelungen ist. Es besteht somit nach der heutigen 
Nomenklatur ein leichter Grad von "Dysraphie". 

II. Ebenso haufig sind Verliingerungen des Zentralkanalquerschnittes in dorso­
ventraler Richtung. Dabei konnen die Zellen entweder im ganzen Umfang die 
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gleiche Form haben, oder es treten wieder jenc Unterschiede zwischen den eiu­
zelnen Abschnitten auf, die oben geschildert wurden. Da die Verlangerungen 
haufig mit Veranderungen im Ependym einhergehen, sollen sie mit den ent­
sprechenden Abbildungen genauer unter III. beschrieben werden. 

III. Seltener und schwerer zu beurteilen sind Luckenbildungen irn Epithel. 
Ein Beispiel gibt Abb. 13 von einer nicht ganz ausg tragenen :Frllhgeburt: 

Zentralkanal ungefahr normal weit, birnformig, nach hinten ausgezogen. V or­
derer Pol und Seitenteile mehrreihig, beide etwas gegeneinander abgesetzt. Ven­
tral yom vorderen Pol kappenformige Zellansammlung aus Zellen, die mit den 
Ependymzellen die groBte Ahnlichkeit haben. Nach hinten zu TIbergang zur 
Einreihigkeit. Epithel hinten weniger hoch, wenn 
auch noch zylindrisch. Hinterer Pol unterbrochen. 
Defekt durch eine Zellmasse ausgefUllt, die mit den 
"abgesprengten" Ependymzellen identisch ist. Lich­
tung mit andersartigen Zellen ausgefUllt: Kleiner, 
runder Kern, deutlicher, rundlicher Zelleib; ganz 
vereinzelte Erythrocyten. 

Wie ist diese Unterbrechung aufzufassen? Ent­
wicklungsstOrung, Trauma oder Kunstprodukt? Gegen 
das letztere spricht die Zellansammlung in der Lucke 
und die im Zentralkanal. Eine Entwicklungsstorung 
konnte wohl die Zellkappe im Epitheldefekt erklaren, 
aber nicht den Inhalt des Zentralkanals. Die Zellen 
im Innern des Lumens sind als Gliawanderzellen 
(vielleicht zum Teil auch als Lymphocyten) aufzu­
fassen. Die Erythrocytenbeimengung spricht mit uber­
wiegender Wahrscheinlichkeit dafur, daB es sich hier 
um die Folge eines Geburtstraumas handelt. 

Schwieriger ist die Beurteilung bei dem Fall der 
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Ahb. 13. RJ\I 100j.~·riihgelJ1lrt. 
Gelatine, Hiilnatoxyliu. Lcndeuo 
mark. Offener Zelltralkanal, zell­
reiches IJuger, l!~pelldYlllullt('r-

hrechnng alll untcren Pol. 

Abb. 14: Gut entwickelter, birnformig gestalteter Zentralkanal mit vielreihigem 
Epithel, das in Boden-, Deck- und Seitenplatten getrennt ist. Am hinteren 
Pol umschriebene Unterbrechung mit Einrollung des Ependyms nach innen. 
Denkt man sich das eingestUlpte Ende ausgezogen, so wurde es ungefahr in 
den Defekt am hinteren Pol hineinpassen. Zellkappe um den hinteren Pol, die 
um die Lucke verdichtet erscheint. AIle Zellen tragen den Charakter der 
"abgewanderten" Ependymzellen. Einzelne Zellen der gleichen Art in die 
Liicke des Zentralkanals vorgetreten. 

Es sind zwei Fragen zu stellen: 1. Wodurch ist die Unterbrechung des Epen­
dyms erfolgt? und 2. Wie ist die Zellansarnrnlung in der Urngebung der Lucke 
zu erklaren? Vergleicht man die Zahl der Zellen an der Lucke mit der sonstigen 
Umgebung des Zentralkanals, so hat man durchaus den Eindruck einer Zell­
vermehrung, wenn auch Mitosen nicht gefunden werden. Es sieht also so aus, 
als ob die Unterbrechung des Ependyms hier eine zellige Reaktion der Umgebung 
ausgelost hatte. Das wurde zugleich bedeuten, daB der Defekt schon einige 
Tage alt, also entweder bei der Geburt oder schon vor ihr erfolgt ist. Da er 
sich hier durchaus nicht, wie in den spateren Fallen, im Bereich eines schon 
stark ruckgebildeten Ependyms findet, muB immerhin daran gedacht werden, 
daB wir es auch hier mit einem geburtstraumatischen Defekt zu tun haben. 

2* 
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Anders zu beurteilen ist die Abb. 15 von einem 3 Tage alten Knaben. Hier 
zerfiiJlt der Zentralkanal in zwei deutlich voneinander getrennte Teile. Del 
vordere zeigt die gewohnliche Zusammensetzung aus hohem, mehrreihigem 
Zylinderepithel. Er lauft nach hinten in einem langen, schnabelformigen Fort­
satz aus, der sich am hinteren Pol noch einmal erweitert. Yom hinteren Pol 
geht dann eine ziemlich dichte Zellreihe aus, die sich bis zum hinteren Septum 
erstreckt. Die ganze Zellbegrenzung dieses hinteren Abschnittes besteht aus 
kleinen, schmalen, dunkelgefarbten Kernen ohne nachweisbarem Protoplasma. 
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Abb.14. RM 1026. Manlllich. 3 Tage. 
Gelatine, Hiimatoxylin. Lellden· 

mark. Offener Zentralkanal mit 
Unterbrechung am hinteren Pol. 
Zellreiches Lager, besonders am 

hinteren Pol. 

Die Kerne stehen mit ihrer Langsachse nicht 
senkrecht zum Lumen, sondern legen sich ihm 
flach an. Vorn von der Mitte ist die Zellreihe 
unterbrochen, rechts im Bild in Form einzelner 
Lucken, zwischen denen noch einzelne kleine pyk­
notische Kerne zu erkennen sind, links ist die 
Unterbrechung eine breite, es haben sich nur ver­
einzelte Zellen erhalten. Die Unterbrechungsstelle 
ist mit einer wolkig geronnenen Masse ausgefUllt, 
diesich auch noch ein Stuck in das hintere ge­
schlossene Ende hineinzieht. Das ubrige Rucken­
mark ist sehr gut erhalten. Irgendwelche Quet­
schungszeichen sind nicht nachzuweisen. 

Hier handelt es sich zunachst ja eindeutig um 
eine unvollstandige Obliteration des dorsalen Zen­
tralkanalanteiles (Dysraphie). Der vordere Teil 
des Zentralkanals liegt an normaler Stelle, viel­
leicht etwas nach vorn verschoben. Bei der Oblite­
ration von hinten her ist der VerschluB gleich 
ventral von den Hinterstrangen noch zustande 
gekommen, aber es sind im Bereich der Raphe 
mehr Zellen liegen geblieben als in der Norm. 
Dann ist der VerschluB unterblieben, die Zellen 
haben aber ihren Charakter verandert, offenbar 

ihre Funktion verloren, und sind zu kleinen, schmalen, langlichen Gebilden 
atrophiert. Die Lucke in der Mitte scheint darauf hinzudeuten, daB der Unter­
gang der Zellen hier langsam fortschreitet. Wahrscheinlich wurde der dorsale 
Rest des Zentralkanals im Laufe des Lebens noch vollstandig obliterieren und 
sich nur in Form gewisser solider Zellansammlungen halten. 

Weitere Bilder des gleichen Falles von 1lnvollstandiger Ruckbildung des Zentral­
kanals, die also im Sinne von HENNEBERG schon als Dysraphie zu bezeichnen 
ist, zeigen die Abb. 16 und 17. Sie beweisen zugleich, daB wir es hier nicht mit 
einem Kunstprodukt zu tun haben. Denn es ware ganz unwahrscheinlich, daB 
sich ein solches durch das ganze Ruckenmark erstrecken wurde. Abb. 16 stammt 
yom Lendenmark. Der Zentralkanal ist als langgezogener, schlitzformiger 
Hohlraum erhalten. Die vordersten Anteile sind etwas weiter. Sie sind mit 
annahernd normalen Epithel ausgekleidet. Ubrigens ist zu betonen, daB der 
vordere Pol des Zentralkanals in diesem Teil bis fast unmittelbar an die vordere 
Commissur heranreicht. Man hat also den Eindruck, als wenn der Zentralkanal 
auch von vornher hatte obliterieren mussen. Nach hinten wieder eine lange, 
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schmale Ausziehung, zuletzt fast ohne Lumen, aber nach hinten doch noch 
abgeschlossen. Die Epithelien schmal, flach, dem spaltfarmigen Hohlraum 
anliegend, hochgradig pyknotisch. Dann folgt nach hinten eine Unterbrechung 
mit einigen Gliakernen. An sie schlieBt sich weiter dorsal eine schmale, offenbar 
epitheliale Zellansammlung an, die aber keinen Hohlraum mehr umschlieBt, 
sondern eine Doppelreihe (zuweilen auch nur eine einzelne Reihe) von Zellen 
darstellt. Am hinteren Pol wiederum 
ein AbschluB, ahnlich wie bei einem 
spitz ausgezogenen Zentralkanal. DaB 
hier eine Starung der Ruckbildung 
vorliegt, kann wohl kaum bezweifelt 
werden. In diesem Praparat fallt 
noch etwas anderes auf: Die den 
Zentralkanal umgebenden Gliakerne 
ahneln wie ublich den Kernen der 
Epithelien. Hier wirkt sich das dahin 
aus, daB die Gliakerne um den vor­
deren Pol groB, hell, in ihrer Chro­
matinstruktur deutlich gezeichnet 
sind, also den Charakter der ge­
wahnlichen groBen Neurogliakerne 
haben. Die Kerne an den Seiten 
und um den hinteren Pol des Zen­
tralkanals sind klein, dunkel, lympho­
cytenahnlich. Sie erinnern also an 
die der Mikroglia. 

Noch deutlicher wird die Ruck­
bildungsstarung im Halsmark des 
gleichen Falles (Abb. 17). Vorn ein 
gut ausgebildetes Lumen mit hoch­
zylindrischer Begrenzung, wiederum 
auffallend nahe der vorderen weiBen 
Commissur. Dann folgt ein lang aus­
gezogener, teils noch offener, spalt­
farmiger, teils unterbrochener, oblite­
rierter Auslaufer, der sich fast bis 
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Abb. 15. Rl'iI 1057. l'iIiinn-
lieh, 3 Tage. Gelatine, 
Hiimatoxylin. Brustmark. 
Unterbreehung des Zen­
tralkanals in der l\Iitte, 
Atrophie des Ependyms in 
den hinter en Abschnitten. 

.. 

Abb. 16. Rl'iI 1057. Jlcliinll­
lieh, 3 Tage. Gelatine, Ha­
matoxylin. Lendenmark. 
Obliteration und Unter­
breehnngen des Zentral­
kanals vom hintercn Pol 

aUs. 

zu den Hinterstrangen hinzieht. Die Zellen samtlich klein, schmal, die Kerne 
pyknotisch, das oberste Stuckchen vallig abges prengt, scheinbar wiederum 
mit kleiner Lichtung versehen. Die so im Gliagewebe liegenden Reste des 
ursprunglichen Zentralkanals zeigen den Weg seiner Obliteration. Die Gliakerne 
in seiner Umgebung sind wieder auffallend klein, dunkel, als wenn die Zellen 
aus dem zuruckgebildeten Zentralkanal abzuleiten waren. 

Eine ahnliche Absprengung zeigt schlieBlich Abb. 18 von einem 21/2 Tage 
alten Kinde. Der Zentralkanal ist wiederum lang ausgezogen. Die vorderen 
Anteile gut entwickelt. Der VerschluB nach hinten scheint unterbrochen. Seit­
liche Epithelabsprengung. 

Die hier beschriebenen Abweichungen des Zentralkanals des Neugebo­
renen von der Norm sind wiederholt beschrieben und zum Gegenstand von 
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llespl'cchuugclI gcmacht worden. Von grolleren Untcl"8uchungsreihen an Kindel'll 
nenne ieh ZAPI'KRT und UTCIflI>A. Ersterer hat 200 }'iille von K indenl bis 
1.U1ll vollendctell 2. Lebt'nsjahrc IIntersueht, letzterer 78. Einc Verliingerullg 
des Zentralkullfi ls !lach hinten mit wechselnder Oestfllt und geleglmtlicher 
Abtrelill ung eiIW.chw l' 'I'eilc vom hintcren P ol fund ZAPN,RT lOmal , ncnnt sic 
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Abb. I •. RlI 10:.1. ) 11",,· 
IIch. 3 'rage. Gelatlne, III · 
matoxrlln. H.b!m.rk. Lang· 
ralr.,.,kl e r, '"OI'n~ oflener 
Zentnlkalllll mIt mehreren 
Unterbr.,.,hu"I1Cn, b HOIK\ers 

. '" hi"' i'r~n Pol. 

"ein/ache Ilydromyelie" und halt sic, da ihr jede progreso 
~ i vc Tcndcnz fehlt , fiir cine einfache Varietiit. Er betont, 
(lnll I'!ic bcsondcn~ haufig bei :Feten und FriihgeburtC'1l 
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Abb. Iii. RM. lO2a. 
2'/. T,"e. G~I.llne. H i · 
INtOJ:yl!n. Lendenma rk. 
Offe" tr Ze ntr. lk. nal , 

"' ''-l' r tngu»g de. hlnte · 
re ll Tell"", lIIilllg I~II· 

r~k:h "" 1"'l1er. 

gefunden wiirde, was darauf hi n· 
deute , daB wohl nocb eine Ruck· 
bildung stattfindcn konnc. 

Bei E rwaehsenen wurdcn cnt · 
sJ>I''Cehcllde }~ehlbildungen und Varie· 
tiLtcn des Zentralkanflls von PICK 
bcschrieben, der sie in sehr sorgfal . 
Ligen Scricnschnitten untersuchte 
und samtlich als Zeiehen angebore. 
ncr Entwiek lnngSBtorungen auffaBt. 
Alleh MARMURa betont, daB er bei 
seinen Untel'lluehllngen der Riicken­
marke von Kriegsverletzten sehr han­
fig ahnliche Anomalien gefund('n 
habe. 

Diese Bildungen fils H ydrOlnyelie 
zu bezeiehncn ist sichel' ja18ch. DenJl 
Ilieht die Wasse l" odeI' Liquoran. 
sammlung mit pralleI' Ausfiillung dl'li 
Zentrulknnals ist das Charakteris· 
tischc, sondern die Ausziehung des 
Kanals mit sohI' engel' Licbtung . 
Nach den ent\\'icklungsgeschicht­
lichen Vorbelllerkungen wird roa n 
nicht fehlgehen, in del' Spornbildung 
odeI' del' dorsoventralen Verlii.nge· 
rung des Querschnittes ein Zeiehen 

lllangc1haft C' r Riickbild ll llg des Zcntralkanals Ztl sehen, s ic also a ls einjache 
Dys/'uphie 1.11 bcz.cichncn. 

Dabei zeigt das Epcndym oft cine auffaUendc UnglcichmiiBigkeit der Form. 
1m vomcren Abschnitt ist es in der Regel mehrrcihig tlnd triigt aUe Zeichen voller 
'l'iitigkeit, zeigt Cilien , Sckrettropfen, Ependymfasern, illl hinteren Abschnitt ist 
esgallZ offenbar hoohgradig atrophisch, flach , die Kerno pyknotiseh, die Funktioll 
ist eingestell t. Hier ist also cine Riiekbildung eingetreten, aber sie ist nicht bis 
wm vollstiindigcn Schwunde vorgesehritten, solldem hat nooh Reste des Epithels 
erhaltcn blciben lassen . Und aus diesem part iellen Untcrgang del' Ependym. 
zellen erklaren sieh dann auch, wenigstens zum 'l'eil, die Liickenbildungen, die 
in dem Zellbesatz , besondcrs des hinteren Allteils des Zentralkanais, auftretcn. 

DaB danebcll aueh geburt.straumatisehc Schiiden umschriebene Unter­
brechungen des Epcndyms heryorrufen konnen, mochtc ieh fUr sehr \\'ahl" 
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scheinlich halten; wenn gelegentlich im Inneren des Zentralkanals rote Blut­
korperchen gefunden werden, so spricht das in diesem Sinne. 

ZAPPERT hat schon betont, daB es sich bei den beobachteten Bildern urn 
einfache Varietaten ohne progressive Tendenz handelt. lch kann das durchaus 
bestatigen. 

1m allgemeinen mochte ich ausdriicklich betonen, daB die Riickenmarke, 
von denen hier die Rede war, in ihrem groberen Aufbau kaum UnregelmaBig­
keiten erkennen lieBen. 1m besonderen waren sowohl GanglienzellEm als auch 
Markscheiden usw. von entwickelt. Das heiBt also: Die einfache Dysraphie 
braucht nicht zu irgendeiner weiteren Entwicklungsstorung des Ruckenmarkes zu 
fuhren. Oder wenn sie mit solchen verbunden ist, miissen noch andere Fak­
toren eine Rolle spielen. Die einfache, reine Dysraphie allein erklart nicht 
grobere Mipbildungen des Ruckenmarkes, auch nicht solche im Zentralkanalgebiet. 

Nur auf eine Abweichung mochte ich schon hier hinweisen, die aus den 
Abb. 13 und 14 hervorzugehen scheint. Wenn es sich bei den hier beschriebenen 
Ependymliicken nicht urn einfache Kunstprodukte handelt, deutet die Umge­
bung des Zentralkanals darauf hin, daB der Austritt von Liquor aus dem Kanal 
in die umgebende Glia zu einer zelligen Reaktion fiihrt. Wenn in den folgenden 
Abbildungen davon nichts zu sehen ist, so kann das damit in Zusammenhang 
stehen, daB hier die Liicken in dem inaktiven Bereich des Zentralkanals lagen, 
also wohl kaum Durchtrittsstellen fiir Liquor waren. Der Liquor scheint also 
nicht ganz harmlos fur das umgebende Riickenmarksgewebe zu sein, sondern es 
zu zelligen Reaktionen anzuregen. 

III. Del' Zentralkanal im Laufe des 1. Leben~jabre8. 
a) Normalbilder. 

1m Laufe der Monate des 1. Lebensjahres bleibt im groBen und ganzen das 
Zellbild des Zentralkanals das gleiche. Als Beispiel mag zunachst Abb. 19 
dienen. Sie zeigt wieder in sehr deutlicher Art, daB das Epithel des Zentral­
kanals aus drei Teilen zusammengesetzt sein kann, dem einreihigen, hohen 
Zylinderepithel im Bereich des vorderen und hinteren "Ependymkeiles", die 
deutlich von den mehrreihigen Seitenplatten abgesetzt sind. "Cuticularsaum" 
aus feinsten Granula zusammengesetzt, Zellfortsatze, die wie feinste Cilien aus­
sehen (Abb.20). Auch hier hat man wieder den Eindruck, daB die Cuticula 
nicht als AbschluBleiste des Zellplasmas anzusehen ist, sondern daB feinste 
Sekretkornchen in den Zellen gebildet werden, die auf dem Weg iiber die "Cilien" 
in den Inhalt des Zentralkanals iibergehen. Die Innenflache der Ependym­
zellen ist in unregelmaBiger Dichte von einer feinen Schicht kornig-tropfigen 
Sekrets besetzt. Die Inhaltsmasse zeigt allerdings, wie gewohnlich im Gelatine­
praparat, nicht eine so deutliche wabige Gerinnung, wie das in Paraffinschnitten 
zu sehen ist. Auch in diesem Zeitabschnitt gelegentlich etwas starkere Ab­
weichungen vom gewohnlichen Zelltyp. So zeigt z. B. der ganze hintere Pol 
des Praparates 1017 (Abb.21) von einem 5monatigen Kind, scharf abgesetzt 
von den Seitenplatten, eine ganz schmale Zellreihe mit kleinen, runden, pykno­
tischen, fast lymphocytenahnlichen Zellen und Zellansammlungen urn den 
vorderen und den hinteren Pol. Die ersteren enthalten groBe, chromatinarme 
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Kerne, die in jeder Hinsicht den Kernen der dortigen Ependymzellen ahneln, 
die letzteren sind genau wie die dort liegenden Ependymzellkerne klein, rundlich, 
dicht. So wie die groBkernigen Zellen urn den vorderen Pol sich offenbar von 
den Ependymzellen herleiten (aus ihnen abgewandert sind), so miissen auch 
die kleinkernigen Gliazellen des hinteren Pols offenbar mit den dortigen Epen­
dymzellen in Verbindung gebracht werden. Natiirlich findet man sowohl 
zwischen den kleinen ZeBen um den hinteren Pol groBkernige Gliazellen, wie 
umgekehrt unter den Zellen um den vorderen Pol kleinkernige. Aueh in einiger 
Entfernung yom Zentralkanal, in dem gliosen Mantel, sind zwischen den zahlen­
miiBig reichlicher vorhandenen groBkernigen Gliazellen immer kleine GliazeBen 

Abb.19. Abb.20. Abb.21. 

A "b. 19. RX 1095. 6 lIIonate. Gelatine, Hiimatoxylin. Lendenmark. Offener Zentralkanal mit zcllarmelll 
Gliabett. Differenzierung des Ependyms in Boden-, Deek- und Seitcnplatten. . 

Abb. 20. RlII1095. 6 lIIonate. Gelatine, Hiimatoxylin. Lendenmark. Starke VergriiLlerung von Abb. 19, 
mehrreihiges Ependym dcr Seitenplatte mit kiirniger Innenschicht und feinsten "Cilien". 

Abb. 21. RM 1017. 5 Monate. Gelatine, Hamatoxylin. J,endenmark. Offener Zentralkanal, Untcrschiedc 
im Ependym, Gliabett vorn und an den Sciten zel\arm, hinten zellreich. 

vertreten. Ob sie alle als solche aus dem Ependym ausgewandert sind oder 
sieh auch sekundar aus den groBeren Zellen umbilden konnen, vermag ieh vor­
laufig nicht zu sagen. Wenn man die mehrreihigen Seitenwandzellen oder die 
hohen zylindrisehen Zellen der Boden- und Deekplatte auf ihre Zell- und 
Kernformen genau studiert, sieht man unter ihnen eigentlich nie Kerne, die 
mit den kleinen Gliakernen Ahnliehkeit haben. Trotzdem sind immer wieder 
unmittelbar am FuB dieser Zellen einzelne kleine Gliakerne (zwischen den 
groBen) zu sehen, bei denen man die Vorstellung hat, daB sie aus dem Lager 
der Seitenplatten herausgetreten sind. 

Wenn man sieh nun in diesem Zeitabsehnitt die Umgebung des Zentralkanals 
ansieht, so maeht sich gegeniiber den Neugeborenen eine gewisse Wandlung 
bemerkbar. Das Gliabett des Zentralkanals wird zelldrmer und faserreieher 
(vgl. Abb. 19 und 21). Dabei ist der Zellgehalt meist nieht iiberall gleichmaBig. 
Gewohnlich ist zunachst das Gebiet urn die Seitenteile kernarm, wahrend die 
Pole noeh von Zellkappen umgeben sind, der hintere Pol meist starker als der 
vordere. Die Art der Zellen ist oben beschrieben. 1m Bereich der seitlichen 
Teile sieht man vielfaeh unmittelbar urn die Ependymzellen eine fast kernfreie 
Zone, die dann nach auBen von einem Zellkranz umgeben ist (Abb.21). Die 
Zellen scheinen gleichsam von der Gliafaserwucherung naeh auBen verdrangt 
zu sein. Die auBere Kontur des Ependymzellbesatzes zeigt insofern eine gewisse 
Veranderung, als das Heraustreten von einzelnen Kernen an den Seitenteilen 
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lmum noch zu sehen ist, wahrend es an den Polen noch reichlicher vorkommt. 
Es scheint also jetzt allmahlich das Ependym mit der von ihm ausgehenden 
Zellbewegung zu einem gewissen AbschluB zu kommen. Die Abwanderung hort 
auf und laBt auch urn die Pole deutlich nacho 

Es ist klar, daB sich diese Wandlung zeitlich nicht genau festsetzen laBt. 
Die Regel ist im 5. und 6. Lebensmonat, so wie es die Abb. 19 und 21 zeigen. 
Nicht selten aber sieht man auch Bilder vom Status des Neugeborenen mit 
zellreichem Gliabett, in dem die Bewegung noch starker 
im Gang ist und wenig Fasern gebildet sind. 

Daneben bahnt sich eine zweite Bildung in der Um­
gebung des Zentralkanals an, die man in Abb. 22 schon 
angedeutet findet. Der Zentralkanal dieses Kindes von 
21/2 Monaten (Lendenmark) ist noch ziemlich lang aus­
gezogen. Er ist in der Mitte unterbrochen. Da diesc 
Unterbrechung auch in anderen Hohen in ahnlicher 
Form zu sehen ist, und mit mannigfachen Umlagerungen 
des Ependyms ahnlich den Abb. 15-18 einhergeht, ist 
sie sicher nicht als Kunstprodukt anzusehen, sondern 
mit Riickbildungsstorungen in Verbindung zu bringen. 
Das Glialager des Zentralkanals ist noch ziemlich zell­
reich, besonders in der Umgebung der dorsalen Halfte. 
Immerhin ist schon eine kernarme Faserzone urn die 
Seitenteile angedeutet, die nach auBen von einem Zell­
mantel umgeben ist. In diesem Zellmantel fallen nun 
schon bei der schwachen VergroBerung Gruppenbildungen 
auf, die sich durch ihre etwas dunklere Farbung von 
der Umgebung abheben. Die Kerne dieser Zellgruppen 
unterscheiden sich kaum von den Gliazellen der Um­
gebung. Sie sind vielleicht hier und da etwas groBer, 
zeigen aber die gleiche Chromatinzeichnung, wie wir sie 

Abb. 22. R~I 1071. 21/, Mo­
nate. Gelatine,Hamatoxylin. 
Lendenmark. Unterbreehnng 
des Zentralkanals im mitt· 
leren Teil, Zellnesterbildnng 
in der anl.leren Zone des 

Gliamantcls. 

von den groBen Gliakernen und den Kernen der Ependymzellen kennengelernt 
haben. Man kann schlechterdings nicht sagen, ob man sie als kleine Gruppen von 
Gliazellen odeI' von Ependymzellen bezeichnen soIl. Gelegentlich laBt sich im 
Innern der Gruppen ein kleiner leerer Raum nachweisen, so daB dann eine Art 
driisenahnlicher Rosettenbildung zustande kommt. Diese Nesterbildung, wie 
ich sie zunachst einmal kurz nennen will, ist in der Regel auf einen ziemlich 
schmalen Raum urn den Zentralkanal nach auBen von der zellarmen Faser­
schicht beschrankt. Beim Erwachsenen kommt sie auch noch in groBerer 
Entfernung VOl'. AuBerhalb der Substantia grisea centralis im Bereich der 
Vorder- und Hinterhorner oder gar im Bereich der Strange habe ich sie nie 
gesehen. Sie muB also etwas sein, was mit der Natur der Zellen urn den Zentral­
kanal in Zusammenhang steht. 

Da ja die Herkunft aller Gliazellen aus dem Ependym sicher ist, und die 
Auswanderung der Zellen, wie im ersten Abschnitt gezeigt, offenbar noch im 
postembryonalen Leben weiter geht, die fertigen (oder eben noch nicht ganz 
fertigen) Ependymzellen also offenbar noch die Fahigkeit der Wanderung und 
der Umbildung zu Gliazellen haben, liegt es wohl nahe anzunehmen, daB hier 
in der Umgebung des Zentralkanals Ependymzellen liegen geblieben sind, die 
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sich nicht zu Gliazellen umgewandelt, sondern ihren epithelialen Charakter 
behalten habel!. Den einzelnen Kernen wird man es in der Regel nicht ansehen 
konnen, ob er einer nicht vollig ausgereiften Gliazelle oder einer noch unreiferen 
Zelle angehort. Spezialfarbungen nach CAJAL oder GOLGI miiBten dariiber 
Auskunft geben, ob die Umbildung zu Astrocyten, zum mindesten zu unreifen 
Gliazellen mit kleinen Fortsatzen, erfolgt ist. Da aber die CAJAL- oder GLOBUS­
Farbung fast nie wirklich aIle Zellen darstellt, ist es schwer zu sagen, ob in den 
Haufen von Zellen die einzelne fortsatzlose Zelle nun eine solche unreife Zelle 
darstellt, oder ob die Farbung nur eine unvollkommene ist. Jedenfalls lassen 
sich in diesen Zellnestern in der Regel keine deutlichen Fortsatze mit der CAJAL­
(GLOBUS-) Farbung nachweisen. Sie verhalten sich hierbei also wie Ependym­
zellen. lhren epithelialen Charakter offenbaren die Zellen dann noch besonders 
durch die Nester- und Haufenbildung mit Neigung zur driisenahnlichen An­
ordnung. Dazu muB eine Vermehrung der Zellen erfolgen. Und damit kommt 
man zu einem schwachen Punkt. Es gelingt niemals, eine Mitose in diesen 
Zellgruppen, ja iiberhaupt in den Gliazellen urn den Zentralkanal zu sehen. 
Auch die Ependymzellen zeigen niemals mitotische Kernvermehrung. Da aber 
im Bereich der Haufen Zellvermehrungen doch wohl nicht angezweifelt werden 
konnen, kann es sich nur urn amitotische Prozesse handeln. Solche sind ja immer 
sehr schwer zu beweisen, weil Kerneinschniirungen, Biskuitformen usw. keine 
richtige Beweiskraft haben. Es sei hier aber doch festgestellt, daB solche Kern­
einschniirungen und "Kernzwillingsbildungen" im Bereich del' kernreichen 
Zone und besonders in den Zellnestern durchaus nicht selten sind. 1m iibrigen 
ist es aus del' Entwicklungsgeschichte bekannt, daB gerade die Spongioblasten 
zur amitotischen Vermehrung neigen. Es kann sich also hier urn einen mit del' 
Entstehung zusammenhangenden Spezial-Zellcharakter handeln. 

lch mochte also annehmen, daB die N esterbildungen dadurch entstehen, daB 
Ependymzellen in das Gliabett auswandern, sich nicht zu reifen Gliazellen um­
bilden, sondern ihren unreifen, mehr epithelialen Charakter behalten und nun die 
Neigung haben, bei Vermehrungen epithelahnliche Zellnester und Rosetten­
bildungen hervorzubringen, wozu noch die Uberbleibsel ihrer sekretorischen 
Fiihigkeit beitragen. DaB im vorliegenden Fall diese Nesterbildung gerade beider­
seits in der Umgebung del' Ependymliicken zu sehen ist, deutet vielleicht darauf 
hin, daB hier eine iiberstiirzte Auswanderung von Zellen erfolgt war, die schlieB­
lich mit einem Defekt des eigentlichen Zentralkanalepithels endete. Moglicher­
weise stellt die Zellwucherung auch eine Reaktion auf den Epitheldefekt und 
den Austritt von Liquor in das Gliabett dar. Denn es ist anzunehmen, daB 
die Ependymzellen besonders im Bereich des vorderen Pols noch voll funktions­
fahig sind und daher wohl auch noch zur Liquorproduktion beitragen. 

Auch fiir die bekannte RIBBERTsche Vorstellung von der Entstehung der 
Geschwiilste kann das Verhalten der erwahnten Zellen von Bedeutung sein; 
hier liegen zwar nicht groBe Keimversprengungen vor, aber doch immerhin 
Verlagerungen von unreifen Zellen, die an dem Ort, wohin sie gelangen, ausreifen 
sollen. Sie behalten offehbar ihren unreifen Charakter. Ob das nur in den 
ersten Lebensmonaten der Fall ist, oder ob diese Unreife bestehen bleiben kann, 
wird spateI' zu besprechen sein. Wichtig ist, daB man ihnen diese Unreife, 
wenigstens bei den gewohnlichen Farbungsmethoden, nicht ansehen kann. Wie 
sie nun hier schon im 1. Lebensjahr eine gewisse Neigung zur Wucherung 
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aufweisen, so kann das auch spater geschehen, und man kann sich wenigstens 
theoretisch vorstellen, daB irgendeine besondere Reizwirkung ihre Wucherungs­
fahigkeit auslOst und sie zur Geschwulstbildung veranlaBt. Das anregende 
Moment ist im vorliegenden Fall vielleicht die Durchtrankung mit Liquor yom 
unterbrochenen Zentralkanal her. 

Eine weitere Frage ist, ob in dem Zellkranz urn das Gliabett des Zentralkanals 
auch unreife Gliazellen liegen. Sie lassen sich an der Bildung kurzer, zackiger 
Fortsatze und Spitz en im CAJAL-(GLoBus-)Praparat erkennen. Auch sie konnten 
eine starkere Wucherungstendenz haben als die fertigen Astrocyten. 1m vor­
liegenden Fall haben sie sich aber offenbar an der (vielleicht reaktiven) Wu­
cherung nicht beteiligt. 

1m Halsteil des gleichen Ruckenmarkes ist die Unterbrechung des Zentral­
kanals, wie erwahnt, eine ganz ahnliche. Die Zellvermehrung in der Umgebung 
ist weniger deutlich, doch sind auch hier einige Epithelnester zn erkennen, die 
zum Teil sogar nach vorn yom vorderen Pol liegen. 

Die Nesterbildung ist im ubrigen nicht auf Ruckenmarke beschrankt, in 
denen solche Unterbrechungen des Zentralkanals nachzuweisen sind, sondern 
kommt auch bei ganz normalem Verhalten des Zentralkanalepithels vor. 

b) Anomalien. 
Gehen wir von hier aus zu den leichten Anornalien des Zentralkanals im 

1. Lebensjahr uber, so schlieBt sich Abb. 23 unmittelbar an das eben Aus­
einandergesetzte an. Der Zentralkanal dieses Kindes von 10 Monaten (RM 1083) 
zeigte im Halsteil eine ganz symmetrische, schmale, doppelseitige Unterbrechung 
(in der Abbildung kommt nur die eine Seite zur DarsteIlung). Wahrend nun 
die Umgebung des Zentralkanals am vorderen und hinteren Pol (auBer einigen 
Zellgruppen am ersteren) zellarm ist und fast nur aus faseriger Glia besteht, 
zeigen sich uber beiden Lucken grobere Zellansammiungen. Die Kerne tragen 
aIle den Charakter der Ependymkerne, sind allerdings polymorpher und sind 
vielfach mit Ausziehungen, Einkerbungen, Einschnurungen bis zur Biskuitform 
versehen, so daB wieder an amitotische Teilungen gedacht werden muB. In der 
unmittelbaren Umgebung der Lucken erkennt man eine Unruhe im Epithel­
besatz, die auf einen lebhaften Auswanderungsvorgang hindeutet. Das ubrige 
Epithel ist hochzylindrisch, vielreihig, zeigt Cuticularsaum, die Lichtung des 
Kanals ist (wie an dem Bild nicht deutlich herauskommt) mit wabig geronnener 
Masse ausgefullt. DaB hier die Zellansammlung um die Lucken eine Reaktions­
erscheinung ist, man konnte fast von einer Zellcallusbildung sprechen, erscheint 
mir sicher zu sein. Wodurch die Lucke entstanden ist, ist nicht zu sagen. Wenn 
die Zellen der Umgebung auch gelegentlich die Neigung zeigen, kleine Gruppen 
zu bilden, so haben sie doch in der Hauptsache gliosen Charakter. Man konnte 
also fast sagen, daB hier in der Umgebung von kleinsten Defektbildungen im 
Zentralkanal je ein mikroskopisch kleines Gliom, oder wohl richtiger eine zellige 
Gliose, entstanden ist. Ob der Wucherung allerdings eine Progredienz eigen ist, 
kann man nicht sagen. lch mochte es nicht fUr wahrscheinlich halten. 

Das Lendenmark zeigt nun die gleiche Veranderung in verstarkter Form 
(Abb.24). Der Zentralkanal ist in drei Teile auseinander gefallen. Der vordere 
Teil ist der groBte. Er tragt ein mehrreihiges, funktionierendes Epithel. Seine 
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Abb. 23. RM 1083. 10 }Ionate. Gelatine, Hiimatoxylin. Halsmark. 
Unterbrechnng des Ependyms mit lokaler Zellansammlung. 

Umgebung ist nach der vor­
deren Commissur hin zellarm, 
faserig. 1m Kanal selbst wol­
kiges Sekret. Der hintere Ab­
schnittspol hat flacheres Epi­
thel vom gleichen Charakter. 
Zwischen ihnen ein dritter, in 
sich geschlossener Epithelkanal 
mit Zylinderepithel. Das ganze 
zwischen diesenEpendymresten 
liegende Gewebe ist nun von 
einer dichten, grofikernigen 
Zellmasse ausgefUllt , deren 
Kerne im wesentlichen mit 
denen der Ependymzellen uber­
einstimmen, nur dafi sie poly­
morpher sind und mannigfache 
Einbuchtungen zeigen. Wie­
derum an den Enden der 
Liicken des vorderen Poles 
Zellunruhe mit Abwanderungs­
erscheinungen. Unmoglich aber 
kann die ganze Zellmasse, 
deren mittlerer Teil in Abb. 25 
noch einmal vergrofiert darge­
stellt ist, durch Abwanderung 
von Ependym entstanden sein. 

Hier liegt offenbar eine Zellwucherung durch amitotische Vermehrung vor. Die 
Zellen tragen dabei nach ihrer Lagerung iiberwiegend gliosen Charakter, doch 

", 

kommen an den verschiedensten Stellen, iibrigens 
auch in einiger Entfernung vom Zentralkanal, auch 
Nester- und Rosettenbildungen vor. So kommt 
der Doppelcharakter der Zellen gut ZUlli Ausdruck. 

Was mag zur Zersprengung des Zentralkanals 
gefiihrt haben? Vielleicht ein Geburtstrauma. 
Vielleicht handelt es sich auch um eine reine 
Ruckbildungsstorung. Die Zellwucherung ist also 
offen bar sekundar entstanden und hat im Laufe 
der 10 Monate des Lebens einen ziemlich hohen 
Grad angenommen. Auch hier konnte man von 
einem umschriebenen Gliom oder einer zelligen 
Gliose sprechen. Gegen das Wort Gliom bestehen 

Abb. 24. RM 1083. 10 Monate. insofern gewisse Bedenken, als die Wucherung 
Gelatine, Hamatoxylin. Lenden- keinen progredienten Charakter tragt, sondern 
mark. Grobe Unterbrechung des 
Zentralkanals mit Zellansammlung offenbar mit der Abdeckung der Defekte sein Ende 

im Unterbrechungsgebiet. erreicht. 

Ich mochte mir also den Vorgang folgendermafien vorstellen: Vollfunktionie­
rendes, "aktives" Ependym mit 8ekretion von Liquor. Austritt dieser Fliissigkeit 
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dUTCh eine Luckenbildung in die gliose Umgebung mit Anregung Z1lr zelligen 
WncheTung, die aber wahrscheinlich aufhort, wenn die Lucke im Ependym 

Abb. 25. R}11083. 10 Monate. Gelatine, Hamatoxylin. r,endenmark. Starke YcrgroBernng Von Abb.24. 
Zellansammlung im Bereich der Unterbrechung des Zentralkanals. 

durch die Zellwucherung zum Abschlu13 gebracht ist. Ein weiteres Vordringen 
des Liquors in die Ruckenmarkssubstanz wird offenbar durch diese reaktiYe 

Abb. 2(). RM 1068. 6 Monate. Gelatine, HiimatoxyJiIl. 
Halsmark. Offener Zentralkanal, zellarmes GJiabett, 

Sporn zum Sept. post. mit Zellansammlung. 

Abb. 27. RM 1160. Miinnlich, 4 Monate. Gelatine, 
Hamatoxylin. Lcndenmark. Offener erweiterter 

Zentralkanal mit Spornbildung in das Sept. post. 
Zellreiehes faserarmes Gliabett urn den Zentralkanal. 

Zellwucherung yerhindert. Als Ausgangsmaterial fUr die letztere kommen wohl 
in erster Linie die schon yorher aus dem Gebiete des Ependyms ausgewanderten 
Zellen in Betracht. Die Lucken werden sich also um so leichter schlie13en, je 
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mehr noch an solchen Zellen zur Verfiigung steht und je weniger sie zu Astro­
cyten ausgereift sind. 

Zwei weitere Beispiele von Spornbildung des Zentralkanals nach dem Septum 
posterior hin geben die Abb.26 und 27. 

In Abb. 26 (6 Monate altes Kind, RM 1068) ist im Halsmark die Auskleidung 
des Zentralkanals sonst vollig regelrecht, mehrreihig, gleichmiiBig im ganzen 
Umfang. Das Gliabett zeigt die fur das Alter charakteristische Zellarmut in 
den seitlichen und vorderen Teilen. Spornbildung nach hinten. In seiner 
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Ab1.>. 28 . RM 1063. 6 lIfonate. Gelatine, 
Hamatoxylin. Lendenmark. Wcit offener 
Zentralkanal, wenig zellreiches Gliabett. 
Locker stehendes zylindrisches Bpendym. 

Umgebung eine zellreichere Glia mit Faser­
bildung, die sich schon keilformig zwischen 
die Hinterstrange vorschiebt. Hier liegt also 
offen bar eine etwas starkere Raphestorung 
vor. Der Vorgang ist aber stationar. Die 
Zellansammlung um den Sporn ist nicht 
starker, als man das auch sonst in der 
Umgebung des hinteren Poles findet. Der 
hintere Pol ist also einfach um ein Stuck 
nach hinten verlagert . 

1m Fall 1160 (Lendenmark von einem 
4 Monate alten Kind, Abb. 27) geht die 
Anomalie insofern noch etwas weiter, als 
der Sporn selbst sich ein kleines Stuck 
7.wischen die Hinterstrange vorschiebt. Das 
Ruckenmark zeigt im ubrigen noch mehr 
embryonalen Charakter. Das Gliabett um 
den Zentralkanal ist noch sehr zellreich. Die 
Faserbildung ist gering. Daher ist auch 
noch nicht sicher zu beurteilen, ob sich um 
den Sporn eine grobere Gliafaserwucherung 
entwickelt hatte, die sich keilformig zwischen 
die Hinterstrange vorschieben wiirde. 

Ais weitere UnregelmaBigkeit sehen wir 
in diesem Falle eine Erweitentng des Hohlraumes mit unregelmaBiger Form 
des Querschnittes und Bildung seitlicher, divertikelartiger Auslau/er, besonders 
nach rechts. So entsteht eine Art unregelmaBige ~-Form des Querschnittes. 
Das Epithel zeigt noch aIle Anzeichen sekretorischer Funktion. Es besteht also 
ein gewisser Grad von Dysraphie mit Hydromyelie. 

Ahnliche Bilder lassen sich noch in groBer Zahl bringen. Sie zeigen aIle, 
daB die Storung del' Riickbildung am hinteren Pol an sich nicht zu einer ZeIl­
wucherung fiihrt, sondern hochstens zu Gestaltsveranderungen des Zentral­
kanals, die aber vollig stationiiren Charakter tragen und offenbar ohne Storung 
der Funktion der Epithelien und der Umgebung bestehen konnen. 

Als letztes Bild aus diesem Zeitabschnitt bringe ich Abb. 28 (RM 1063 von 
einem 6 Monate alten Kinde). Es zeigt im Lendenmark eine nicht unbetracht­
liche Erweiterung des Zentralkanals, die in den anderen Hohen nicht nachzuweisen 
war. Ich mochte solche Bilder noch nicht zur Hydromyelie rechnen, da man 
sie gerade im Lendenmark nicht selten sieht, ohne daB irgendwelche Folge­
erscheinungen nachzuweisen sind. Hier interessiert vor allem die Form der 
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Zellen und das Verhalten der Umgebung. Der Zellkranz ist geschlossen. Die 
Zellen hochzylindrisch, die Kerne lang, fast stabchenformig. An Stelle der 
Mehrreihigkeit ist eine Art lockere Palisadenstellung der Kerne getreten. Es 
liegt also ein gewisser Dehnungszustand vor, der zwar noch nicht dazu gefUhrt 
hat, die Zellen abzuplatten oder grobe Lucken zwischen ihnen zu erzeugen, 
aber doch, sie etwas weiter auseinander rucken zu lassen. Irgendwelche Wu­
cherungserscheinungen im Epithel sind nicht nachzuweisen. Die Zellen tragen 
funktionierendenCharakter mit 
Granulierung des innerenProto­
plasmas und Andeutung von 
Cilienbildungen, wie man das 
besonders am hinteren sporn­
ahnlichen Pol (Abb. 29) erken­
nen kann. Auch die Palisaden­
stellung kommt hier gut zum 
V orschein, wenn die Zellen hier 
auch dichter stehen als in 
den hinteren und seitlichen 
Abschnitten. 

lch glaube, daB die Erwei­
terung des Zentralkanals hier 
als reine Sekretions- (oder Re­
sorptions-) StOrung zu deuten 
ist. Vielleicht spricht gerade 
der Umstand, daB solche Bil­
dungen im Lendenmark beson­
ders haufig sind, dafUr, daB 
eine gewisse mechanische An­
stauung des Liquors dabei 
eine Rolle spielt. 

Die Umgebung des Zentral­
kanals zeigt keinen auffalligen 
Befund. Das Gliabett ist zell­
arm, faserig. Keinesfalls ist ir­
gendeine Zellvermehrung nach­

Abb. 29. RM 1063. 6 Monate. Gelatine, Hiimatoxylin. 
Lendenmark. Starkere VcrgriiBerung von Abb.28. Hlnterer 

Pol des Zentralkanals. Hohcs, einreihiges Zylinderepithel. 

zuweisen. Auch an der Basis der Ependymzellen ist nichts von einer Unruhe 
und Auswanderungsbestrebung zu erkennen. Vielleicht ist das Glialager im 
ganzen etwas breiter als normal. Liquorstauung mit Erweiterung des Zentral­
kanals scheint also nicht zur Gliazellwucherung zu fuhren, sondern hochstens 
die Faserbildung etwas anzuregen. 

Die Anomalien im ersten Lebensjahr zeigen also keine grundsatzlichen 
Unterschiede gegen die beim Neugeborenen. Sie bestehen wiederum in der 
Hauptsache in Zeichen mangelhafter Ruckbildung, im besonderen mit Sporn­
bildungen nach dem Sept. post. Neu ist, daB die Lucken im Ependym von einer 
starkeren Gliazellwucherung umgeben werden, zu der in den ersten Lebenstagen 
offenbar noch nicht genugend Zeit vorhanden war. Gerade diese starkere 
Betonung der Zellansammlungen um die Ependymdefekte laBt die Gliazell­
ansammlung in ihrer Umgebung als reaktiv erkennen. Worauf sollen diese 
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Reaktionen zuruckzufuhren sein 1 Es ist kaum anders denkbar, als daB sie dureh 
Einwirkung des Liquors auf die Umgebung entstehen. Wie der Wechsel des Liquors 
normalerweise vor sich geht, ist kaum zu sagen. Wir stehen auf dem Standpunkt, 
daB seine Sekretion vom Ependym ausgeht. Auf dem gleichen Wege mussen wir 
uns wohl die Resorption denken. Es scheint aber ein Unterschied vorzuliegen, 
ob der Liquor bei der Resorption das Filter der Ependymzellen passiert-, oder 
ob er unmittelbar und unfiltriert mit der Umgebung in Boruhrung tritt. 

SchlieBlich moehte ieh noch ausdrueklieh betonen, daB die hier besehriebenen 
Anomalien des Zentralkanals nieht die einzigen sind, die beobachtet werden. 
In der Literatur sind, besonders im Zusammenhang mit groberen Entwicklungs­
storungen des gesamten Riiekenmarks, sehr viele umfangreiche UnregelmiiBig­
keiten des Zentralkanals beschrieben worden, komplizierte Verzweigungen, 
Verdoppelungen, Bildungen von Nebenkanalen und Ausbuchtungen usw. Was 
hier zunachst besehrieben werden sonte, sind diejenigen Veranderungen, die sieh 
an einem durchsehnittliehen, unausgelesenen Material mit einer gewissen Haufig­
keit beobachten lassen. Und so sei hier gleieh betont, daB die beschriebenen 
Veranderungen durehaus keine Seltenheit sind, sondern, wie das schon fruher 
besprochen und besonders von ZAPPERT betont wurde, verhaltnismaBig oft 
gesehen werden konnen. 

Das iibrige Ruckenmark zeigt in der Regel keine Anomalien. Die Storung 
in der Riickbildung des Zentralkanals scheint also auf die Ausbildung des Riicken­
markes keinen EinfluB zu haben. 

IV. Der Zentralkanal im 2.-10. Lebensjahr. 
1m Laufe des 1. Lebensjahrzehntes andert sich im allgemeinen das Bild 

des Zentralkanals in der Richtung, daB das Epithel an Dichte abnimmt und 

Abh. 30. R)II013. Mannlich. 
li1 /, Jahre. Gelatine, Hiimatoxylin. 
Halsmark. Offener Zentralkanal mit 
zclIarmem Gliabett. Normalhild. 

mehr zu einem einreihigen einfachen Zylinderepithel 
wird, das aber sonst in der Regel die typischen 
Eigenschaften des Ependyms (Cilien, Cuticular­
membran, Ependymfasern) behalt. Uber die Ver­
anderungen der Sekretionsprozesse im Ependym 
siehe im Absehnitt B VI. Die Lichtung bleibt offen, 
behalt ihre Weite oder nimmt sogar nieht ganz 
selten noeh zu. 

Weiterhin sieht man wie bisher einzelne Kerne 
naeh auBen aus der Kontur des Epithelbesatzes 
heraustreten und in die faserige Glia der Umgebung 
ubergehen. Man sollte also eigentlieh annehmen, 
daB der Kerngehalt dieser Glia zunimmt. Das ist 
aber in der Regel nieht der Fall. Die Zellen gehen 
also entweder zugrunde, wofiir es aber nirgends 

anatomisehe Anhaltspunkte gibt, oder es muB eine Weiterwanderung der Zellen 
in die Peripherie angenommen werden. Abb. 30 zeigt ein solehes Zentralkanal­
bild, wie es der Regel entsprieht. Die Umgebung des Zentralkanals ist etwa 
von dem gleichen Zellgehalt wie im vorigen Zeitabsehnitt. Gliazellen und kleine 
Gruppen von Epithelien sind in der Fasermasse unregelmaBig vertcilt. Die 
Anordnung in eine zellarme Innen- und eine zellreichere AuBenschicht ist nieht 
mehr so deutlieh wie bisher. 
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Yon dieser Regel gibt es nun in betriichtlicher Zahl Ausnahmen, die eine 
gewisse prinzipielle Bedeutung haben, zwar zahlenmiiBig gegenuber der Regel 
zurucktl'eten, abel' dul'chaus nicht als selten an­
gesehen werden konnen. Sie gehoren noch nicht 
zu den Anomalien, sind also schon in diesem Ab­
schnitt zu behandeln. 

leh mochte versuchen, sie in einer gewissen 
Reihenfolge darzustellen. 

a) Abb. :n. Der Zellgehalt des Gliabettes ist a'uf­
fallend hoch. Das Bild erinnert an das beim Neu­
geborenen, ist aber von ihm grundsiitzlich ver­
schieden. Das eigentliche, innere Epithel des 
Zentralkanals ist einreihig. Die Zellen sind nicht 
mehr so hochzylindrisch, die Kerne fast kugelig 
rund, intensiv gefiirbt, pyknotisch mit undeutlicher 
Chromatinstruktur. Das Epithel ist dabei im 
groBel'en Umfang des Zentralkanals zweischichtig, 
indem aus der iiuBeren Kontur del' Zellen eine 
fast geschlossene zweite Reihe herausgetreten ist, 
die in ihrer Anordnung durchaus nicht mehr del' 
der inneren Reihe entspricht, sondern viel will­

_-I.hll.31. RM 9uo. Wcilllicll, 
;31 / 2 Jahre. Gelatine, Hiimatoxylill. 
Lendenmark. SpaltfOrmiger Zentral­
kanal mit zahlreichen Zellhaufen in 

der Sub st. gel. centro 

kurlicher ist. Diese Zweischichtigkeit ist ganz offen bar Produkt eines Zell­
austrittes nach auBen. In dem Gliabett der Umgebung sind zwei Kernarten 
zu unterscheiden: Eimnal die groBen, chromatin­
armen, gut gezeichneten Kerne der embryonalen 
und postembryonalen Zeit, die wir als unreife 
Gliazellen kennengelernt haben. Sie treten jetzt 
an Menge zuriick gegen kleine, dunkle, runde 
odeI' liinglichc Kerne, die in ihrer GroBe und 
Form etwa den dunklen Epithelzellen erster 
und zweiter Reihe des Zentralkanals entsprechen. 
Sie liegen teils einzeln, teils haben sie die Nei 
gung, Hiiufchen und Rosetten zu bilden. Es hat 
also offen bar eine verstiirkte Auswanderung von 
Zellen aus dem Zentralkanal stattgefunden. Die 
Zellen sind zum groBen Teil im Zentralkanal­
gebiet liegen geblieben und formen sich hier 
zu kleinen Gliazellen odeI' behalten den Charak­
ter von Epithelzellen. Das Zentralkanalepithel 
scheint atrophisch zu sein. Ob es noch irgend­
welche Funktion hat, ist fraglich. 

Grundsiitzlich iihnlich zu deuten ist der 
Befund, den Abb. 32 darstellt (RM 780 eines 

Abu. 32. lnr 780. Jliinnlicll, 9 Jallrr. 
Gelatine, Hiimatoxylin. Lendenmark. 
Offener Zentralkanal mit yi eIschichtigem 

Zellmantel. 

9jiihrigen Knaben). Langgestellter Zentralkanal, Epithel hier noch hochzylin­
drisch, aber einreihig, etwas locker angeordnet, am vorderen Pol mit ein­
zelnen Luckenbildungen (Kunstprodukt?). Kerne blaB, bliischenformig, deut­
liche Chromatinstruktur mit zwei groBeren Chromatinkornchen. Die gleichen 
Zellen setzen den vielschichtigen Zellman tel zusammen, del' das Epithel im 

Staemmler, Hy,lromyelie. 3 
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Bereich der Seitenteile umgibt (Abb. 33). Hier sind also offenbar aus dem 
urspriinglich mehrreihigen Epithel die meisten Zellen nach auBen herausgetreten 

Abb. 33. R~I 780. MiinnUch, 9 Jahre. Gelatine, Hiimatoxylin. Lendenmark. Starke VergroJ3erung 
von Abb. 32. Offener Zcntralkanal mit vielschichtigem Zelhnantel. 

~\hh. 34. Rl\I 1166. l\Iannlich, 6 Jahrc. Gelatine, Hiimatoxylin. Lendenmark. Offener Zentralkanal, Zell~ 
hanfen znm Teilmit Rosettenbildung in der Subst. centro Umschriebene Zellansammlnng urn Epcndymdefekt. 

(so wie man auch jetzt noch das Austreten aus dem aufgelockerten Zellverband 
erkennen kann), haben aber nicht die Wanderung in die Peripherie angetreten, 
sondem sind als Zellmantelliegen geblieben. Nach auBen von dem Zellmantel 
foIgt eine faserige, zeIIarme Gliazone, die nach au Ben von einem neuen ZeIIkranz 



Der Zentralkanal im 2.-10. Lebensjahr. 35 

abgeschlossen wird. Der letztere setzt sich aus den gleichen Zellen wie der 
innere Mantel zusammen. Er stellt wohl die erste Phase der Abwanderung der 
Ependymzellen dar. 

Wir haben es also mit einer zweiten Abwanderungswelle zu tun, die zu einer 
zweiten Vielzelligkeit des Zentralkanalgebietes fiihren kann. Die Zellen des 
Gliabettes entsprechen dabei immer denen des Zentralkanals. Sind diese klein, 
so sind es auch die des Gliabettes (soweit sie nicht schon fruher abgewandert 
sind). Es scheint also, als ob die Epithelzellen des Zentralkanals ihre Wanderungs­
fahigkeit auch dann beibehalten, wenn sie nach ihrem ganzen Aussehen einen 
inaktiven, fast atrophischen Eindruck machen. Das, was in dieser Phase aber 
mehr in Erscheinung tritt, ist die Neigung der Zellen, epitheliale Raufen zu 
bilden, die jetzt zum Teil weit vom Zentralkanal entfernt in der Glia auftreten. 
Es ist natiirlich nicht zu entscheiden, ob 
es sich hier um fruhzeitig ausgewanderte 
Zellen handelt, die sich jetzt erst epi­
thelial formieren, oder ob sie der neuen 
Auswanderungswelle angehoren. Abb.34 
zeigt einen reichlichen, zum Teil epi­
thelialen Zellgehalt in naherer Umgebung 
des Zentralkanals und mehrere epitheliale 
Rosetten in weiterer Entfernung (vgl. 
Abb.35). AuBerdem sieht man an der 
einen Kante des Zentralkanals einen 
Epitheldefekt ahnlich wie in Abb. 23 mit 

Abb. 35. RAT 1166. )Iiinnlich, 6 J"ahre. Gelatine 
Hamatoxylin. Lendenmark" Rosttcnbildnng aus 
Abb.34 in griiBerer Entfernung yom Zentralkanal. 

Starke VergriiJ.lerung. 

einer wolkigen Ansammlung von Gliazellen. Entweder hat hier also die ver­
starkte Abwanderung zur Defektbildung gefiihrt; oder es ist auf den Defekt hin 
infolge Austretens von Liquor zu einer reaktiven "callosen" Zellwucherung 
gekommen. 

Bei diesen Zellbildern um den Zentralkanal taucht immer wieder die Frage 
auf, ob die Kappen- und Mantelbildungen allein durch Auswanderung erklart 
werden konnen, oder ob Wucherungsprozesse beteiligt sind. Die Abb. 32 und 33 
lassen, wie ich glaube, keinen Zweifel daran, daB hier auch eine Zellvermehrung 
beteiligt ist. Auch die gedriingteste Lage der Zellen im embryonalen und 
postembryonalen Zentralkanal mit noch so intensiver Auswanderung vermag 
einen solchen vielschichtigen Mantel nicht zu erklaren. Mitosen sind aber auch 
in diesem Stadium niemals zu sehen. Die Vermehrung kann also nur auf amito­
tischem Wege erfolgen. 

Fur eine Zellwucherung spricht ubrigens entscheidend die Bildung der 
epithelialen Zellhaufen in einiger Entfernung vom Zentralkanal. DaB diese 
Raufen lediglich durch ein Aneinanderreihen ausgewanderter Zellen zustande 
kommen, ist kaum vorstellbar. 

Dieser Phase der zweiten Zellauswanderung ist also auch eine Vermehrungs­
tendenz eigen. 

Ein OAJAL-GLoBus-Praparat vom gleichen Riickenmark (aus einer anderen 
Rohe) zeigt folgendes Bild; Zentralkanal gut erhalten, zylindrisches Epithel, 
keine Fortsatze oder Ependymfasern (die im OAJAL-Praparat nie zum Vorschein 
kommen). Kerne langlich, schwarz, Plasma blaBgrau. Die Zellen des Zell­
mantels (vgl. Abb.32) gleichfalls ohne Fortsatze, Kerne und Plasma wie die 

3* 
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des Ependyms, Form kleiu, rundlich-eckig. Der Gliamantel um den Zentral­
kanal ist noch starker als in Abb. 32 von Einzelzellen und Zellgruppen durch­
setzt. Die Einzelzellen sind zum groBen Teil reife Astrocyten mit zahlreichen, 
gut entwickelten Fortsatzen. In den Gruppen finden sich teils polygon ale 
Zellen ohne Fortsatze (die denen des Zellmantels um den Zentralkanal ent­
sprechen), teils reife Astrocyten, teils polygonale Zellen mit sparlichen Fort­
satzen, die auf der Grenze zwischen den beiden ersteren zu stehen scheinen. 
Da, wo die Zellen in geschlossenen (epithelialen) Haufen zusammen liegen, lassen 
sich keine Fortsatze nachweisen. 

Es scheint also, alswenn diese zweite Auswanderung teils zur Bildung von 
(vidlplcht unyollkommenen) Astrocyten fiihrt, teils mogen aber die Zellen den 

Charakter von Epithelien behalten und Imine Neigung 

Abb. 30. 101 ~2(1. .l\[iinnlich. 
7 Jahre. Gelatine, Hiimatox>'­
lin. Lendemnark. Offencr Zen­
traikanai, zellarmes Gliabctt. 
Unregeimiiniger Querschnitt, 

beginncnder KoJlaps der 
Wiinde. 

haben, Fortsatze zu entwickeln . 
Die Veranderung des Epithels zur Einreihigkeit 

braucht nun durchaus nic?t immer im ganzen Umfang 
des Zentralkanals gleichzeitig vor sich zu gehen. Dem 
entsprechen die Abwanderungsbilder. Man sieht dann 
oft, besonders in den Seitenteilen, noch ein vieireihiges 
Epithel. Die Umgebung ist zellarm, faserig-glios. An 
den Polen Auflockerung des Epithels, hinten mit deut­
licher Zellkappe, vorn mit Abwanderung einzelner Zellen. 
Nach auBen von der Gliafaserzone Gruppenbildungen 
von Epithelzellen, zum Teil weit vom Zentralkanal 
entfernt. Gelegentlich geht der Zellbesatz des Zentral-
kanals durch Abwanderung steHenweise vollstandig 

verloren. Hier hat man durchaus den Eindruck, daB sich das Epithel vollig 
kontinuierIich in die groBzellige Mantelbildung auflost. 

b) Die zweite Abweichung von der Regel ist die Formveranderung des Zentral­
kanals. 1m embryonalen oder postembryonalen Leben ist der Zentralkanal 
rund oder oval, dabei seine Weite wechselnd. Spater tritt mehr die Neigung 
auf, unregelma{3ig-zackige Konturen zu bilden (Abb.36). Das Epithel ist dabei 
mehrreihig oder haufiger einreihig. Es zeigt meist einen hochzylindrischen 
Charakter mit langgestreckten Kernen, die samtlich senkrecht zur Lichtung 
stehen. Es handelt sich dabei offen bar um ein Zusammenfallen des Kanals nach 
AufhOren des Liquordruckes, sei es, daB die LiquorIeitung vom Gehirn her durch 
partielle Obliteration des Zentralkanals unterbrochen ist, vor aHem aber wohl, 
weil die Zellen selbst ihre sekretorische Funktion eingestellt haben. 

c) Und schlieBlich kann es schon in diesem kindlichen Stadium zu einer 
mehr oder weniger voHstandigen Obliteration des Zentralkanals kommen. Ein 
Beispiel zeigt der Lendenteil des Riickenmarkes 1138 von einem 9jahrigen 
Madchen. Vom Zentralkanal ist nur eine kleine Epithelrosette iibriggeblieben, 
die flieBend in eine groBkernige ZeHansammlung libergeht. 1m ganzen Zentral­
kanalgebietsind Zellen gleicher Art ausgestreut auf eine Flache, die weit liber 
die des eigentlichen Zentralkallals .hinausgeht. Uber die Art, wie diese Obli­
teration zustande kommt, wird . spater gesprochen werden. 

Solche Verodungen des Zentralkanals stellen aber in diesem Alter groBe 
Seltehheiten dar. Der Kanal ist in der Regel noch ",'eit offen, nur in ganz 
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seltenen Fallen habe ich einmal an seiner Stelle eine vollstandig solide Zell­
ansammlung gefunden. 

Die wiehtigste Umwandlung ist also im Verlaufe des ersten Jahrzehntes im 
Zentralkanal eine neue Abwanderungswelle des Ependyms. Sie fiihrt zu einer 
betrachtlichen Rarifizierung im Epithel des Zentralkanals und zu einer oft sehr 
verschieden starken Ansammlung epithelialer oder unreifer glioser Elemente 
in seiner Umgebung, bald in Form eines vielzelligen Mantels, bald in mehr 
lockerer Verteilung. Dabei wird die Neigung diesel' ausgewanderten Zellen zu 
voIlstandiger Ausreifung zu Astrocyten geringer. Del' epitheliale Charakter 
bleibt meist erhalten. Das Ependym selbst behalt seine alte Form oder zeigt 
Zeichen von Ruckbildung, wird atrophisch und laBt Anzeichen einer sekre­
torischen Tatigkeit nicht mehr so deutlich erkennen. 

V. Del' Zentralkanal im 11.-20. Lebensjahr. 
1m folgenden Stadium beginnt nun die A 1tflosung des Zentralkanals eine 

groBere Rolle zu spielen. Sie solI deshalb jetzt etwas genauer darg<'stellt werden. 
Es sei abel' betont, daB in einem groBen 
Teil del' Ruckenmarke davon in dies em 
Alter noch kaum etwas zu erkennen ist. 
Die Regel ist durchaus noch, daB del' 
Zentralkanal mit einem einschichtigen, 
einreihigen Zylinderepithel ausgekleidet 
ist, das dem des vorigen Stadiums 
entspricht. 

Del' Auflosung der Kanalwand geht 
immer die Umwandlung zur Einreihig­
keit des Epithels voraus. Dabei konnen 
die Epithelien ihre Zylinderformen be­
halten oder sich zu kubischen oder mehr 
rundlichen Zellen abgeflacht haben. 

Das erste, was man beobachtet, ist 
eine Lockerung des Zellverbandes, bei del' 
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Abu. 37. RM 200. ~[iinnlich, 16 .Jahre. Gelatine, 
Hiimatoxylin. Haismark. Gefaltcter Zentraikanui 

mit Unterbrechnngen des Epcndyms. 

es manchmal nicht recht ersichtlich ist, ob es sich um ein Kunstprodukt handelt 
odeI' nicht (Abb.37). Del' Zentralkanal kann dabei ein weites Lumen haben 
oder mehr spaltformig oder, wie in del' vorliegenden Abbildung, unregelmaBig 
gestaltet sein. Die Auflockerung des Epithelverbandes beginnt oft an mehreren 
Stellen des Querschnittes gleichzeitig. Sie braucht aber nicht in del' ganzen 
Liinge des Ruckenmarkes zu gleicher Zeit einzutreten. Man sieht vielmehr oft 
in einer Hohe noch vollig regelmaBige Bilder, wahrend an anderen die Auflosung 
schon voll im Gange ist. 

Gleichzeitig verlieren die Zellen ihre geordnete Stellung. Die Kerne stehen 
mit ihren Langsachsen nicht mehr parallel, sondel'll nehmen aIle moglichen 
Lagen ein. Immel' wieder treten einzelne in die umgebende Glia uber. So bilden 
sieh kleine Lucken, die allmahlich groBeren Umfang annehmen. Einen eigent­
lichen ZeIluntergang mit AbstoBung abgestorbener Zellen in das Lumen sieht 
man dabei nur selten. Del' Zellbesatz geht vielmehr in del' Hauptsache durch 
Abwanderung verloren. 
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Ein groberes Beispiel gibt Abb. 38 (RM 77 von einem 17jahrigen Knaben). 
Hier sehen wir einmal eine ausgesprochene Mantelbildung durch Abwanderung 
und Zellvermehrung wie in Abb. 32 und 33. Aber wahrend im letzteren Fall 
die innere Zylinderepithellage noch durchgehend gut erhalten war, ist sie in 
Abb. 38 auf groBere und kleinere Strecken geschwunden. Der Defekt wird durch 
die Zellen des Mantels gedeckt. Das Zylinderepithel ist hier ubrigens am hinteren 
Pol noch deutlich mehrreihig, triigt also einen mehr embryonalen Charakter, 

'. 

Abb. 38. RM 77. Miinnlich 17 Jahre. Gelatine, 
Hiimatoxylin. Brllstmark. Offener Zentralkanalmit 
Unterbrechllngen des Ependyms in den Seiten· 
teilen. Zellansammlllng um den Zentralkana!. 
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Abb. 39. RM 227. Mannlieh, 12 Jahre. Gelatine, 
Hamatoxylin. Lendenmark. We it offener Zentralkanal, 

Unterbrechung des Ependyms der Seitenteile mit 
Zellansammlllngen. 

nach der Mitte und vorn zu ist es uberwiegend einreihig. Der Vorgang der 
Abwanderung ist also wieder ungleichmaBig am Querschnitt vor sich gegangen. 

Die erhaltenen Zylinderzellen und zum Teil auch die abgewanderten Mantel­
zellen zeigen ferner bei Sudanfiirbung vielfach feine, blaBgelb gefarbte, kornige 
Ablagerungen, die man wohl am ehesten als Stoffwechselschlacken bei herab­
gesetzter Zelltatigkeit ansehen muB (sie werden in spateren Altersstadien sehr 
viel reichlicher). Eine Anzahl von Zellen ist in daslnnere des Kanals abgestoBen. 
Sie sind zum Teil in groberer Form aufgequollen und von feinen, gelblichen 
Fettsubstanzen erfiillt. Hier liegen offenbar grobere Untergangsbilder vor, wie 
man sie sonst in den Wandzellen des Kanals nicht zu sehen bekommt. 

1m Bereich der Defekte sind die Mantelzellen entweder nur als Kappen 
vorgelagert, oder sie schieben sich unmittelbar in die Lucken vor. So konnen 
allmahlich groBere und kleinere Teile der Epithelauskleidung durch gewucherte 
Mantelzellen ersetzt werden. 

Eine CAJAL-GLoBus-Farbung yom gleichen Praparat zeigt ein sehr wech­
selndes Verhalten der einzelnen Zellen der Zentralkanalgegend. 
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Das Ependym hoch zylindrisch, Kerne lang gestreckt, Protoplasma fein 
rotlich getont. Keine Fortsatze. Die nach auBen herausgetretenen Zellen haben 
ebenfalls ein fein rosa getontes Protoplasma, das ziemlich scharf gradlinig 
begrenzt erscheint. Nach auBen von ihnen sieht man die Gliafaserzone, in del' 
in groBer Zahl voll entwickelte Astrocyten mit schonen Fortsatzen zu erkennell 
sind. Dann folgt eine AuBenzone, in del' Zellgruppen zu erkennen sind, von 
denen ein Teil unvollkommen entwickelte Fortsatze zeigt, abel' schon die Schwarz­
farbung del' Astrocyten im CAJAL-Praparat erkennen laBt, wahrend die anderen 
ohne Fortsatze mehr rotlich gefarbt sind. Die ersteren sind sehr viel kleiner als 
voll entwickelte Astrocyten und scheinen durch Ubergange mit den letzteren 
verbunden. 

Das zeigt auch Abb. 39. Del' Zentralkanal ist hier weit und war wohl urspriing­
lich kreuzformig gestaltet. Das Zylinderepithel ist am vorderen Pol noch mehr-

Abb. 40. RM 77. Mannlich, 17 Jahre. Gelatine, Hamatoxylin. Lendenmark. GroBer verzweigter Zentral­
kanal mit breiten Unterbrechungen des Ependyms. Ersatz der Wand durch "abgewauderte" Ependymzellell. 

reihig, am hinteren Pol und in den seitlichen Teilen im allgemeinen hoch zylin­
drisch, einreihig. Es liegt ausgesprochen locker, hier und da schon ungeordnet, 
weist kleine Liicken auf. Del' Zentralkanal ist von einem zellarmen Gliagewebe 
umgeben, ausgewanderte (liegengebliebene) Zellen sind kaum mehr zu sehen. 
An den Enden des Querbalkens des Kreuzes fehIt das Zylinderepithel auf groBer() 
Strecken. An seine Stelle treten die ungeordneten Haufen ausgewanderter Zellen, 
die sich schon ein wenig in die Lichtung hinein vorschieben. Das Bild entspricht 
in mancher Hinsicht dem von Abb.23. Auch hier wird man wohl annehmen 
miissen, daB die Zellhaufen urn die Liicken am Querbalken nicht allein auf 
Abwanderung, sondern auch auf Zellwucherung reaktiver Art beruhen. 

In Abb. 40 (Lendenmark des gleichen Falles wie Abb. 38) ist das Zylinder­
epithel schon in breiter Front unterbrochen, und die Kanalwalld wird vorn von 
ungeordneten abgewanderten Zellen glioser Art gebildet, wahrend die gegeniiber­
liegende Wand aus gut erhaltenen Zylinderzellen besteht und an dem einen seit­
lichen Pol eine massive Abwanderung und Zellwucherung nachzuweisen ist. 
In weiterer Entfernung vom Zentralkanal sind im gliosen Gewebe zahlreiche 
kleine Inseln und Gruppen epithelialer Zellen nachzuweisen. 

Das nachste Stadium wird in Abb. 41 dargestellt. Del' Zentralkanal ist in 
seinem vorderen Anteil noch offen und zeigt eine Zylinderepithelauskleidung 
mit einzelnen Liicken. Die eine Seite weist kleinere, die andere eine breite 
Unterbrechung auf. Del' hintere Pol ist zum Teil erhalten. 1m Lumen liegen 
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eine Anzahl (in der Abbildung nieht deutlieh erkennbar) aufgequollene Zellen 
mit Fettsubstanzeinlagerungen. Der groBe Defekt der linken Seite wird von 
einer zellig-faserigen Wueherung eingenommen, die sieh offenbar von auBen 
hinein vorgesehoben und damit zu del' unten erkennbaren Einrollung des Zylinder­

Abb.41. RM 261. Miinnlich, 12 Jahre. Gelatine, 
Hamatoxylin. Lendenmark. Unterbrechung des 
Ependyms, Einwucherung von zelliger und faseriger 

Glia. Zentralkanal schon zum Teil obliteriert. 

epithels geftihrt hat. Die Masse besteht 
teils aus abgewanderten Zentralkanal­
epithelien, teils aus eingewueherter zellig­
faseriger Glia. In del' Nahe des hinteren 
Pols auf del' linken Spite ein seheinbar 
isoliertes, mit Zylinderepithel ausgeklei­
detes Kanalehen, das offen bar dureh 
Absprengung von Zylinderepithel aus 
del' Zellauskleidung des Zentralkanals 
cntstanden ist. So ist del' Zentralkanal 
zum groBen Teil obliteriert, das noeh 
vorhandene Zylinderepithel leitet sieh 
vom ursprungliehen Kanalepithel her. 
Die faserige Glia, die jetzt im Innern 
des ursprungliehen Zentralkanals liegt, 
ist offen bar nieht von den abgewanderten 
Zellen gebildet, sondern hat sieh von 
dem auBeren Gliabett aus in die Lucken 
hineingesehoben. 

Das weitere Schicksal des urspriinglichen Zentralkanals hangt davon ab, wie 
del' Zentralkanal VOl' seinem Zusammenbrueh ausgesehen hat. War el' von einem 
dieken Mantel unreifer, abgewandertel' und gewuehel'ter Zellen umgeben, so 
bilden diese jetzt einen mehl' oder weniger massiven Zellhaufen und Hillen naeh 

Abb. 42. R~! 537. Mannlich, 13 Jahre. Gelatine, Hamutuxylill. 
Brustmark. Obliteration des Zentralkanals. GroBer Zellhaufen 

mit neugebildetem Lumen. 

Sehwund des Liquors den 
Raum des Zentl'alkanals aus. 
Dabei konnen Reste del' ur­
spl'ungliehen Wand erhalten 
bleiben und sieh zu neuen 
Kanalehen formieren. Die zu­
sammengesinterten Zellen ha­
ben aber aueh wohl selbst 
die Fahigkeit, neue kanalehen­
ahnliehe J!'ormationen zu bil­
den (Abb. 42). In diese Zell­
massen sehieben sieh abel' 
von auBen bald mehr, bald 
weniger faserige Gliamassen 

VOl', die den Zentralkern auseinandel'sprengen und ihn in einzelne Gruppen 
aufteilen. Die abgewanderten Zellen selbst seheinen keine Gliafasern zu 
bilden, sondern einen mehr epithelialen Charakter zu behalten. Gelegentlieh 
kommt es, wie Abb.43 zeigt, zu einer reeht groBen Zahl von Restkanalehen, 
die sieh zum groBeren Teil wohl, ahnlieh wie die Zellrosetten, in weiterer Ent­
fernung vom Zentralkanal aus den urspriinglieh abgewanderten Epithelzellen 
bilden. 
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Das Endbild kann eine zellig-jaserige Masse sein, in der sich die faserbildenden 
Gliazellen in der Regel noch sehr deutlich von den Zentralkanalzellen unter­
scheiden lassen (Abb. 44). Wenn dieser ganze RiickbildungsprozeB hier bei der 
Altersstufe zwischen 10 nnd 20 Jahren behandelt wurde, so soll das keinesfalls 

Abb.43. RM 537. )Iiinnlich , 13 Jahre. Gelatine, Hiimatoxylin. L endenmark. 
Ohliteration des Zentraikanais. Zahireiche neu e Lumina. GroBer Epcnuymzellhau!en. 

heiBen, daB er mit diesem Alter in der Regel schon abgesehlossen ist. Meist 
tragt del' Zentralkanal sogar noeh seinen rein kindlichen Charakter. Abel' es 
machen sich doch schon in so vielen Fallen die ersten Anfange del' Obliteration 
geltend, daB man sie gerade hier gut verfolgen und darstellen konnte. Selbst 

Abb. 44. It)[ 1027. Weiblich , 10 Jahre . Gelatine , Hiimatoxylill. Lcndelllllark. OlJliterierter ZClltralkanai, 
ZcllgliahaufclI . 

im naehsten und iibernachsten Jahrzehnt ist del' Zentralkanal noch oft als offener 
Kanal zu finden. 

Weiterhin fielen in den Bildern dieses Abschnittes die U nregelmiipigkeiten in 
Grope und Form des Zentralkanals auf. Solche Formen sind nun durehaus nicht 
die Regel. Meist ist vielmehr del' Zentralkanal ein kleiner, langs- odeI' quer­
gestellter Hohlraum mit glatter Kontur seiner Wande. Die Bilder sind aus­
driieklieh mit Riicksicht darauf ausgesucht, diese UnregelmaBigkeiten darzustcllen. 
Sie sind besonders haufig im Lendenmark . Da sich hiel' sowohl der primare 
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VerschluBmechanismus del' Medullarrinne wie die sekundare Verkleinerung des 
Zentralkanals, also die Raphebildung, zuletzt entwickeln, kommen hier offenbar 
am haufigsten leichteste Grade von Storungen zustande. Und mit solchen 
leichtesten Storungen muB man offenbar diese Formen und VergroBerungen 
des Zentralkanals in Verbindung bringen. 1st die Reduktion des Zentralkanals 
eine ungeniigende, so entsteht entweder eine offene Verlangerung des langs­
gestellten Zentralkanals nach hinten zu, unter Umstanden bis in das Gebiet 
des Septum posterius hinein, wie wir sie als Spornbildung kennengelernt haben. 
Auch die Abb.39 laBt ja eine solche Vorwolbung zwischen die Hinterstrange 
deutlich erkennen. OdeI' es entsteht eine allgemeine Erweiterung des Zentral­
kanals, eine angeborene Hydromyelie. OdeI' abel' es wird del' weite und ungenii­
gend reduzierte Zentralkanal von den seitlich zusammendrangenden hinteren 
Teilen des Riickenmarkes mechanisch so verschoben, daB er eine breite Quer­
stellung einnimmt. So entstehen mit den dazu tretenden Obliterationsprozessen 
Formen, wie sie in den Abb.40, 42 und 43 dargestellt werden. 

Fassen wir also zusammen, was die beiden letzten Abschnitte gezeigt haben: 
I. 1m kindlichen Alter sehen wir weitere regelmaJ3ige Veranderungen im 

Zentralkanal auftreten. Das Epithel wird einreihig, es entsteht eine neue Ab­
wanderung, offenbar mit Zellvermehrung, aus dem Epithel in die Glia hinein. 
Die heraustretenden Zellen bleiben in del' Regel in del' Umgebung des Zentral­
kanals als unreife, sich nicht weiter differenzierende Elemente liegen. 

2. Del' Zentralkanal vertiillt allmiihlich weiterer Ruckbildung. Sie beginnt mit 
einer Lockerung des Epithelgefuges, fiihrt (zusammen mit del' Auswanderung) zur 
Luckenbildung im Epithel und endet mit dem Zusammenbruch der Zentralkanal­
wand. Die lockeren Haufen del' den Zentralkanal umgebenden ausgewanderten 
Zellen schieben sich nach innen zu VOl' und fiillen das urspriingliche Kanallumen 
als undifferenzierte Zellmasse vorwiegend epithelialen Charakters aus. Aus den 
Resten des Zylinderepithels und den vorgedrungenen undifferenzierten Zellen 
konnen sich neue kleine Kanalchen bilden. In diese Zellhaufen dringen Glia­
massen aus del' Umgebung VOl', wuchern in die Zellmassen hinein und sprengen 
sie auseinander. So entsteht im Endstadium ein zentraler Zellhaufen epithelialer 
Art, del' von groBeren und kleineren Ziigen faseriger Glia durchsetzt ist. Form 
und GroBe dieses Zellhaufens richtet sich nach den Verhaltnissen des urspriing­
lichen Zentralkanals. 

Die U rsache fur diesen Verodungsproze{3 ist wahrscheinlich in dem Versiegen 
der Liquorsekretion und dem AufhOren des Liquordruckes zu sehen. 

VI. Der Zentralkanal in den spateren Jahrzehnten 
des Lebens. 

Wenn wir nun dazu iibergehen, das Gebiet des Zentralkanals beim Erwach­
senen del' spateren Altersstadien darzustellen, so ist eine Einteilung in einzelne 
Altersdezennien nicht mehr erforderlich. Es treten zwar noch Umbauvorgange 
im Bereich des Zentralkanals auf; doch sind sie jetzt viel weniger zeitlich gebun­
den und zeigen so viele Varianten, die unabhangig vom Alter sind, daB es rich­
tiger erscheint, diese ganze Variationsbreite zusammenfassend darzustellen, und 
die Entwicklung des Zentralkanals bis zur endgiiltigen Verodung im Zusammen­
hang zu beschreiben. 
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1. Die Variationen der iiuf3eren Gestalt des Zentralkanals. 

Die auBere Gestalt des Zentralkanals zeigt auf Querschnitten mer Grund-
formen: 

a) die dorsoventrale Liingstorm, 
b) die Quertorm, 
c) die Form des umgekehrten T (~) und 
d) die Kreuzform. 

Sehr haufig wechselt die Gestalt sogar im gleichen Riickenmark. Man kann 
dabei kaum eine Regel in der Hinsicht aufstellen, daB bestimmte Formen fiir 
die einzelnen Hohenabschnitte des Riickenmarkes charakteristisch waren. Ais 
Regel kann hochstens gelten, daB die ~ -Form besonders haufig im Lendenmark 
vorkommt, das sich iibrigens auch durch eine besonders groBe Variabilitiit in 
den Formen des Zentralkanals auszeichnet. 

Neben diesen mehr spaltfOrmigen Gestaltsbildungen gibt es endlich noch 
einen fast kreisformigen Querschnitt, der meist mit einer gewissen Erweiterung 
des Zentralkanals (leichtester Grad von Hydromyelie) verbunden ist. 

Diese groBen Unterschiede der Formen erscheinen dann wenig erklarlich, 
wenn man bei der sehr naheliegenden Riickfiihrung auf embryonale Verhiiltnisse 
das Bild des Zentralkanals des Hiihnchens vor sich sieht. Bei ihm finden wir 
eigentlich iiberall und zu allen Zeiten die dorsoventralen Langsformen (vgl. die 
Abbildungen von HIS, CAJAL, SCHIEFFERDECKER u. a.). Genauere bildliche 
Darstellungen vom Zentralkanal des menschlichen Embryos liegen verhaltnis­
miiBig sparlich vor. Von alteren Abbildungen erwahne ich die bei KOLLIKER, 
von jiingeren jene von KOLLMER und MARBURG. Die letzteren bilden ebenfalls 
iiberwiegend langsgestellte Querschnitte ab, die sich allerdings gelegentlich im 
vorderen Anteil tonnenformig erweitern (Abb. 8 von einem Embryo von 37 mm) 
oder im gleichen Anteil gewisse Querausliiufer zeigen konnen (Abb. 9 bei einem 
Embryo von 48 mm). 1m Gegensatz dazu zeigen die Querschnitte von zwei 
Riickenmarken von zwei etwa 6 W ochen alten menschlichen Embryonen bei 
KOLLIKER (Abb.402 und 403) einen mehr rhombischen Querschnitt, der an 
die oben erwahnte Kreuzform erinnert. Ganz besonders zeigt die Abb. 403 bei 
einem menschlichen Embryo von 8 mm Liinge eine ausgepragte Kreuzform mit 
weit ausladenden seitlichen Fortsatzen und je einem Sporn nach der vorderen 
und der hinteren Begrenzung des Riickenmarkes. Die Bilder von HERTWIG 
und FISCHEL zeigen wieder iiberwiegend langsgerichtete Querschnitte. Gehen 
wir von der Abb. 9 bei KOLLMER und MARBURG aus, die deswegen von besonderer 
Wichtigkeit ist, weil ein relativ alter Embryo von 48 mm Lange dargestellt wird, 
bei dem aber die Riickbildung des Zentralkanals noch nicht sehr weit fort­
geschritten ist, so konnen wir sagen: Bei vollstandiger Riickbildung des hinteren 
Anteils wird in der Regel ein kleiner rundlicher oder quergestellter Zentralkanal 
resultieren. War die seitliche Ausbuchtung des Zentralkanals im Beginn weniger 
ausgepriigt, so wird das Ergebnis ein liingsgestellter spaltfOrmiger Zentralkanal 
sein. Bleibt ein Teil der Reduktion von hinten her aus, so bleibt ein Sporn 
nach hinten bestehen, und es entsteht die ~ -Form. Die letztere wiirde also 
nach der heutigen Bezeichnung schon einen gewissen Grad von Raphestorung 
darstellen, in einer Auspriigung, die an der Grenze vom Normalen zum leicht 
Krankhaften steht. Die sehr viel seltenere Kreuzform konnte dann zustande 
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kommen, wenn eine Formbildung, wie sie KOLLIKER in Abb. 403 darsteUt, im 
postembryonalen Leben erhalten ist. 

Wir sehen also schon in dieser auBeren Form des Zentralkanals Remini8zenzen 
an embryonale Vorgiinge. Langs- und Querstellung sind gleichsam die Grund­
formen, ..l- und Kreuzform Abweichungen in fruhembryonaler Hinsicht. Damit 
stimmt gut uberein, daB die ..l- und Kreuzformen in der Regel mit einer all­
gemeinen VergroBerung des Zentralkanals verbunden sind, die allerdings nicht 
mit einer Ausweitung der Lichtung einherzugehen brauchen, sondern durchaus 
die Spaltform beibehalten konnen. 

AuBer diesen Unterschieden in der auBeren Form sehen ,vir Variationen in 
der Verodnng der Lichtnng. Die Haupttendenz ist ganz ohne Zweifel die, daB 
der Zentralkanal im Laufe des spateren Lebens beim Erwachsenen einen 

ObliterationsprozeB verfallt, dessen Ende 
die Bildung eines Ependymzellfadens ist. 
Von diesem normalen Endzustand bis zum 
Erhaltenbleiben eines offenen Kanals mit 
hohem Zylinderepithel gibt es aUe nul' 
erdenklichen Zwischenstufen, in denen die 
Art des Obliterationsprozesses in flieBen­
den Ubergangen dargestellt wird. 

Abb.45. ItM 260. Weiblich, 75 Jahre. Gelatine, 
Hamatoxylin. Halsmark. OUener Zentralkanal, 

Zellabwanderung. 

Am seltensten sehen wir beim alteren 
Erwachsenen den rein embryonal-fruh­
kindlichen Zustand: Zentralkanal gleich­

maBig mit hohem, mehrreihigem Zylinderepithel ausgekleidet, von einer gleich­
maBig zellarmen Gliazone umgeben. Er kann in seinem GroBenverhaltnis zwar 
vollig normal, also in richtiger Weise von hinten her reduziert sein, das Epithel 
hat aber nicht die regelmaBige, fruher beschriebene Umwandlung zum ein­
reihigen, locker sitzenden Ependym durchgemacht. 

Etwas haufiger sind die Zustande, wie sie in der Abb.45 dargestellt sind. 
Sie zeigt einen offenen Zentralkanal mit einem, wenigstens zum Teil, einl'eihigen 
Zylinderepithel. Die Umgebung besteht aber nicht aus zellarmer Glia, sondern 
ist auf das Dichteste mit groBen Zellen durchsetzt, die wir beim Neugeborenen 
in der Regel nicht finden. Die Zellen sitzen entweder als Kappen auf den Polen 
des Zentralkanals auf oder sind mehr breit in der Substantia zentralis verteilt. 
Es sind Zellen der zweiten Auswanderung, teils gliosen, teils epithelial en 
Charakters. 

Das haufigste Bild ist das der vo1l8tiindigen Verodnng de8 Zentralkanals mit 
Bildnng eine8 grofJeren oder kleineren Zellhanfen8 aus unregelmiiBig geformten, 
polygonalen Zellen, die oft noch in epithelialem Verbande liegen, gelegentlich 
aber wirr durch- und nebeneinander angeordnet sind. Die GroBe dieser Zell­
haufen ist offenbar von der GroBe des vor der Obliteration vorhandenen Zentral­
kanals abhangig. Die Anordnung zeigt in der Regel eine Querstellung, so wie 
auch der offene Zentralkanal am haufigsten Querstellung erkennen laBt. Die 
Zahl del' Zellen kann auf einen ganz geringen Rest reduziert sein (Abb.46). 
Auch die umgebende Glia ist dabei kernarm. "Abgesprengte" Zellen del' zweiten 
Auswanderung sind nicht zu erkennen. Da auch diese Form des Zentralkanal­
l'estes aus einem embryonal offenen Hohlraum hergeleitet werden muB, ist anzu­
nehmen, daB bei del' Umbildung des Zentralkanals die sekundiir ausgewanderten 
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Zellen entweder zugrunde gegangen oder restlos in Gliazellen umgewandelt 
worden sind. Das hangt wahrscheinlich damit zusammen, daB diese Umbildung 
sehr friihzeitig eintrat. Eine Funktion kann diesem kleinen Zellhaufen kaum 
noch zukommen. In der Regel bleibt del' Rest des Zentralkanals etwas groBer. 
Er besteht aber nicht allein aus Zellen, sondern ist von faseriger Glia durchsetzt, 
die die Zellgruppen auseinanderdrangt und 
sich in unregelmaBigen Zugen zwischen sie 
sehiebt. Gelegentlich konnen auch Quer- und 
Langsschnitte dureh kleine Venen in dem 
Zellhaufen nachgewiesen werden (Abb. 47). 

1m auBersten Fall ist vom Zentralkanal :~ .. • 
uberhaupt nichts mehr nachzuweisen. An 
seiner Stelle findet sich eine zellarme Glia­
masse, die von einzelnen Gruppen von groBen 
Zellen durchsetzt ist. Es sind abgewanderte 
Zellen mehr glioser oder epithelialer Art. 

Von diesen haufigsten Endzustanden gibt 
es nun mehrfach Abweichungen. 

1. Die faserig-gliose W ucherung im Zentral­
kanalgebiet nimmt einen grofJeren Umfang ein. 
Dabei schiebt sie sich entweder unregelmaBig 
in groberen Zugen und Strangen zwischen die 

Abb. 46. ItM 628. Weiblieh, 60 Jahre. 
Gelatine, Hiimatoxylin. Brnstmark. Zen­
tralkanal obliteriert, kleiner Zellhanfcll. 

Ependymzellen hinein, oder sie bildet einen groBen zentralen Gliafaserknoten, 
der von den Ependymzellen als Kranz umgeben wird (Abb. 48). Dabei lassen 
sich die Kerne dieser zentralen Gliose sehr deutlich von den Ependymzellen 
des auBeren Kranzes unterscheiden. In diesem Fall liegt sicher primar ein 
recht weiter Zentralkanal vor, der beim Zusam· 
menbruch von der Glia durchwachsen wurde. 

2. 1m Bereich der zentral-zellig - faserigen 
Masse sind Beste des offenen Zentralkanals zu finden 
(Abb.49). Sie sind mit hochzylindrischem Epithet 
ausgekleidet, das vollig mit dem Epithel des ur­
spriinglichen Zentralkanals ubereinstimmt. Diese 
Kanale sind keinesfalls neu gebildet. Es ist oben 
davon gesprochen worden, daB sich aus den ab­
gewanderten Ependymzellen neue Hohlraume und 
Rosetten bilden konnen. Diese zeigen aber nich~ 
die hochzylindrische Gestalt und eng gedrangte 
Lage der ursprunglichen Ependymzellen. Abb.49 
laBt die Entstehung der beiden Kanale aus einem 
querliegenden Zentralkanal (der wahrscheinlich 

-. -. , 

Abb.47. RM 207. Weiblich, 68 Jahre. 
Gelatine, Hiimatoxylin. Halsmark. 

Zcntralkanal obliteriert. 
Kleiner Zcllhanfen mit Glia nnd 

GefiiJ3dnrehsehnitt. 

ursprunglich einen Fortsatz zum hinteren Septum hatte) noch deutlich erkennen. 
Die sehr viel zahlreicheren ahnlichen Bildungen der Abb. 43 sind schwerer als 
solche Restkanale zu erkennen. 1hre Gesamtanordnung laBt es aber doch wahr­
scheinlich erscheinen, daB sie aus den auseinandergesprengten Resten des Zentral­
kanals entstanden sind. Gehen Teile des Ependyms zugrunde und werden durch 
einwachsende Glia auseinandergedrangt, so vermogen sich offenbar die Reste 
der EpendymzeUen zu nenen Kanalch0n zusammenzuschlieBen. 
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3. Als grobere Anomalien des Zentralkanals sind die anzusehen, die mit stiirkeren 
Vergroperungen einhergehen. Einen leichten Grad zeigt Abb. 50: Starke Aus-

.~l)h. 48. R)I1120. Weiblich, 63 Jahre. Gelatine, Hamatoxylin. Lendenmark. Zentralkanal ohliteriort. 
Zellhaufen mit zentraler Gliose. 

Abb. 49. RM 916. Manulich, 24 Jahre. Gelatine, Hiimatoxylin. Halsmark. Obliterierter Zentralkanal, 
Restlumina. 

dehnung des Zentralkanals nach den Seiten, UnregelmiiBigkeit der Form, Bildung 
von Auslaufern. Hier liegt of£enbar eine fruhembryonale Starung vor, bei der 
zwar die Reduktion des Zentralkanals von hinten her erfolgte, aber die seitlichen 
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Auslaufer des Zentralkanals, wie sie KOLLMER und MARBURG und KOLLIKER 
zeigen, erhalten blieben odeI' von vornherein verstiirkt gebildet wurden. Das 
Epithel kann bei diesen Formen ganz verschieden scin. In Abb. 50 ist es zum 

Ahh. 50. ItM 193. Miinnlich, 22 Jahre. Gelatine, Hamatoxylin. Brustmurk. GroCer offener quergestellter 
Zentralkanal. Auslilufer. 

groBen Teil einreihig, zylindrisch, im Bereich des vorderen Belages sogar zum 
Teil unterbrochen, es kann abel' streckenweise einen mehr embryonalen Charakter 
behalten, wie in del' Abb. 51, wo die obere Seite ein fast einreihiges, wenn auch 

Abb. 51. R~I 516. Weiblich, 51 Jahre. Gelatine, Hamatoxylin. Halsmark. Ouen: Eilll'eilliges, locker 
angeordnetes Ependym (reifer Zelltyp). Unten: ~lehrreihiges dieht gedrangtes Ependym (embryonaler Typ). 

noch sehr gedriingt stehendes Epithel erkennen liiBt, wiihrend das del' unteren 
(vorderen) Seite einen embryonalen vielreihigen Charakter behalten hat. Auch 
die Chromatinzeichnung del' Kerne zeigt hier noch ganz die Anordnung des 
Embryos odeI' des Neugeborenen. Diesel' breite, spaltformig offene Zentralkanal 
kann nun alle Umwandlungen des normal entwickelten durchmachen: Sein 
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Epithel geht streckenweise zugrunde und ist zunachst durch massenhaft ange­
sammelte, abgewanderte Zellen ersetzt (Abb.52), oder er geht in eine breite, 

Abb. 52. RM 88. WeibJich, 53 Jahre. Gelatine, Hiimatoxylin. Brustrnark. Langer, quergestelltcr 
Zentralkanal mit Untergang des Ependyms. 

A bb. 53. Rill 592. lIJiillnlich, 66 Jahre. Gelatine, Hiimatoxylin. Lendenmark. Obliterierter, sehr breit 
entwickelter Zentralkanal. Gliafaserwucherung. 

zellig-gliose Masse tiber, die nur noch durch die Breitenausdehnung die Ent­
stehung aus einem solchen nach den Seiten vergroBerten Zentralkanal erkennen 
laBt (Abb.53). 
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Es sei dabei ausdrlicklich betont, daB das Verhalten der den Zentralkanal 
umgebenden Glia bei dies en Anomalien kein anderes ist als beim normalell 

Abb. 54. RM 964. 1I[iinnlich, 51 Jahre. Gelatine, Hiimatoxylin. Brustmark. Verzweigter, writ offener 
Zentrallmnal mit Unterbrechung des Ependyms . 

. ~bb. 55. RM 193. )Iannlich, 22 Jahre. Gelatine, Hiimatoxylin. Lendcnmark. Weitcr, stark verzweigtcr 
Zentralkanal, breites Gliabett. 

Zentralkanal. Es besteht keineswegs eine Neigung zu verstarkter Wucherung, 
wenigstens nicht liber das Zentralkanalgebiet hinaus. Die Gliabildung ist gewiB 
rein mengenmaBig starker als im Bereich eines normal groBen Zentralkanals, 
aber sie halt sich unbedingt an die Umgebung des Ependyms. Man hat absolut 

Staemmler, Hydromyelie. 4 
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AIJu. 5U. Jt~l ,.U2. lIliinnlicll. 
46 Jahre. Gelatine, Hiimatoxy­
lin. Brustmark. Langgestreckter 
sagittaler ZentralkanaI mit Vcr­
driingnng der Commissura post. 

}]pithel unt"rhrochen. 

den Eindruck, als ob von den Ependymzellen irgendein 
EinfluB auf die Bildung del' umgebenden Glia ausgeiibt 
wird. Die faserige Glia bildet einen dicken Mantel um 
den Zentralkanal. Geht del' Zentralkanal in seitliche 
Auslaufer iiber, so werden auch diese von einem 
Gliamantel umgeben. Die Glia ist eben ein Produkt 
del' Zellen des Zentralkanals, die zu irgendeiner Zeit 
aus dem Epithelverband ausgewandert und zu Glia­
zellen geworden sind. Niemals sieht man, daB die 
Auslaufer des Zentralkanals etwa den Gliamantel 
durchwachsen, was ja durchaus vorkommen konnte, 
wenn sie im postembryonalen Leben eine Wuche­
rungstendenz zcigten. Die Dicke des faserigen Glia­
mantels steht dabei in einem gewissen umgekehrten 
Verhaltnis zu dem oft den Zentralkanal umgebenden 
Mantel aus abgewanderten Zellcn. Sind diese sehr 
reichlich, so ist meist die glios-faserige Wucherung 
gering. Das ist so zu cI'klaI'en, daB die im spateren 
Leben auswandernden Epithelzellen ihre faserbildendc 
Fahigkeit schon verloren haben. Sie bleiben als in­
differente Zellen um den Zentralkanal liegen. Tritt 
die Abwanderung dagegen zu richtiger friiher Zeit ein, 
so werden aus den abgewanderten Zellen Astrocyten 

mit der ]'ahigkeit, einen dicken Fasermantel um den Zentralkanal zu bilden. 
DaB del' Zentralkanal in seiner queren Ausbreitung noch vielgestaltigere 

Formen annehmen kann, lassen die Abb. 54 und 55 erkennen. Die Abb. 55 

Ahh. 57. R,r :!12. )[iinllIieh, ;;n .Tahr". 
Gelatine, Hiilllatoxyiin. LClldenlllark. Teils 
""rschlossencr, t cils offener Zcntralkanal. 

Grolle pilzfiirmige Zcllwucherung. 
Vcrdriingullg der hinteren COllllnis8nf. 

zeigt deutlich, wie sich um die einzelnen 
Auslaufer herum del' faserige Gliamantel 
gcbildet hat. Dabei schiebt sich ein staI'­
kerer Sporn nach hinten voI', abel' nicht in 
das Gebiet des Septum posterius hinein, 
sondern nach dem einen Hinterstrang zu. 
Wie soll man solche Bildungen bezeichnen? 
Bci Abb. 54 liegt in del' Erweiterung des 
Zentralkanals ja ein gewisser Grad von Hydro­
myelic VOl'. Dnd mehrfach sind solche Ge­
staltsveranderungen des Zentralkanals auch 
als "einfache HydI'omyelie"-FOl'men bezeich­
net worden. Das Charakteristische ist abel' 
dabei nicht die Ansammlung von Liquor, 
sondern die unvollkommene Obliteration des 
zunachst groBeI' angelegten Zentralkanals. 
Dabei ist die ganze sonstige Ausbildung des 
Riickenmarkes programmaBig verlaufen. Die 
Spongioblasten haben sich also in durchaus 
normaler Weise weiter entwickelt. Die kom-

plizierte Formenbildung ist mit Wahrscheinlichkeit durch den sekundaren 
Wachstumsdruck des sich weiter entwickelten Riickenmarkes zu erklaren, das 
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den Zentralkanal zwang, sich den raumlichen Verhaltnissen anzupassen und die 
abgebildeten Auslaufer und Divertikel zu bilden. Von Wichtigkeit ist dabei 

. .\.lJ1I. ;",8. l,}[ 1122. WcilJlieh, 67 Jahre. Gelatine, Hiimutoxylill. Lelldenlllark. GrofJer offener znsammen· 
gefaltcter Zelltralkanul mit Unterbrechung des Ependyms. Mantel nbge wnllderter Ependymzellen . 

• \ hh. ,,9. R)I929. Weiblieh, 39 Jahre. Gelatine, Hiimatoxylin. Lendenmark. GrofJer, obli.tcrierter 
pilzf6rmiger Zentralkanal mit Verdriingung der hinteren Commissur und Gliawucherullg. 

ja sicher, daB grobere Auslaufer sich immer nur nach den Seiten und nach 
hinten, niemals nach vorn entwickeln. 

4* 
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Die letzten Bilder legen den Gedanken nahe, daB, wenigstens in vielen 
Riickenmarken, die embryonale Obliteration des Zentralkanals nicht nur von 
hinten her, im Bereich del' spateren Raphe, VOl' sich geht, sondern auch die 
seitlichen Teile des Zentralkanals betrifft. FISCHEL nimmt sogar an, daB auch 
von vorn her eine Obliteration eintritt, so daB del' endgUltige Zentralkanal 
nicht seinem urspriinglichen vordersten Anteil, sondern einem Mittelteil 
entspricht. 

Die nachsten Bilder sind nach del' iiblichen Auffassung von del' Bildung des 
endgUltigen Zentralkanals Ieichter zu deuten. Abb. 56 reprasentiert eine Raphe­

Ahb. 60. RM 1049. Weihlich, 53 .Jahre. Gelatine, SPIEI,)IEYEIL 
Lelldcnmark. GroBer, verodeter Zentralkanal in cine Gliafascr­
zellmassc umgewandelt, Verdra,ngung der hinter en Commissur. 

storung im gewohnlichen Sinn. 
Del' Zentralkanal ist in dorso­
ventraler Richtung verlangert, 
del' hintere Teil drangt die hin­
tere Commissur VOl' und schiebt 
sich in das Septum posterius 
hinein. Der Zentralkanal ist 
dabei unvollstandig obliteriert. 
Und eine Kombination von Sto­
l'ungen des Langsverschlusses 
mit denen des Querverschlusses 
ist in Abb. 57 wiedergegeben. 
Man sieht die gleiche Ausbuch­
tung der hinteren Commissur 
und die Auseinanderdrangung 
del' Hinterstrange. Der betref­
fende Teil des Zentralkanals ist 
abel' nicht offen, sondern oblite­
riel't. Eine zellig-faserige Masse 
ist an seine Stelle getreten. In 
der Mitte, an normaler Stelle, 
Iiegt ein rundlichel', offenel' Zen-
tralkanal. Nach beiden Seiten 

von ihm sind obliteriel'te Teile der Quel'ausbl'eitung des Zentraikanals 
stehengeblieben. So entsteht eine, wenn auch zum Teil obliteriel'te 1.-Form 
des Zentraikanais. 1m ganzen ist das Gebiet des Zentraikanals wesentlich groBer 
als normal. Die beiden an diesen Zustand angrenzenden Verhaltnisse zeigen 
Abb.58 und 59. In Abb.58 ist die _l-Form noch erhalten, der Kanal zum 
groBten Teil offen. An Stelle del' vollstandigen Obliteration sieht man nur eine 
machtige Zellmantelbildung, die zum Teil das untergegangene Zylinderepithel 
ersetzt hat. Dnd in Abb. 59 ist die Obliteration eine vollstandige. Eine 1. -formige 
Zell-Gliamasse ist an die Stelle des Zentralkanals getreten. Die Unvollstandigkeit 
der Raphebildung ist wieder an der Ausbuchtung der hinteren Commissur zu 
erkennen; der Zentralkanal schiebt sich (wenn auch in verodetem Zustand) 
ziemlich weit zwischen die Hinterstrange VOl', wie das in ahnlicher Form an 
einem Markscheidenpraparat in Abb. 60 zu erkennen ist. 

Noch starker ist dieser Zustand in dem Riickenmark aus Abb. 61, in dem 
die Kreuzform des Zentralkanals erhalten und neben dem weit ausgreifenden 
Divertikel in das Septum posterius nnd den klirzeren nach den Seiten auch 
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ein :Fortsatz nach vorn entwickelt ist. Ob wir in dem letzteren eine ungenugellde 
Obliteration von vorn her sehen sollen oder eine sekundare, durch Wachstums­
druck erzeugte Divertikelbildung, aus dem Seitenfortsatz entstanden, mochte 
ich hier offen lassen. Sehr schon ist auch hier wieder del' Faser-Gliawall zu 
erkennen, del' den ganzen Zentralkanal in ziemlich gleichmaBiger Breite umgibt. 

Ahnlich zu deuten ist schlieBlich Abb. 62, in del' auch die ..L -Form des Zentral­
kanals vorliegt, abel' die Obliteration eine so ungleichmaBige war, daB eine 
Mehrfachbildung des Zentralkanals wenigstens an diesel' Stelle vorliegt. 

_-\.lJb. 61.1DI !l06. Weiblich, 44 Jahre. Gela tine, Hama­
toxylin. Lendelllnark. Kreuzfiirmigcr, offener ZcntraI­
kanallllit Vordringcn in das Sept. post. GliafaserwaI!. 

.-\.bb. 62. ItJ\I 857. Weiblieh,;l5 Jahre. Gelatine. 
Hamatoxylin. Lendenrnark. Geteilter Zentralkana I 

in Obliteration. Gliose. 

AIle diese Umbildungen des Zentralkanals werden also grundsatzlich als 
ungeniigende Riickbildungsprozesse aufzufassen sein, wobei wir abel' mit dem 
Dogma del' alleinigen Ruckbildung von hinten her nicht auskommen, sondern 
annehmen mussen, daB auch die seitlichen und vielleicht vorderen Teile des 
Zentralkanals einer solchen Ruckbtldung verfallen. 

Ependym, Gliazellen und Nervenfasern im Zentralkaualgebiet 
des altereu Menschen. 

Del' Zentl'alkanal ist also im hoheren Alter als solcher elltwedel', wenigstells 
teilweise, erhalten oder obliteriel't und durch eine ungeordllete Zellansammlung 
ersetzt. 

1m ersten Fall konnen die Zellen ihren kindlichen Typ beibehalten. Sie sind 
hoch zylindrisch, haben einen langlichen, in der Langsachse der Zelle gestellten 
Kern und enthalten in ihrem inneren Protoplasmaanteil jene Kornchen, die 
man als Blepharoblasten bezeichnet. Geht das Lumen verloren, so schwindet 
auch dieser Zellkorper oder ist nul' gelegentlich einmal in einel' Zelle zu erkennen. 
Schwund del' Lirhtung geht mit AufhOren del' Sekretion einher. 
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Aber auch in jenen Fallen, in denen der Zentralkanal noch offen ist, zeigen 
die Ependymzellen morphologisch gewisse Unterschiede gegeniiber den Zellen 
des friihkindlichen Riickenmarkes. 

Zunachst tallt auf, daB der Inhalt des Zentralkanals sich dndert. 1m Riicken­
mark des Kindes in den ersten Lebensjahren ist der Zentralkanal in der Regel 
mit einer feinkornig geronnenen, wabigen Masse angefiillt, die, wie in den 
Abb. 2 und 3 gezeigt wurde, zipfelformig mit den Epithelzellen zusammenhangt 
und unmittelbar in die hier deutlich erkennbaren Cilien iiberzugehen scheint. 
Wir haben daraus den SchluB gezogen, daB der Liquor des Zentralkanals einen 
viel hoheren EiweiBgehalt haben muB als der des Gehirns und des Subarach­
noidealraumes. An der Oberflache der Zellen sieht man regelmaBig feine, 
granulare Auflagerungen, die wir in ahnlicher Form im Inneren des Protoplasmas 
finden, und die hier in dicht gedrangter Lagerung die cuticulare Innenzone 
abheben. Wir sahen in der Besonderheit des Inhalts, in den kornigen Auf­
und Einlagerungen des Ependyms und in der Beziehung zu den Cilien Zeichen 
einer sekretorischen Tatigkeit der Ependymzellen. 

In dieser Tatigkeit scheint nun schon im Kindesalter eine Veranderung 
einzutreten. Untersucht man eine groBere Anzahl Riickenmarke mit offenem 
Zentralkanal aus den verschiedensten Lebensaltern, so sieht man, daB der 
EiweiBgehalt des Liquors offenbar schon in der zweiten Halfte des ersten Dezen­
niums abnimmt. Die Gerinnung des Inhaltes ist in der Form wie bei kleinen 
Kindern nicht mehr zu erkennen. Der Inhalt ist entweder iiberhaupt nicht 
darzustellen, oder nur in Form einer fast farblosen, ganz feinkornigen Masse, 
die sich in der Hauptsache an der Oberflache der Zellen als feinste Granula 
niederschlagt. Auch die Cilien sind jetzt nur noch vereinzelt nachzuweisen, 
keinesfalls sieht man die zipfelformigen Zusammenhange des Inhaltes mit dem 
Ependym. In zunehmendem Alter werden die morphologisch nachweisbaren 
Sekretionserscheinungen immer geringer. Dcr offene Zentralkanal erscheint 
leer, das Epithel ist zwar noch zylindrisch, steht dicht gedrangt oder lockerer, 
zeigt keine Cilien und nur eine ganz feinkornige Auflagerung, die sich nach 
VAN GIESON blaBrot, mit Azan in einen blaulichen Farbenton farbt. Es mull 
sich also die Art des Sekrets geandert haben. Diese Anderung des Absonderungs­
prozesses geht dann ganz allmahlich in das vollstandige Versiegen der Sekretion 
iiber, das die Obliteration des Zentralkanals einleitet. 

Nach aullen hin sind die Zellen des nocp. offenen Zentralkanals im Kindes­
alter, aber auch spater, unscharf begrenzt und gehen in die friiher erwahnten 
Ependymfortsatze iiber. Auch sie verschwinden, wenn das Lumen des Zentral­
kanals obliteriert. Das Protoplasma der Zellen ist nunmehr scharfer begrenzt, 
rundlich-eckig. Eine weitere Riickbildung der Zellen zeigt sich in ihrem Gehalt 
an Fettsubstanzen. Sie treten oft schon im jugendlichen Alter auf, sind aber 
bei alteren Leuten wesentlich deutlicher und sind als scharf begrenzte, mit 
Sudan gelbrote Kornchen im Protoplasma nachzuweisen. Diese Fettkornchen 
findet man auch in den Zylinderzellen, die ein noch erhaltenes Lumen begrenzen. 
Sie finden sich ferner in den auBerhalb des eigentlichen Zentralkanals liegenden 
(abgewanderten) Zellen, wahrend sie in eigentlichen Gliazellen fehlen. Sie sind 
offenbar Zeichen fiir Stoffwechselstorungen im Zelleib, die sich im Alter einstellen. 

DaB im Alter eine N eigung der Epithelzellen zu Wucherungen ins Innere 
des Kanals besteht, wie PINTUS behauptet, kann ich nicht bestatigen. Er will 
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die Obliteration des Zentralkanals mit papillaren Wucherungen der Ependym­
zellen beginnen lassen. Die so entstehenden Zapfen sollen dann im Innern 
zusammenstoBen, netzartige Ausfiillungen des Zentralkanals bilden, und so die 
Obliteration der Lichtung herbeifiihren. Das, was hier als papillare Wuche­
rungen gedeutet wird, mochte ich (abgesehen davon, daB man es nur in relativ 
wenigen Fallen iiberhaupt zu sehen bekommt) fiir Folgen von Zusammenfal­
tungen des Zentralkanals ansehen, wenn dessen Liquor versiegt. 

Die weitere Entwicklung der aus dem Epithelverband des Zentralkanals aus­
tretenden Zellen ist am ehesten an CAJAL- und GLoBus-Praparaten zu studieren. 
Nach CAJALS Originalmethode farbt sich das Plasma der Ependymzellen meist 
ratIich, wahrend die Gliazellen, im besonderen die Astrocyten mit ihren Fort­
satzen, schwarzblau gefarbt sind. Ist der Zentralkanal von einem Mantel von 
ausgetretenen Epithelzellen umgeben, wie das in den Abb.32, 38 u. a. dar­
gestellt ist, so zeigen diese immer die farberische Reaktion der Ependymzellen. 
Sie lassen dementsprechend auch keine Fortsatze erkennen, sind also zweifelIm; 
keine Astrocyten, sondern haben ihren Charakter als Ependymzellen behalten. 
Die in dem GIiabett um den Zentralkanal eingestreuten Zellen verhalten sich 
verschieden. Ein Teil zeigt volle Fortsatzbildung der Astrocyten. Das sind 
die ZelIen, die auch schon im jugendlichen Alter vorhanden sind, die Zellen des 
den Zentralkanal umgebenden GIiamantels. Ihre Ausstattung mit Fortsatzen 
ist in der Regel in einiger Entfernung vom Zentralkanal ausgepragter als in 
seiner unmittelbaren Nahe. Das gilt allerdings nur fiir das CAJAL-Praparat. 
Farbungen nach GOLGI-LANDAU zeigen, daB auch unmittelbar um den Zentral­
kanal vollentwickeIte Spinnenzellen in groBer Zahl nachzuweisen sind. 

Das CAJAL-Praparat zeigt in der Nahe des Zentralkanals auBer reifen Astro­
cyten eine Zellform, die in dieser Farbung wesentlich kleiner erscheint und nur 
sparliche, kleine Fortsatze, Zacken, Spitzen besitzt. Man wird sie als unreife, 
unvolIkommen entwickelte GIiazelIen aufzufassen habell. Sie sind durchaus 
nicht etwa nur beim jungen Menschen zu finden, sondern bleiben das ganze 
Leben iiber bestehen, scheinen sogar mit der Auswanderung der Zellen aus dem 
Zentralkanal an Menge zuzunehmen. Und zwischen ihnen treten immer, teils 
einzeln, teils in Gruppen, Zellen auf, die keinerlei Fortsatze aufweisen und sich 
im CAJAL-Praparat mehr rotlich anfarben. Ganz eindeutig kann man das in den 
epithelialen, rosettenformigen Zellgruppen sehen, die niemals Fortsatze besitzen. 

Diese Spezialfarbungen zeigen also, daB die im Laufe des Lebens aus dem 
Verband der Ependymzellen auswandernden Zellen teils unmittelbar neben dem 
Zentralkanal als entwicklungsunfahige Ependymzellen liegen bleiben, teils einen 
weiteren Weg durchmachen und nun hier in der Substantia centralis bald als 
gleiche entwicklungsunfahige Zellen epithelialer Art liegen bleiben, bald eine 
gewisse Umbildung zu unreifen GIiazellen erfahren, bald zu reifen Astrocyten sich 
entwickeln. Je spater die Auswanderung stattfindet, um so weniger weit geht 
in der Regel der Weg, und urn so geringer ist die Differenzierungsfahigkeit. Was 
bei der endgiiItigen Verodung des Zentralkanals noch in die Umgebung iiber­
tritt, macht keine weitere Entwicklung mehr durch. Die Zellen scheinen zwar 
noch amitotisch teilungsfahig zu sein, sind aber doch in ihrer Entwicklung so 
weit festgelegt, daB aus ihnen keine Gliazellen mehr werden konnen. Was hier 
vom eigentlichen Zentralkanal gesagt ist, gilt in gleicher Weise von den im 
friiheren Abschnitt beschriebenen Auslaufern und Fortsatzen. 
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Auffallend ist vielleicht noch die Tatsache, daB man im Bereich des Septum 
posterius auBer in den vordersten Abschnitten, die unmittelbar an die Sub­
stantia centralis angrenzen, keine abgewanderten Zellen findet. Hier sind nur 
reife Astrocyten nachzuweisen, mit Ausnahme der FaIle, wo der Zentralkanal 
selbst sich mit einem hinteren Sporn in das Septum vorschiebt und in seiner 
unmittelbaren Umgebung die beschriebenen Zellen ausgestreut hat. Das bestatigt 
die Ansicht, daB die in friihembryonaler Zeit aus dem Epithelverband aus­
scheidenden Zellen sich samtlich zu Astrocyten umwandeln, und als solche 
entweder weiter in die Substanz des Riickenmarkes iibertn't~n oder an Ort 
und Stelle liegen bleibcn . 

. \hb. 63. InI870. Wciblich, 48 Jahre. Gelatine, SPIEL~IEYER. Brustmark. Offener Zentralkanal, Gliabe!t 
mit wirr angeordneten Markfascrn. 

Eine Erwahnung beansprucht weiterhin das Auftreten von markhaltigen 
~Verventasern im Gebiet des Zentralkanals. lhr Vorkommen wird im Schrifttum 
gelegentlich erwahnt, genauere Darstellungen habe ich nirgends gefunden. 

SCHAFFER betont, daB die groBe graue Commissur des Riickenmarkes durch 
den Zentralkanal in die vordere und die hintere graue Commissur geteilt wiirde. 
In der ersten verlauft die Commissura alba ant., in der letzteren die schwachere 
Commissura alba dorsalis. AuBerdem enthalt (S. 238) die Substantia gelatinosa 
centralis, die aus einer reichlichen Gliaansammlung besteht, "stets markhaltige 
N ervenfasern". 1m Gegensatz dazu schreibt ZIEHEN, daB sich in der Substantia 
gliosa centralis keine Nervenfasern fanden. Die meisten Autoren gehen auf diese 
Fasern iiberhaupt nicht ein. 

1m jugendlichen Alter kommen markhaltige Nervenfasern im Gebiet des 
Zentralkanals nicht vor. 1m mittleren und hoheren Alter stellen sie einen fast 
regelmaBigen Befund dar. Der Verlauf ist in der Regel longitudinal. 1st der 
Zentralkanal noch offen, so liegen sie am haufigsten in lockeren Biindeln zu 
beiden Seiten des Kanals (Abb.63), konnen ihn aber auch kranzformig von 
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allen Seiten umgeben. 1st del' Kanal vollig obliteriert, so liegen sic in ganz 
unregelmaBigen Bundeln zwischen den Ependymzellen (Abb. 64). Sie sind SChOll 
im Fettpraparat eindeutig zu erkennen, treten aber im SPIELMEYER-Praparat 
deutlicher hervor und zeigen die gleiche intensive Farbung wie die Fasern der 
Commissuren. Auch die zentrale Gliose, die man an Stelle des Zentralkanals 
in vielen Fallen entstehen sieht, kann von solchen markhaltigen Fasern in mehr 
odeI' weniger groBer Zahl durchsetzt sein. Je kleiner del' Zellhaufen ist, der 
sich an Stelle des Zentralkanals gebildet hat, um so weniger Markfasern sind 
in del' Regel nachzuweisen. 

Wenn man in groBerer Zahl Praparatc auf den Gehalt an diesen Fasern 
lIntersucht, so sieht man, daB ihre Anordnung nicht so regelmaBig ist, wie man 
zunachst glaubt. Ein gutes 
Beispiel dafur gibt Abb. 63. 
Sie zeigt zwei grobe Bundel zu 
beiden Seiten des gut el'hal­
tenen Zentralkanals. Ihr Vel'­
hwf ist zum Teil auch hier 
longitudinal; die Mehrzahl zeigt 
,tber eine durchaus wine, un­
geordnete Anordnung, bald in 
dorsoventraler, bald in schrager 
Richtung. Nicht selten laBt sich 
feststellen, daB die Fasern mit 
denen der Commissuren in Yer­
bindung stehen, von ihnen 
gleichsam abgesprengt werden. 

Und so werden wir uns 
wahl auch die Entstehung 

.\00.64. R:VI500. Weiblich, 40 Jahre. Gelatine, SPIEL)IEYElt. 
Brustmark. }\Iarkhultige N crvenfasern im Gliabett 

des Zentraikanais. 

dieser Markfasern vorstellen mussen. DaB sie nicht von den Ependymzellen oder 
ihren Abkommlingen im Gliabett neu gebildet sind, daruber kann wahl kein 
Zweifel bestehen. Sie mussen von irgendwelchen praformierten Bundeln del' 
Umgebung hergeleitet werden, und dafiir kommen am ehesten die Commissuren 
in Betracht. lch mochte mil' den Vorgang so vorstellen, daB bei dem Verodungs­
odeI' VernarbungsprozeB des Zentralkanals, wenn die faserige Glia anfangt Zll 

wuchern und sich in das Zentralkanalgebiet vorzuschieben, Markfasern gleich­
sam mitgenommen und passiv in das Gebiet des Zentralkanals verlagert werden. 
Eine praktische Bedeutung kommt diesen Bildungen offenbar nicht zu. 

VII. Zusammenfassung. 
Wenn ich versuche, kurz zusammenzufassen, was das Studium des Zentral­

kanalgebietes an etwa 1200 Ruckenmarken der verschiedensten Lebensalter 
gezeigt hat, so ist es etwa folgendermaBen zu formulieren: 

1. Beim Neugeborenen besteht der Zentralkanal oft noch nachweislich am; 
drei verschiedenen Anteilen, den Resten des vorderen und hinteren Ependymkeils 
und den Seitenwandteilen. Darauf weist die Form des Epithels nnd die An­
ordnung der GOLGI-Fasern hin. 
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2. Das Epithel des Zentralkanals hat beim N eugeborenen noch embryonalen 
Charakter; es ist vielreihig, zeigt Epithelfasern, sog. Cilien, enthalt Blepharo­
blasten und iibt wahrscheinlich eine sekretorische Tatigkeit aus. Dafiir sprechen 
die kornigen Einlagerungen im Innern und die gleichen Auflagerungen auf der 
Oberflache der Zellen, der Ubergang in die Cilien und der Zusammenhang dieser 
mit dem kornig-wabigen, offenbar eiweiBreichen, geronnenen Inhalt des Zentral­
kanals, der chemisch eine andere Zusammensetzung haben muB als der Liquor 
in den Hirnhohlen und im Subarachnoidealraum. Die Vielreihigkeit des Epen­
dyms ist im ganzen Umfang des Zentralkanals, auch an den Polen, nachzuweisen. 

3. Die embryonale Auswanderung von Zellen aus dem Gebiet des Zentral­
kanals geht auch im postembryonalen Leben weiter. Aus diesen Zellen konnen 
sich im friihen Lebensalter noch vollwertige Astrocyten entwickeln, die Wan­
derung dieser Zellen bleibt aber wohl meist auf die graue Substanz beschrankt. 

4. Die Funktion der Zellauskleidung des Zentralkanals ist also noch im Kindes­
alter eine doppelte: 

Einmal stellt es ein Keimlager zur Bildung von Zellen dar und zweitens 
ist es an der Sekretion des Liquors beteiligt. 

5. 1m Laufe des 1. Lebensjahres findet eine Ausreifung des Gliamantels 
um den Zentralkanal statt. Der Mantel wird zellarmer, faserreicher. Das Aus­
wandern von Zellen aus dem ZentralkanallaBt eine gewisse Zeit iiber nacho Die 
Stiitzfasern des Riickenmarkes, im friihembryonalen Leben vorwiegend aus 
Ependymfasern bestehend, sind spater iiberwiegend glioser Natur. Die Ependym­
fasern sind aber auch im postembryonalen Leben sowohl im Bereich der Epen­
dymkeile als auch in den seitlichen Anteilen mit Hilfe der GOLGI-Methode und 
der Gliafaserfarbungen nachweisbar. 

6. 1m Laufe des weiteren Kindesalters setzt eine neue Auswanderungs­
bewegung mit Vermehrung der auswandernden Zellen ein. Das Epithel des 
Zentralkanals wird einreihig, locker in seiner Anordnung. Es entstehen Zell­
mantel aus abgewanderten Ependymzellen um den Zentralkanal. Diese Aus­
wanderung kann auch weiter in die Peripherie erfolgen und mit Zellvermehrung 
zur Bildung von Epithelnestern in der Substantia centralis fiihren. Diese Epithel­
nester zeigen grundsatzlich andere Formen als die Ependymzellen. Echte 
Ausreifung der auswandernden Zellen zu Astrocyten findet jetzt nicht mehr statt. 

7. Die Zeichen der sekretorischen Tiitigkeit der Ependymzellen treten nun 
mehr und mehr zuriick. Der Inhalt des Zentralkanals zeigt keine deutliche, 
wabige Gerinnung mehr, die Cilienbildung verschwindet mehr und mehr, 
granulare Ein- und Auflagerungen sind aber noch in Resten nachzuweisen. 

8. In diesen Altersstufen konnen die ersten sekundiiren Liickenbildungen im 
Zentralkanal auftreten. 

9. Das hohere Lebensalter ist durch den Verijdungsvorgang des Zentralkanals 
charakterisiert. Dieser tritt zwar nicht in gesetzmaBiger RegelmaBigkeit auf, 
stellt aber den normalen Endzustand des Zentralkanals dar. 

10. Er beginnt mit einem AlterungsprozefJ der Zentralkanalepithelien, der sich 
in einer Verfettung und dem vollstandigen AufhOren der Sekretion zeigt. Die 
abgewanderten Zentralkanalepithelien haben ihre Umwandlungsfiihigkeit in 
Gliazellen verloren, ihre Wucherungsfiihigkeit scheint bis zu einem gewissen Grade 
erhalten zu bleiben. 
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11. Die VerOdung des Zentralkanals hat zwei Ursachen: 
a) Die Lu.ckenbildung im Epithel durch Abwanderung \,lnd Untergang del' 

Zellen. 
b) Das A ufhOren der Sekretion und damit das Vel'siegen des Liquors. 
12. Die Vel'odung des Zentralkanals geht mit einer W ucherung der faserigen 

Glia einher. Die Glia schiebt sich in die Liicken des Epithels VOl' und kann 
den ganzen ehemaligen Zentralkanal ausfiillen und durchwachsen. Sie nimmt 
oft markhaltige Nervenfasern aus dem Gebiet del' Commissuren bei ihrer Wan­
derung mit, die dadurch in das Gebiet des Zentralkanals hineingeraten. 

13. Del' Zentralkanal ist also in einer stiindigen Umwandlung begriffen, die 
mit del' ersten Bildung del' Neuralrinne beginnt und mit del' endgiiltigen Vel'­
narbung endet. Diese Umwandlung kann in jedem Augenblick zum Stillstand 
kommen. Dadurch entstehen die so sehr wechseinden Bilder des Zentralkanals, 
die samtlich als Bildungsanomalien (embryonaler odeI' postembryonaler Art) 
anzusehen sind. 

14. Ein gestaltliches Stehenbleiben auf friiherer Stufe bedingt noch nicht 
das Aufhoren del' weiteren Zelldifferenzierung. 

15. Grobere Gestaltsveriinderungen des Zentralkanals, im besonderen Aus­
dehnungen in seitlicher und dorsoventraler Richtung, sind auf ungeniigende 
Reduktionsproze8se des Zentralkanals in embryonaler Zeit zuriickzufiihren. Sie 
deuten darauf hin, daB die Riickbildung des primaren Zentralkanals nicht nur 
von hinten her stattfindet, sondeI'll auch in den seitlichen Teilen (vielleicht 
auch VOl'll) VOl' sich geht. 



C. Die krankhaften Verandernngen des Zentralkanals. 

I. Dysraphie und Hydromyelie. 
a) Kasuistik. 

Fall 1. RM 1088. S.-Nr. M 110/39, Emma K., 1/2 Jahr. 

Kmnkengeschichte. Normale Entwicklung. Hautausschlag seit Geburt. Wiederholt 
Furunkel. Mit fieberhafter Erkrankung und scharlachahnlichem Hautausschlag auf­
genom men. Grippaler Infekt . 

. \bb. 65. Fall 1. R}I1088. WcibJich, '/, Jah!". Gelatine, SPHn,)IEYER. Lendenlllu!"k. HydrolllyeJie mit 
GJialllantrl. 

l'odesul"sache. Intoxikation. 
Pathologisch-anatomische Diagnose. Scarlatiformes Exanthem, besonders all den Schell­

kelbeugen. Hydronephrose der linken ~iere mit Erweiterung des dazu gehorigen Ureters. 
Blahung beider Lungenoberlappen. Triibe Schwellung der Leber. Gehirn unverandert. 
Keine MiBbildungen oder sonstige Abnormitaten del' auBeren Korperform. 

Ruckenmark. Das Riiekenmark zeigt in seiner ganzen Ausdehnung yom 
Hals- bis zum Saeralmark eine deutliehe, wenn aueh nieht ganz gleiehmiiBige 
Erweiterung des Zentralkanals, die im ganzen die Tendenz zeigt, naeh unten 
zuzunehmen. Ein typisehes Beispiel zeigt Abb.65 aus dem Lendenmark bei 
SPIELMEYER-Farbung. Der Zentralkanal ist ziemlieh gleiehmaBig, eifOrmig 
erweitert, zeigt eine gewisse verstarkte Ausbuehtung naeh den Hinterstrangen 
zu. Die hintere Commissur ist deutlich verdrangt, die Hinterstrange sind in 
ihrem vorderen Teil auseinander gedrangt. Die vordere Commissur ist unbe­
teiligt. Der Zentralkanal enthalt eine feinkornig geronnene Masse, der einzelne 
rote Blutkorperchcn bcigemengt sind (Knnstprodukt?). 
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Er ist in allen Hohen ausgekleidet mit ('inem einschichtigen, hochzylindrischen 
Epithel. Dies zeigt gewisse Unterschiede, die mit der Weite des Zentralkanals 
parallel gehen. 

In den hoheren, weniger erweiterten Partien (besonders des Hals- und 
oberen Brustmarkes) ist es mehrreihig, von mehr embryonalem Typ. Zellen 
sehr dicht gedrangt, Kerne in verschiedenen Hohen. In den unteren, w('iteren 
Abschnitten sitzt es lockerer und zeigt deutliche "Kammerung". CuticularsauIll 
uberall gut zu erkennen. Kleinste Lucken durch Ausfall einzelner Zellen auf' 
der Kontur sind wohl als Kunstprodukt anzns('ht'll. Da aneh di(' Kammernng 
im Paraffinschnitt sehr viel starker hervor-
tritt als im Gelatineschnitt aus der gleichen 
Hohe, ist auch diese wohl zum Teil als 
Schrumpfungserscheinung zu beurteilen. 

Sehr deutlich ist an vielen Stellen del' 
Cilienbesatz der Epithelzellen zn erkennen. 
Diese, der Cuticularsaum und die basalen 
Ependymfortsatze kommen ain besten am 
Azan- und am HOLzER-Praparat heraus 
(Abb.66). 1m inneren Teil des Protoplas. 
mas, gleich unterhalb der Cuticula, laBt 
sich vielfach eine feinkornige Struktur er­
kennen. 1m Azan -Praparat farben sich 
diese Granula ahnlich wie die im Lumen 
des Zentralkanals enthaltenen Massen. Aueh 
den Cilien haften gelegentlich feinste Korn­
chen an. 

Der Zentralkanal ist von einem wenig 
breiten, ziemlich gleichmaBigen Gliawall _ 
umgeben, der sich yom normalen nicht Abb.66. }'all 1. R1I1088. Weiblich, ,/, Jallr. 

wesentlich unterscheidet. Die Fasern sind Paraffin, HOLZER. DiffuselcichteHydromyclic. 

in den inneren Schichten vorwiegend zirku­
CHien· und EIlcndymfasern. 

lar um den Kanal angeordnet. Hier mischen sich Ihnen die Ependymfasern bei, 
die gelegentlich ein Stuck in radiarer Richtnng zu verfolgen sind, aber sich 
oann im Gewirr der Gliafasern verlieren. 

Auffallig ist, daB das Ependym vielfach auf Strecken hin von dem Gliawall 
abgehoben ist. Zwischen beiden liegt ein offenbar stark von Flussigkeit durch­
tranktes, aufgclockertes Fasergewebe, in dem man besonders gut die Ependym­
fasern erkennen kann. Diese Auflockerung des Gewebes ist bald im ganzen 
Umfang, bald nul' in einem bestimmten Stii.ck del' Circumferenz des Zentral­
kanals zu sehen. Sie findet sich sowohl im Paraffin- als auch im Gelatineschnitt. 
Sie ist an den starker erweiterten Teilen des Zentralkanals im allgemeinen nicht 
ausgepragter als in den weniger weiten. 1m ganzen macht sie den Eindruck, 
als wenn sie durch Eindringen von Liquor yom Lumen her in die Glia entstanden 
ware. Eine zellige Reaktion im Sinne einer Degeneration oder einer Zellver­
mehrung in der Umgebung solcher Auflockerungen ist nicht festzustellen. 

Das eigentliche Gliabett ist nicht breiter als normal. Es umgibt den Zentral­
kanal zunachst als zellarmer Ring, an den sich nach auBen eine zellreichere 
Zone anschlieBt. Diese enthalt, wie Glob1t8-Priiparate zeigen, iiberwiegend 
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Astrocyten. Ihnen sind aber einzelne oder in Gruppen stehende, abgewanderte 
Ependymzellen beigemengt. Ihre Gesamtzahl entspricht ungefahr del' Alters­
stufe des Kindes. Sic liegt eher an del' unteren, keinesfalls an del' oberen Grenze 
del' Norm. Das iibrige Riickenmark ist als vollig normal in Zellen, Fasern und 
mesenchymalem Gewebe anzusehen. Nirgends Ansammlung von Fettsubstanzen, 
kein Zell- oder Faserausfall. 

Nur in del' Dura mater ist eine zellig-faserige Verdickung del' inneren Schicht 
mit Ansammlung pigment- (hamosiderin-) haltiger Zellen zu sehen, die auf cine 
wahrscheinlich intra partum entstandene intradurale Blutung hinweist. Irgend­
welche Verwachsnng zwischen del' harten und weichen Hirnhaut ist nicht ent­

i:'tanden. Die Verdickung ist 
auch nirgends so hochgradig, 
daB daraus ein Druck auf 
das Riickenmark ausgeiibt sein 

, konnte. 
Zusammenfassung. Diffuse, 

ungleichmaBige Erweiterung des 
Zentralkanals miterhaltenemEpi­
thel. Ependymzellen iiberall mit 
dfUtlichem Cilienbesatz, Cuticula 

.4 und auffallend gut darstellbare 
basale Ependymfasern, in ihrer 
Lage etwas aufgelockert, nicht 
abgeflacht. SupependymiireFliis­
sigkeitsdurchtriinkungder Glia mit 
Abhebung del' Ependymzellen, 
keine Gliawucherung. Gliabett 

Ahu. 6i. :FalllI. IDI 1061. ~liilllllich, 1 .Tahr. Gelatine, 
SPI};L)U;YEIt. Brustmark. J,ciehte Hy<i rnlllyd it'. 

zellarm, wenig glioide Zellen. 
Epikrise. Der Zentralkanal zeigt eindeutig eine ungenugende Riickbildung 

(Dysraphie im hinteren Abschnitt), die allerdings nur von geringem AusmaB ist. 
Die Ependymzellen weisen embryonalen Charakter auf (sehr deutliche Ependym­
fasern und Cilien). Die feine Granulierung der inneren Protoplasmaanteile und 
der Befund von feinsten Kornehen in den Zellen laBt an eine Sekretion denken. 
Die pralle Fiillung des Zentralkanals deutet auf ein gewisses MiBverhaltnis 
zwischen Produktion und Resorption des Liquors hin. 

Leichte mantelformige Wucherung der Glia urn den Zentralkanal. Glia fast 
rein faserig, Zellgehalt nicht vermehrt. 

Keine sonstige StOrung im Aufbau des Riiekenmarkes (seiner zelligen, 
faserigen odeI' gliosen Anteile i). 

Fall 2. RM 1061. S.-NI'. M :J67j:38, Helmuth G., 1 Jahr. 
Kmnkengeschichte. Ohne wesentliche Besonderheiten. 
Klinische Diagnose. Exsudative Diathese. 
Pathologisch-anatornische Diagnose. Hyperplasie des Thymus und der Tonsillen. adem 

der Leptomeningen. Verfettung del' Leber. Anamie der Nieren. Keine Mil3bildungen oder 
Anomalien der aul3eren Korperform. 

Riickenmark. Diffuse Durchgangigkeit des Zentralkanals. Lichtung im Hals­
gebiet nur wenig, im Brustmark deutlich erweitert, im Lendenmark etwas 
abnehmend (Abb.67). GroBte Weite 1-2 mm. Kontur des Zentralkanals auf 
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den Querschnitten ganz verschieden. In den erweiterten Abschnitten ist oft 
eine gewisse Spornbildung nach del' hinteren Commissur zu erkennen. Die 
Hinterstrange weichen in ihren vordersten Abschnitten ein wenig auseinander, 
das Septum post. gliosum ist etwas breiter als normal. Ependym in den engeren 
Anteilen dicht gedrangt, hochzylindrisch, stellenweise deutlich mehrreihig, in 
den weiten Abschnitten im allgemeinen etwas lockerer stehend, einreihig. 
Ependymzellen im inneren Teil des Protoplasmas deutlich granuliert, innerste 
Schicht zu einer Cuticula verdickt, deutliche Cilien. An del' inneren Oberflache 
del' Ependymzellen im Aznn- und HOLzER-Praparat vielfach feinkornige Auf­
lagerungen, zum Teil in raumlicher Verbindung mit den Cilien. Gliabett im 
allgemeinen mal3ig zellreich, von glioiden Zellen 
durchsetzt, im ganzen nicht verbreitert. Ependym­
zellen stellenweise vom Gliabett abgehoben, meist 
nur in einem Teil des Kanalumfanges. Unter dem 
I<~pendym eine aufgelockerte, scheinbar von Flussig­
keit durchtrankte Zone, in del' besonders gut dip 
Zellfortsatze del' Ependymzellen zu erkennen sind 
(Abb.68). Sowohl in weiten als auch in engen Ab­
Rchnitten des Zentralkanals ist sehr deutlich ZIl 

erkennen, daB die sog. Kammerung des Ependyms 
nur im Paraffinschnitt herauskommt, wahrend in 
Gelatineschnitten entsprechende Lucken zwischen 
den Zellkernen fehlen. Ich mochte es danach als 
sicher halten, daB es sich bei diesel' Kammerung 
nnr um Fixierungserscheinungen handelt. 

Ruckenmarksstruktur im ganzen ungestort. Als 
einziger abweichender Befund ware die Ansamm­
lung einzelner Fettkornchenzellen in den peri-

Allb. 68. lea1l II. It;\{ 106l. 
}[iinnlich,l .Tahr. Paraffin, AZ:ln. 

]~pelldymfas('rn. 

vascularen Lymphscheiden und die Verfettung einzelner GefaBwalldzellen zu 
erwahnen. 

Ruckenmarkshaute ohne krankhaften Befund. Auffallend ist nul', daB sich 
in del' Pia sehr zahlreiche Chromatophoren finden, wie man sie sonst im Rucken­
mark von kleinen Kindern nicht sieht. 

Zusammen/nssung. Durchweg oftener, teilweise erweiterter Zentmlknnlll mit 
gut erhnltenem Ependym von embryonalem Aussehen, das zum Teil etwas aus­
einander gedrangt ist. Keine deutliche Gliawucherung. 

Epikrise. Del' Zentralkanal zeigt streckenweise eine ungenugende Ruck­
bildung (Dysmphie im hinteren Abschnitt) von geringem Ausmal3. Epithel von 
embryonnlem Typ (Cilien, sehr deutliche Ependymfasern). 8ekretionserschei­
nungen. Mif3verhiiltnis zwischen Liqnorbildung und Resorption. Keine deutliche 
Gliawucherung. 

Ruckenmark sonst ohne MiBbildung. Keine Storung im Aufbau del' zelligen, 
faserigen oder gliosen Anteile. 

Fall 3. RM 943. S.-Nr. M 327/38, Christa R., 18 Jahre. 
Kmnkengeschichte. ~ovember 1938 wegen Go. in Behandlung. Leichter Ikterus. 

Anfang Dezember 1938 Wa.R.: +-.1.-++. Eine Bismogenalinjektion. Kein Salvarsan. 
Ikterus. Eingewiesen im Coma hepaticulll. Exitus. 

Klini8(;he Di((gnose. Subchronische Leberatrophie. 
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Todesu1"sache. Coma hepaticum. 
Pathologisch-anatomische Diagnose. Subchronische gelbe Leberatrophie. Floride GOllor­

rhoe. Entziindliche Veranderungen im Bereich beider Adnexe. Subepikardiale BIutungen. 
Hochgradiger Ikterus. Keine Veranderungen der au/3eren Korperform. 

Riickenmark. Zentralkanal im ganzen sehr unregelmiiBig in :Form und Weite. 
Halsmark unverandert. Zentralkanal offen, mit einschichtigem, im allgemeinen 
auch einreihigem Zylinderepithel ausgekleidet, spaltformig, quer gelagert. 
Normaler Gliamantel. 

1m obersten Brustmark zeigt der Zentralkanal zwar einen engen Hohlraum, 
abel' eine seitlich weit ausladende Form, die sich bis zur Gegend der CLARKEschen 

Abb. 69. :FallllI. RM V4:l. WcilJJich, 18 Jnhre. Gelntillf-, 
SPIELMEYER. Brustmark. GroBe Hydromyelic 

mit schmal em Gliamantel. 

verschwunden, die vordere Commissur ist 
hintere nicht deutlich zu erkennen. 

Saulen vorschiebt. Das Ependym 
ist sehr unregelmaBig, teils zylin­
drisch, mehrreihig, teils kubisch 
odeI' £lacher. Auf einzelne Strecken 
fehlt es vollig. Die beiden seitlichen 
Auslaufer sind von einem maBig 
ausgepragten Gliamantel umgeben, 
der sich abel' in seinem Aufbau 
\lnd Zellgehalt von dem normalen 
Gliamantel des Zentralkanals nicht 
wesentlich unterscheidet. 

Etwa in del' Hohe D 3 bildet 
sich eine sehr starke Erweiterung 
des Zentralkanals, del' die ganzen 
inneren Teile del' grauen Substanz 
einnimmt, sich schnabelformig zwi­
schen die Hinterstrange vorschiebt 
(Abb.69). Die CLARKEschen Saulen 
sind bis auf Einzelne Ganglienzellen 

normal, wenn auch verdrangt, die 

Ependym hier, soweit vorhanden, kubisch oder niedrig zylindrisch, auf 
Strecken fehlend (postmortal n. SchmaleI' Gliawall urn die Hohle, nirgends 
breiter als normal. Glia zellarm. Weiter abwarts wird del' Zentralkanal sehr 
schnell wieder eng, fast spaltfOrmig, die Querschnittfigur ist allerdings vielfach 
betrachtlich unregelmaBig, mit Auslaufern und Fortsatzen versehen. 1m untersten 
Brustmark nimmt die Lichtung wieder zu, die UnregelmaBigkeit der Konturen 
bleibt die gleiche, das Ependym ist £lach bis kubisch, streckenweise fehit es. 
Eine wesentliche Gliose besteht nicht. Der Hohlraum wird von einem schmalen 
Gliamantel umgeben. 

1m Lendenmark ein vollig normaIer, spaltformiger, aber offener ZentraI­
kanal. iJberall zeigt das Ependym entweder ausgesprochene Cilienbildung odeI' 
eine feinkornige Au£lagerung an der freien Oberflache. Eine ahnliche Masse 
findet sich auch im Lumen des Zentralkanals, besonders an der starker erwei­
terten Stelle. 

Zusammen/assung. Umschriebene Hydromyelie. Druckatrophie der CLARKE­
schen Siiulen. Ependym erhalten, zum Teil fehlend. Glia als derbfaseriger, zell­
armer Mantel urn den Hohlraum. Keine Gliaaufquellung. Keine Kernwucherung. 
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Epikrise. Riickbildungsstorung des Zentralkanals von wechselnder Starke 
(Dysraphie). UnregelmaBige Erweiterung des Zentralkanals (Hydromyelie). 
Epithel von embryonalem Charakter (Cilien, EpitheUasern), offenbar in lebhafter 
Sekretion. Gliamantel um den Zentralkanal ohne eigentliche Gliose. Ependym 
zum Teil defekt (wahrscheinlich postmortal). Keine Reaktion del' Glia. 

Fall 4. RM 1133. S.-Nr. 569/39, Paul G., 29 Jahre. 
Krankengeschichte. Familienanamnese o. B. 1937: Seit langerer Zeit Cystopyelitis. 

16. 11. Nervenklinik: Spina bifida des Kreuzbeines. Kein krankha,fter Nel'venbefund. 

Abb. 70. Fall IV. RM 1133. Miinnlich, 29 Jahre. Gelatine, SPIELMEYER. Halsmark. Hydromyelie mit 
Gliamantel. 

Klinische Diagnose. Spina bifida, aufsteigende Entziindung del' ableitenden Ham· 
wege. 

Todesursache. Pyelonephritis. 
Pathologisch-anatomische Diagnose. Spina bifida des Os sacrum. Schwere nekroti­

sierende Cystitis. Pyoureter mit chronisch entziindlich vel'dicktel' Wand und nal'bigel' 
Stenose beiderseits. Abscediel'ende beiderseitige Pyelonephritis mit Durchbruch in die 
Nierenkapseln. Abscedierende Epididymitis beiderseits mit Fisteln rechts. Prostatitis 
und eitrige Samenblasenentziindung. Pal'aaol'tale Lymphdl'iisenschwellung. Chronisch. 
entziindliche Milz. Verkalkte Mesenteriallymphdriise. 

Ruckenmark. Die Hauptveranderung betrifft den oberen Halsteil. Hier 
findet sich ausgesprochene Hydromyelie. Zentralkanal auf dem Durchschnitt 
dreieckig. Basis nach del' vorderen Commissur. Spitze vorgeschoben zwischen 
die Hinterstrange. Hintere Commissur stark ausgebuchtet, verlauft bogenformig 
urn die Spitze des Dreiecks herum (Abb.70). 

Epithel im allgemeinen erhalten, kubisch bis zylindrisch, einschichtig, etwas 
aufgelockert, nicht mehrreihig. 1m Bereich del' Dreieckbasis und del' del' Basis 
anliegenden Seiten ist die Form durchweg zylindrisch, die Zellen lassen sparlich 
(nicht iiberall) Cilien und eine Cuticulabildung erkennen, die gelegentlich von 
einem Saum feinster Kornchen iiberzogen ist. 1m BAILEY-Praparat stellenweise 
eindeutige Blepharoblasten. Nach del' Spitze zu flacht sich das Epithel mehr 
und mehr abo Riel' treten einzelne breitere Liicken im Epithel auf. In ihrem 

Staemmler. Hydromyelie. 5 
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Bereich wolbt sich eine zellarme Gliamasse buckelig nach innen vor (Abb.71 
und 72). Wahrend sonst die Fasern durehweg der Oberflaehe des Zentralkanals 
parallel geriehtet sind, tritt hier eine Unordnung der Fasern ein, die sieh, wie 
von einem Gegendruek befreit, unregelmaBig in den Defekt vorschieben (Abb. 71). 
Dieser so entstehende Gliapfropf zeigt aber aueh naeh auBen hin eine gewisse 
Abgrenzung, indem diese aufgeloekerte Gliafasermasse sich konvex naeh auBen 
ziemlich scharf gegen die straffere, mantelartige Glia in der Umgebung des 
Zentralkanals abgrenzt (Abb.72). Die besehriebenen Gliaveranderungen sind 
ausschlieBlieh auf die Umgebung der Ependymdefekte besehrankt; sie sind also 

Ahb. 71. FaJl IV. RM 1133. Miinnlich, 29 Jahre. Paraffin , VAN GIESON. Obercs Halsmurk. Ependym­
defekt mit umschriebenem Gliapfropf. 

ortlieh ganz offensiehtlieh Folgen des Ependymverlustes. Das ist aueh daran 
zu erkennen, daB das Ependym am Rand des Defektes gelegentlich winklig 
umgebogen ist (vgl. Abb. 72). Man hat also den Eindruek, als wenn eine Flussig­
keit aus dem Zentralkanal dureh die Lucke in die Glia vordringt, diese hier 
ortlieh zum Aufquellen bringt und sie dadureh als PIropf ins Innere vortreten 
laBt unter Verdrangung der Rander des Defektes. Eine eigentliche zellig­
faserige Wucherung der Glia liegt wohl kaum vor, sondeI'll ein mehr passiver 
Vorgang der Aufquellung. Auch die Zellansammlung in Abb. 72 unter dem 
Gliapolster moehte ieh nicht als Wueherungserseheinung auffassen, sondeI'll sie 
ist wohl als eine etwas zusammengedrangte Gruppe fruher abgewanderter 
Ependymzellen anzusehen. Diese Bilder entsprechen durchaus denen, die 
neulieh von JAHN im Bereich der Ventrikel besehrieben worden sind. 

In der Umgebung des Ependyms in sehr weehselnder Menge abgewanderte 
Zellen, die stellenweise eine gewisse mantelartige Zellage um den Zentralkanal 
bilden. 1m ganzen ist aber diese Ansammlung wenig ausgepragt. 

Sonst ist der gesamte Quersehnitt von einem gleichmaBig breiten Mantel 
kernarmer Glia umgeben, der sieh nur an den Stellen der Ependymdefekte 
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etwas verdickt, aber auch hier nicht reicher an Zellen wird. Eine grobere Ver­
breiterung des gesamten Gliamantels besteht nicht. Das Riickenmark zeigt 
weder im Hals- noch in einem anderen Teil irgendwelche Storungen des Aufbaues. 

Nach unten zu nimmt der Zentralkanal sehr rasch Formen an, die nur noch 
unwesentlich von der Norm abweichen. 1m oberen Brustmark zeigt er zunachst 
noch .l-formige Gestalt, mit offenem Lumen und einer geringen Spornbildung 
zwischen die Hinterstrange. 

Diese Spornbildung hort sehr bald auf, auf einigen Querschnitten tritt eine 
Verdoppelung der Lichtung zutage; dann zieht er sich bis in das untere Brustmark 
als ein mittelweiter, quergestellter, offener Kanal hin, der keine Abweichungen 
von der Norm zeigt. 1m Lendenmark 
erfolgt noch einmal eine gewisse Ver· 
breiterung des Querschnittes. Er ist 
nach den Seiten lang ausgezogen, 
weist gewisse Verziehungen auf und 
schickt einen kurzen Sporn in die 
Gegend des Sept. post. 

Das Epithel und die umgebende 
Glia zeigen keine UnregelmaBig· 
keiten. 

Zusammenfassung. Zentralkanal 
durchweg offen. H ydromyelie im 
Halsmark. Spornbildung des Zen-
tralkanals zum Sept. post. Um­
schriebene Ependymdefekte mit pol­
sterartiger Gliapfropfbildung. 

. , 
Abb. 72. Fall IV. Rl\I 113J. l\Iunnlich, 29 Jahre. 

Paraffin, VAN GIESON. Oberes Halsmark. 
Ependymdefckt mit nmschriebenem Gliapfropf. 

Epikrise. Raphestarung doppelter Art: a) Spina bifida sacralis. b) Unge­
niigendeRuckbildung des Zentralkanals mit deutlicher Cilienbildung, ausgepragten 
Ependymfasern und Blepharoblasten. MiBverhaltnis zwischen Liquorbildung 
und Resorption: H ydromyelie. Keine Gliawucherung, keine Storungen des 
Gesamtaufbaues im Riickenmark. Umschriebene Ependymdefekte mit ortlich 
begrenzter pfropfiihnlicher Gliapolsterbildung. 

Fall 5. RM 512. S.-Nr. AH 63/37, Karoline N., 70 Jahre. 
Krankengeschichte. Keine Anamnese, da Patientin verwirrt. Symmetrisch gebauter 

Thorax. Keine auffiiJIigen Befunde der auBeren K6rperform. 
Klinische Diagnose. Apoplektischer Insult? 
Todesursache. Kachexie. Tumormetastasen nach Ca uteri. 
Pathologisch-anatomische Diagnose. Zustand nach bestrahltem Carcinom des Corpus 

uteri. Pankreascarcinom. Carcinommetastasen der Mesenterialdrusen und der Drusen des 
kleinen Beckens. Lebermetastasen. Peritonitis carcinomatosa. Zwei kleine Ovarialcysten 
rechts. ApfelgroBe Struma colloides rechts. 

Ruckenmark. Halsmark und oberes Brustmark ohne wesentlichen Befund. 
Zentralkanal vollig obliteriert, aus einem mittelgroBen Haufen von Ependym­
zellen mit einzelnen kleinen BlutgefaBen und faseriger Glia zusammengesetzt, 
zwischen denen unregelmaBig abgesprengte Markscheiden verlaufen. Kein 
Restlumen. 

1m mittleren Brustmark eine betrachtliche, auf dem Querschnitt rundlich­
ovale Erweiterung des Zentralkanals, die im ganzen quergestellt ist. Die Hinter-

5* 
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strange werden durch die Erweiterung flach eingebuchtet. Eine spornformige 
Fortsetzung des Zentralkanals zwischen die Hinterstrange besteht nicht 
(Abb.73). 

Der Hohlraum ist nicht ganz symmetrisch gestellt. Er buchtet sich nach 
dem einen Hinterhorn starker vor als nach dem anderen. Die CLARKEsche 
Saule ist zwar beiderseits erhalten, aber in der starker betonten Seite kompri­
miert, abgeflacht. Die Zahl der Ganglienzellen in ihr erscheint herabgesetzt. 

Die beiden Commissuren sind gut erhalten, die hintere etwas verdrangt. 
Die Hinterstrange sind etwas armer an Markfasern als normal, besonders im 

Abb. 73. Fall V. R~I 512. Weiblich. 70 .Jahre. Gelatine, 
SPIELMEYER. Brustmark. Hydromyelic mit schmal em Gliamantel. 

Bereich der Seite, an der 
auch die CLARKEsche Saule 
atrophisch und zellarm ist. 

Das Ependym ist un­
gleichmaBig. Der groBte Teil 
des Umfanges ist von hohen 
Zylinderzellen begrenzt, die 
etwas locker sitzen; ihre 
Kerne sind einreihig. Das 
Plasma ist sowohl in den 
basalen als auch zentralen 
Teilen von feinen Fettkorn­
chen durchsetzt. Dort, wo 
es hoch zylindrisch ist, zeigt 
es stellenweise deutliche Ci­
lien und ist fast durchweg 
von einer feinkornigen Auf­
lagerung bedeckt, die wie 
ein feines geronnenes Sekret 
die Cuticula uberzieht. In 

anderen 'reilen flacht sich das Epithel betrachtlich ab, an umschriebenen 
Stellen ist es vollig unterbrochen. 

Der Zentralkanal ist mit einem Gliamantel umgeben, der in seiner Breite 
nicht ganz gleichmaBig ist. Er ist im ganzen etwas dicker als normal. 1m VOf­

deren Bereich ist er verhaltnismaBig schmal und reich an abgesprengten Epen­
dymzellen. Hier ist kaum ein Unterschied gegenuber der Norm zu sehen. Nach 
den Hinterstrangen zu (allmahlich auch auf die seitlichen Teile ubergreifend) 
verbreitert sich der Mantel und zeigt zwei Schichten: Eine innere, sehr kern­
arme mit sparlichen Gliazellen, fast vollig fehlenden abgesprengten Ependym­
zellen. Nach auBell davon findet sich eine zweite Schicht, die unmittelbar an 
die Hinterstrange und die hintere Commissur grenzt. Sie ist sehr viel reicher 
an Gliazellen, die eine eigenartige, fast palisadenartige Anordnung gegen die 
innere kernarme Gliazone zeig:m. Das Ependym ist in diesem Bereich unter­
brochen. In den vorderen und seitlichen Teilen ist trotz Unterbrechung des 
Ependyms eine ahnliche mantelformige Gliose nicht nachzuweisen. 

AuBer diesem groberen Unterschied in der Dicke des Gliamantels finden 
sich noch umschriebene bucklige Vorwolbungen mit Auflockerung des gliosen 
Fasernetzes, wie sie schon im vorigen Fall im Bereich von umschriebenen 
Ependymdefekten beschrieben wurden. Nur ist die Faseranordnung hier straffer, 
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das Gewebe ist nicht so aufgelockert. Das Ependym ist an den Randern des 
Defektes abgeflacht und zieht sich als ein Saum flacher Zellen noch ein Stiick 
auf dem Gliamantel hin. Man hat hier im ganzen schon mehr den Eindruck, 
daB nicht nur eine Aufquellung, sondern eine Wucherung der Glia im Bereich 
des Defektes entstanden ist (Abb.74). 

Die Erweiterung des Zentralkanals hort schon in den unteren Abschnitten 
des Brustmarks wieder auf. Der Zentralkanal wird mehr spaltformig, ist in der 
Hauptsache mit hohem Zylinderepithel ausgekleidet, zeigt aber noch grobere 

.-\bb. 74. Fall V. It~l 512. Weiblich, 70 Jahre. Paraffin, VAN GIESON. ~Iittler es Bru.tmark. 1"a.crigl'O 
Gliapolster unter Epclluymuefekt. 

Defekte des Ependyms im hinteren Bereich mit Andeutungen der gleichen, 
oben beschriebenen Gliose. 

1m Lendenmark ist der Zentralkanal wieder vollig obliteriert. An seiner 
Stelle liegt eine groBe Ependym-Gliamasse, die breit nach den Seiten ausladet 
und an Umfang den normalen Durchschnitt iiberschreitet. 

Zusammenjassung. Abgeschlossene Hydromyelie des mittleren Brustmarks 
bei obliteriertem Zentralkanal der anderen Abschnitte. Gliamantel mit Ubergang 
zu unscharf abgegrenzter Gliose, besonders im Bereich des Ependymdejektes. 

Epikrise. Riickbildungsstorung des Zentralkanals mit Erweiterung im 
Bereich des mittleren Brustmarks (Dysraphie mit Hydromyelie). 1m Lenden­
mark Obliteration mit Bildung eines abnorm groBen Ependym-Gliahaufens. 
1m Brustmark Ausbleiben der Obliteration. Da jede Verbindung mit den Hirn­
hohlen fehlt, muB der Liquor im 1nnern des Brustmarks an Ort und Stelle gebildet 
sein. Sekretionserscheinungen der Ependymzellen in Form feinkorniger Auf­
lagerungen. Sparlich Cilienbildung. MiBverhaltnis zwischen Sekretion und 
Resorption des Liquors mit Bildung einer umschriebenen, abgeschlossenen 
H ydromyelie. 
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Diffuser, wenig breiter Gliamantel um die Hohle. Umschriebene polsterartige 
Gliapfropfbildungen in umschriebenen Defekten des Ependyms. Gr6bere, unscharf 
begrenzte Gliose im hinteren Umfang (bei groberem Ependymdefekt). 

Fall 6. RM 903. S.-Nr. 69/38, Elly S., 61 Jahre. 
Krankengeschichte. Familienanamnese o. B. Mehrfach Gelenkrheumatismus. Pyelo· 

nephritis. Kein auffalliger Befund an der auBeren Korperform. Keine Nervensymptome. 
Klinische Diagnose. Kombinierter Mitralfehler. 
Todesursache. Kreislaufschwache. 
Pathologisch-anatomische Diagnose. Rekurrierende Endokarditis. Mitralvitium mit 

vorwiegender Stenosierung des Ostiums. Serofibrinose Perikarditis mit 300 ccm Exsudat. 
Schwartenbildung fiber beiden Lungen mit maBigem Stauungstranssudat. Beginnende 
rote Induration der Lungen. Eitrige Bronchitis. Ausgesprochene Stauung samtlicher 
Organe. 

Riickenmark. Halsmark: Zentralkanal vollig obliteriert, besteht aus einem 
mittelgroBen Haufen bunt durcheinander liegender Ependymzellen in einer 
Gliafasermasse, die seitlich nur wenig das Gebiet der Zellansammlung iiber­
schreitet. 

1m oberen Brustmark ist der Zentralkanal offen, spaltformig, mit hohem 
Zylinderepithel ausgestattet, das im Protoplasma reichliche Ansammlungen von 
feinsten Fettkornchen triigt. 

1m mittleren Brustmark umschriebene, aber wenig starke Erweiterung des 
Zentralkanals, Ependym locker liegend, kubisch oder niedrig zylindrisch, zum 
Tell verloren gegangen. Ziemlich grobe Gliose zwischen Zentralkanal und 
Hinterstriingen, obwohl gerade hier das Ependym besser erhalten ist. 

1m unteren Brustmark ist die Lichtung wieder betriichtlich verengt, das 
Epithel zylindrisch. Die den Zentralkanal umgebende Gliamasse ist von sehr 
zahlreichen abgewanderten Ependymzellen durchsetzt. 

1m oberen Lendenmark tritt ziemlich p16tzlich wieder eine Erweiterung des 
Zentralkanals auf. Das Epithel bleibt zylindrisch, ist allerdings stellenweise 
abgestoBen. Um den Zentralkanal zellreiches Glialager mit zahlreichen abge­
wanderten Ependymzellen. Leichte Verdriingung der hinteren Commissur mit 
Auseinanderdriingung der Hinterstriinge. 

1m unteren Lendenmark ist dann von neuem eine, wenn auch nicht voll­
stiindige, Obliteration nachzuweisen. Der Zentralkanal besteht aus einer glios­
zelligen Masse mit einem oder zwei Restkaniilchen. 

Das Verhiiltnis zwischen Weite des Zentralkanals und Gliabett ist im all­
gemeinen so, daB im Bereich der engen, zum Tell obliterierten Hohen das 
Gliabett zwar im ganzen kleiner, aber zellreicher (im besonderen reicher an 
abgewanderten Ependymzellen) ist, in den erweiterten Stiicken ist das gesamte 
Gliabett sehr viel umfangreicher, aber es ist zellarm und legt sich als ein schmaler, 
kernarmiger, faserreicher Mantel um den erweiterten Zentralkanal herum. 

Das Ependym zeigt in den verschiedenen Abschnitten einen eigenartigen 
und wichtigen Unterschied: dort, wo der Zentralkanal offen ist, ist die Innen­
fliiche aus Ependymzellen (die im allgemeinen keine Cilien erkennen lassen) 
mit einer feinkornigen Masse bedeckt, die sich nach VAN GIESON rotlich, mit 
AZAN bliiulich fiirbt. Man hat vielfach den Eindruck, als ob die Cuticula sich 
in diese feinkornige Masse nach innen auflost. An den Stellen volliger Obliteration 
des Zentralkanals zeigen die Ependymzellen nirgends iihnliche Auflagerungen. 
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Die kornige Masse la13t sich sowohl in den erweiterten, als auch in den spalt­
formigen Teilen des Zentralkanals nachweisen. 

Zusammenjassung. Abge8chlossene, unregelma13ige Erweiterung des Zentral­
kanals im Brust- und Lendenteil. Zylindrisches bis kubisches Epithel. Mantel­
formige, wenig ausgesprochene Gliawucherung um den Zentralkanal. 

Epikrise. Leichter Grad von Hydromyelie. Keine wesentliche Ruckbildungs­
storung der Weite des Zentralkanals. Erhaltene sekretorische Funktion des 
Ependyms ("junktionelle Dysraphie"). Leichte Faser-Gliavermehrung. 

Fall 7. RM 450. S.-Nr. AH 10/37, Bruno H., 43 Jahre. 
Krankenge8chichte o. B. 
Klini8che Diagrw8e. Rechtsseitige Pneumonie des Unterlappens mit multiplen putriden 

Abscessen. 
Todesur8ache. Kreislaufinsuffizienz. 

Abb. 75. Fall VII. RM 450. Mannlich, 43 Jahre. Gelatine, Sudan, Hiimatoxylin. Halsmark. Hydromyelie. 
GJiamantel. 

Pathologi8ch-anatomische Diagno8e. Pneumonie des rechten Unterlappens mit multiplen 
putriden Abscessen. Bronchopneumonische Herde und hochgradiges Odem der iibrigen 
Lappen. Hochgradige Anamie und Kachexie. Multiple Ulcusnarben entlang der kleinen 
Kurvatur. Geringe Sklerose der Aorta und der CoronargefaJ3e. Brustkorb ist in der Median­
linie etwas ungleichmallig vorgebuckelt. 

Riickenmark. Halsmark: Mittelstarke Erweiterung des Zentralkanals mit 
etwas unsymmetrischer Lage und Einbuchtung der Hinterstrange. Die eine 
CLARKEsche Saule gut erhalten, die andere atrophisch, aus wenigen Zellen 
bestehend, zusammengedrangt. Commissuren erhalten (Abb.75). 

Einreihiges Zylinderepithel, im allgemeinen gut erhalten. Kleine Defekt­
bildungen. Ependym teils mit sehr deutlichen CHien, teils mit scharf abgesetzter 
Cuticularmembran, teils mit einer feinkornigen nach VAN GIESON rot gefarbten 
krumeligen Masse bedeckt. Letztere oft so angeordnet, da13 man nicht sicher 
sagen kann, ob man es mit einer freien Auflagerung oder einer Cilienbildung 
zu tun hat. 1m Bereich der Obliteration keine Granulierungen oder Cilien­
bildungen, keine Cuticularmembran, keine Ependymfasern. 

Ziemlich gleichma13ig breiter Gliamantel mit wenigen Kernen, etwas ver­
breitert im Bereich von Ependymdefekten, auch im vorderen Umfang. 
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An zwei Stellen ist ein etwas groberes buckliges Vortreten der Glia in den 
Ependymdefekt hinein nachzuweisen. Eine eigentliche Gliawucherung mit 
Kernvermehrung besteht aber nicht. Die VorwOlbung macht den Eindruck, 
als wenn sie nur durch eine Aufquellung der Glia entstanden ware (Abb.76). 

1m Brustmark verengt sich der Zentralkanal sehr rasch, macht dann einer 
vollstandigen Obliteration Platz, zeigt aber im oberen Lendenmark ein erneutes 
Lumen mit gut erkennbarem Zylinderepithel. 

1m unteren Lendenmark wiederum vollstandige Obliteration der iiblichen Art. 

Ab/). i6. Full VIT. R~I 4,,0. J\[iinnlich, 43 Ja.hre. Gelatine, Sudan, Hiimatoxylin. Halsmark. Hydrulll)' elie, 
Untcrbrechung des Ependyms. Polsterartige Glia.wucherung. 

Zusammenfassung. Leichte Erweiterung des stellenweise offenen Zentralkanals. 
Geringe mantelformige Gliaansammlung urn den Zentralkanal. Umschriebene 
Ependymdefekte mit aufgequollenen Gliapolstern. 

Epikrise. Ruckbildungsst6rung des Zentralkanals. Erhaltene sekretorische 
Funktion in einzelnen Ependymgebieten, "funktionelle Dysraphie". 

Fall 8. RM 658. S.-Nr. M 197/37, Otto Sch ., 61 Jahre. 
Krankengeschichte. Familienanamnese o. B. Kommt wegen langdaucrnder Harn-

beschwerden. Kachexic. Keine Veranderung der auBeren Korperform. 
Klinische Diagnose. TuberkulOse Pyonephrose. 
Todesu1'sache. Kreislaufinsuffizienz. 
Pathologisch-anatomische Diagnose. Altere Tuberkulose mit Neigullg zur Kavernen­

bildung in beiden Oberiappen, frischere tuberkulOse Aussaat in den Vnterlappen. Grob­
knotige Milztuherkulose. Kasige Tuberkulose der Prostata, der Samellblase, der Harnblase, 
des Nierenbeckens und der Vreteren mit nekrotisierend-eitriger Pyelitis. Rechtsseitige 
kasig-tuberkulose Pyonephrose und Paranephritis. 

Ruckenmark. Riickenmarksveranderung beschrankt auf das Halsmark. 
In diesem Gebiete ist der Zentralkanal nach den Seiten hin betrachtlich 

in die Lange gezogen. Seine Auslaufer erreichen beiderseits den auI3eren Rand 
der Hinterstrange und biegen auf einer Seite bogenformig nach hinten in das 
Gebiet des Hinterhornes urn. CLARK Esche Saule hier deutlich reduziert, nur 
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in Form einzelner Ganglienzellen nachweisbar. Von dem Hauptlumen des 
Zentralkanals gehen vielfach noch kiirzere Auslaufer nach den Seiten ab, so daB 
der Querschnitt durch den Zentralkanal ein unregelmal3ig verzweigtes Aussehen 
gewinnt. In del' Mitte ist er zeltartig erweitert. Die Spitze des Zeltes schiebt 
sich zwischen die Hinterstrange VOl' (Abb. 77). 

Ependym im starker erweiterten Gebiet etwas gelockert, einreihig, in den 
engeren Abschnitten ganz ausgesprochen dicht gedrangt, mehrreihig, wenn 
auch nicht so hoch geschichtet wie im embryonalen Alter. Deutliche Cuticular­
membran , ausgepragte Ependymfasern, keine sicheren Cilien. 

Abb. 77. Fall VIII. RM 658. Miinnlich, 61 Jahre. Gelatine, SPIEL~!EYER. Halsmark. Hydromyclie lIlit 
Gliose der Wand. (Besollders im Bereich des Sept. post.) 

Nach aul3en von del' eigentlichen Ependymzellreihe eine sehr verschieden 
starke Schicht abgewanderter Zellen offen bar ependymaler Herkunft, die sich 
mantelformig urn das Ependym herumlegen. Gelegentlich fehlen die zylindrischen 
Ependymzellen auf kiirzere odeI' langere Strecken ganz, und del' Kanal wi1'd 
nur von dem Mantel abgewanderte1' Zellen beg1'enzt. Das tritt besonde1's in den 
seitlichen Auslaufern des Zent1'alkanals in E1'scheinung, de1'en Lumen fast 
geschwunden ist, so dal3 sie als solide Zellsp1'ossungen solche1' abgewande1'ter 
Zellen erscheinen. An anderen, auch grol3eren Strecken fehlt das Ependym 
v611ig, die Wand des Zentralkanals (z. B. in seiner Ausbuchtung nach hinten) 
wird unmittelbar von Glia gebildet. 

Der Zentralkanal wird nun umgeben von einem Gliamantel, der sich als 
ziemlich gleichmal3ig schmaler Saum der Kontur des Zentralkanals anpal3t und 
aIle seine Auslaufer mit umkleidet. Dieser Gliamantel zeigt einige bucklige 
Verdickungen, die sich nach aul3en (gegen das iibrige Riickenmark), abel' auch 
gegen das Lumen des Zentralkanals selbst vorwolben. Die Verdickungen sitzen 
dort, wo das Ependym ungedeckte Defekte aufweist, d. h. Ausfalle des Epen­
dyms, die nicht durch Wucherungen der abgewanderten Zellen iiberdeckt sind. 
1m Bereich dieser Verdickungen ist die Glia auch etwas zellreicher als im iibrigen 
Mantel. Doch ist del' Unterschied nicht sehr wesentlich. Die Kerne gehoren 
iiberwiegend in die Formgruppe der Astrocyten, doch kommen auch kleine, 
mehr stabchenformige Gliakerne in geringerer Zahl vor. 

Am starksten ist die GIiawucherung dort, wo sich der Zentralkanal zwischen 
die Hinterstrange vorschiebt und hier einen grol3eren Ependymdefekt aufweist. 
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Hier kann man schon von einer umschriebenen Gliose sprechen (Abb.78). Sie 
ist ziemlich zellreich und schiebt sich weit iiber das Lumen des Zentralkanals 
hinweg als solide Masse zwischen die Hinterstrange vor, so daB die hintere 
Commissur in einem spitzen Bogen um diese Gliose herumlauft. In dieser Gliose 
sind iibrigens ziemlich zahlreiche, einzeln durcheinander verlaufende Mark­
scheiden nachzuweisen, wie sie sich gelegentlich in ahnlicher Form auch in 

Abb.78. Fall VIII. RM 658. Mannlich, 61 ;rahre. Gelatine, 
Sudan, Hamatoxylin. Halsmark. Hydromyelie, Wandgliose tiber 

Ependymdefekt. Starkere VergroJ3erung zu Abb. 77. 

dem iibrigen, den Zentral­
kanal umgebenden Gliaman· 
tel finden. 

Die Kerne dieser Gliose 
sind ziemlich gleichmaBig in 
der Fasermasse verteilt, woo 
bei allerdings die innerste 
Zone kernarmer bleibt. Sie 
liegen zum Teil in kleinen 
Gruppen (entsprechend ab­
gewanderten Ependymzel­
len), meist aber in ziemlich 
regelmaBigen Abstanden 
zwischen den Fasern, sind 
bald rund, bald langlich, 
von gewohnlichen Makro­
gliazellen nicht zu unter­
scheiden. Eigenartig ist, daB 
in dem Bereich dieser Gliose 
die sonst reichlich vorhan­
denen abgewanderten Epen­
dymzellen fehlen, so daB 
sich der Gedanke aufdrangt, 
daB diese Gliazellen aus sol­
chen abgewanderten Epen­
dymzellen entstanden sind. 

Irgendwelche Strang- oder 
Zellausfalle, Ansammlungen 

von Fettkornchenzellen usw. sind nicht nachzuweisen. Eine Wucherung von 
Bindegewebe oder BlutgefaBen besteht nicht. Allerdings zeigen die GefaBe im 
Riickenmark jene Fibrose der Wand, wie man sie auch sonst in dem Alter 
regelmaBig findet. Eine besondere Beziehung der Fibrose zum Hohlraum oder 
Gliamantel besteht nicht. 

Die beschriebene Veranderung beschrankt sich auf das obere und mittlere 
Halsmark, macht dann sehr rasch einem zwar noch offenen, aber nicht mehr 
erweiterten Zentralkanal Platz. Schon im oberen Brustmark kommt dann die 
vollstandige Obliteration des Zentralkanals zustande, die in gleicher Form bis 
in das Lendenmark hinein festzustellen ist. 

Zusammenfassung. Hydromyelie des Halsmarks mit deutlicher VergroBerung 
und seitlicher Ausbuchtung des Zentralkanals. Umschriebene, zum Teil groBere 
Ependymdefekte mit Bildung umschriebener Gliaaufquellungen und einer groberen 
Gliawucherung (Gliose). 
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Epikrise. Storung in der Ruckbildung des Zentralkanals im Halsmark 
(Dysraphie). Ubergreifen der seitlichen A llsliiufer bis in das Gebiet der Hinter­
strange. Spornbildung zwischen die Hinterstriinge. Hochzylindrisches Epithel 
ohne Cilienbildung. Gliamantel im allgemeinen gleichmaBig schmal, der Kontur 
des Zentralkanals entsprechend. Reichliche Ependymwanderung. 

Groberer Ependymdefekt im Bereich des Spornes zwischen den Hinter­
strangen mit ziemlich scharf abgegrenzter zellig-faseriger Gliose, die offenbar 
mit dem Ependymdefekt in Zusammenhang steht. Einzelne Markscheidenreste 
im Gliamantel und besonders in der umschriebenen Gliose deuten auf Faser­
untergang hin. 

b) Besprechllng der anatomisclten Befunde. 
Uberblicken wir die Verhaltnisse bei Hydromyelie, so lassen sie sich nur 

verstehen, wenn wir die normalen Umwandlungen des Zentralkanals in der 
embryonalen und postembryonalen Zeit berucksichtigen und allen jenen kleinen 
Anomalien Beachtung schenken, die im ersten Teil beschri' ben worden sind. 

Der Zentralkanal macht im Laufe des Lebens drei grofJe Umwandlungen 
durch: die erste ist die Reduktion seiner riiumlichen Ausdehnung, die zweite 
die Auflockerung und Abwanderung des Ependyms, die dritte der Schwund seine?' 
Lichtung. Die erste fallt in die embryonale, die zweite und dritte in die post­
embryonale Zeit. 

Die Reduktion des Zentralkanals geht, wenn auch nicht ausschlieBlich, so 
doch wohl in der Hauptsache von hinten nach vorn vor sich. 1st sie unvoll­
kommen, so bleibt als deutlichstes Zeichen ein Fortsatz nach dem Sept. post. 
(die sog. Spornbildung) bestehen, die unter Umstanden bis zur Pia mater reichen 
kann. Aber auch die Bilder weit ausgreifender seitlicher Ausbreitung des Zentral­
kanals im Gebiet der zentralen grauen Substanz oder in das Gebiet der Hinter­
horner hinein muB mit einer solchen ungenugenden Reduktion des Zentralkanals 
in Verbindung gebracht werden. Dieser Hemmungsvorgang wird nach dem 
Vorgang von HENNEBERG als Dysraphie bezeichnet. In diese Gruppe gehoren 
also alle jene Veranderungen hinein, die in den Abb. 12, 15, 16, 17, 18,26, 27, 
28,40,41,44,50,53,54,57,58,59,60,61,62 dargestellt sind. Wir sehen schon 
aus dieser Aufzahlung, daB eine solche Dysraphie aufJerordentlich hiiufig ist; 
denn es sind nicht entfernt alle derartigen Bilder von uns zur Darstellung 
gebracht worden. 

Welche Folgen hat diese Dysraphie? 
Irgendwelche groberen AufbausWrungen des Ruckenmarkes treten in ihrer 

Folge im allgemeinen nicht ein. 
Die einzige Folge ist im allgemeinen die Bildung eines Gliamantels, der all­

seitig den in seiner Ausdehnung vergroBerten Zentralkanal umschlieBt. Tritt 
also eine Spornbildung nach hinten in das Sept. post. ein, oder finden wir breite 
Auslaufer des Zentralkanals in die seitlichen Teile der zentralen grauen Substanz, 
so werden alle diese Teile von einem Mantel von faseriger Glia umgeben, wie 
er sich sonst um den normalen Zentralkanal findet. Diese Gliabildung steht also 
offenbar unmittelbar mit dem Zentralkanal in Verbindung, ist von ihm abhangig 
und ist auf Gliazellen zuruckzufiihren, die sich aus dem Zellmaterial der Zentral­
kanalwandung bilden. Dieser Gliamantel zeigt bei der Dysraphie in seiner 
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Ausbildung keine Abweichung von der Norm. Er ist weder dicker noch zell­
reicher, noch machen die Zellen einen irgendwie weniger reifen Eindruck. CAJAL­
(Globus-) Farbungen lassen erkennen, daB iiberall regulare Astrocyten gebildet 
werden, die eine volle Ausreifung zeigen, allseitig Fortsatze aufweisen und zur 
Bildung von :Fasern fiihren, die sich in der Regel kapselartig, zirkular um die 
Lichtung des Zentralkanals und seiner Auslaufer herumlegen. 

Da auch das iibrige Riickenmark durch diese Dysraphie keine Storungen im 
Aufbau erkennen laBt, konnen wir sagen: Die einfache Dysraphie (mangelhafte 
Reduktion des embryonalen Zentralkanals) fuhrt bezuglich Ausbildung des Rucken­
markes, seiner Zellen, Strange und Glia, zu keinerlei Hemmungserscheinungen. 

Auch die weiteren Umbildungen des Zentralkanals konnen trotz Dysraphie 
einen durchaus normalen Verlauf nehmen. Die Abwanderung der Ependymzellen 
ist oft eine sehr lebhafte. Zwischen Ependym und Gliamantel schiebt sich somit 
oft eine mehr oder weniger breite Lage ausgewanderter Epithelzellen, die eine 
Art inneren zelligen Mantel urn den Hohlraum bildet. 

Ahnlich sieht es mit der Obliteration des Zentralkanals aus. Sie ist natiirlich 
nur beim Riickenmark alterer Leute zu beurteilen, bei dem normalerweise die 
Obliteration schon abgeschlossen sein muB. Die Abb.53, 57 und 59 zeigen 
zwar noch eindeutig, daB hier einmal eine Dysraphie bestanden hat. Der Zentral­
kanal ist aber vollstandig obliteriert. An Stelle des Hohlraumes ist eine zellig­
gliose narbenahnliche Masse getreten, die sich von einer normalen Obliteration 
nur durch die Ausdehnung dieser Wucherung unterscheidet, und in ihr das 
Bild der Sporn bildung oder der weit ausgreifenden seitlichen A usdehnung noch 
erkennen laBt. 

Also auch im Obliterationsvorgang braucht infolge der Dysraphie keine 
Storung aufzutreten. Es sei allerdings betont, daB offenbar haufiger als beim 
normalen Riickenmark bei dem dysraphischen ein Offenbleiben des Zentral­
kanals erfolgt, also die Obliteration unterbleibt. 

Bei der Frage der Abwanderung des Ependyms aus dem Verband des Zentral­
kanalepithels ist es fast unmoglich, Normales von Krankhaftem zu unterscheiden. 
Es besteht allerdings kein Zweifel dariiber, daB eine solche Abwanderung grund­
satzlich ein normaler Vorgang ist. Das Ependym ist in der embryonalen und 
friihkindlichen Zeit in sehr gedrangter Lage um den Zentralkanal angeordnet. 
Die Zellen sind hoch zylindrisch, ihre Kerne liegen in verschiedenen Hohen, das 
Epithel ist also mehrreihig. 1m Verlauf des Kindesalters wird die Anordnung 
des Epithels allmahlich lockerer, ein groBer Teil der Zellen tritt in die um­
gebende Glia iiber und macht in ihr eine zweifache Wandlung durch. Entweder 
die Zellen behalten mehr ihren epithelialen Charakter, ordnen sich in Gruppen 
und Haufen an und sind ohne weiteres als Ependymzellen zu erkennen, oder 
aber sie wandeln sich allmahlich in Gliazellen urn, bekommen Fortsatze, betei­
ligen sich an der Faserbildung und verlieren ihren epithelialen Charakter. Dabei 
bleibt ihre Ausreifung in der Regel auf einem etwas unvollkommenen Zustand 
stehen, die Zahl der Auslaufer ist eine geringe. Sie stellen eine Art Zwischen­
stufe zwischen Ependym- und Gliazelle dar. Es ist anzunehmen, daB dieser 
Zustand der Zellen kein endgiiltiger zu sein braucht, sondern daB sie noch eine 
gewisse Moglichkeit haben, sich zu vermehren und nach dieser oder jener Richtung 
auszudifferenzieren. Anomalien sehen wir in der Richtung, daB auch im spateren 
Alter das Epithel seinen embryonalen Charakter beibehalt, mehrreihig ist und 
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keine wesentlichen Zeichen von Abwanderung aufweist. Man sieht nicht selten 
Zentralkanalbildungen, bei denen auf der einen Seite die Umwandlung eintritt, 
wahrend auf der gegenuberliegenden Wand ein dichtgedrangtes Epithel erhalten 
bleibt. Oder die Abwanderung ist so groB, daB dadurch Lucken im Epithel 
auftreten, bevor es zum Obliterationsvorgang gekommen ist. Hierdurch ent­
stehen unter Umstanden Folgeerscheinungen, die auf das Eindringen von Liquor 
in das subepitheliale Gewebe zuruckzufuhren sind. Die Bedeutung dieser 
Liquorinfiltration wird spater noch ausfiihrlicher zu besprechen sein. 

Die dritte Umwandlung des Zentralkanals ist seine Obliteration. DaB sie den 
normalen Endzustand des Zentralkanals bildet, daruber ist kein Zweifel. Wie sie 
zustande komm.t, habe ich im Abschnitt B VI darzustellen versucht. Ihre 
wichtigstc Voraussetzung ist, daB der Liquordruck im Inneren des Zentralkanals 
schwindet. 

Nach der Obliteration des Zentralkanals sehen wir nun im Prinzip drei 
verschiedene Ausgange. 

Entweder das Ependym stellt eine unregelmiWig angeordnete epitheliale 
Zellmasse dar, zwischen der sich in wechselnder Menge hineingewucherte Glia 
und Markscheiden finden; oder aus den zusammengesinterten Epithelzellen 
bilden sich neue einzelne oder in der Vielzahl vorhandene Kanalchen; odeI' 
schlie13lich ein Teil der Zentralkanalepithelien liegt als ungeordnete Zellmasse 
in der Substantia grisea; ein Rest des Zentralkanals umschlieBt ein ubrig­
gebliebenes Lumen, das durchaus nicht immer dem zentralen Teil des Zentral­
kanals entspricht, sondern ziemlich weit exzentrisch in der grauen Substanz 
liegen kann. Diese Lumenbildung oder die Neubildung von Kanalchen kann 
nul' zustande kommen, wenn von den Epithelzellen irgendeine Flussigkeit aus­
geschieden wird, die den Hohlraum erfiillt. Sie ist also ein Zeichen einer sekre­
torischen Funktion, die offenbar bei einem Teil der Ependymzellen erhalten 
bleiben kann, wahrend andere sie verloren haben. 

Bei del' vollstandigen Obliteration sind solche Zeichen einer Sekretion nicht 
nachzuweisen. Man sucht auch morphologisch vergeblich nach Cilien, Cuticular­
saum der Zellen odeI' Auflagerungen auf der Oberflache, die denen in einem 
offenen Zentralkanal entsprechen konnten. Die morphologischen Zeichen der 
Sekretion verschwinden also bei del' Obliteration des Zentralkanals, oder, 
was wohl richtiger ist, die Obliteration kommt zustande, wenn (odeI' noch 
richtiger "weil") die Sekretion del' Ependymzellen aufhort. Das heiBt, das 
Ependym macht im Laufe des Lebens eine funktionelle Ruckbildung durch, die 
sich in einem Aufhoren seiner sekretorischen Funktion auGert. Mit ihr ver­
schwinden granulare Auflagerungen, Cuticularsaum und Cilien. Diese funktionelle 
Ruckbildung scheint nun besonders starken Schwankungen ausgesetzt zu sein, 
indem sie bald vollig ausbleibt, bald nur einen Teil der Zellen ergreift, wahrend 
andere ihre Sekretionsfahigkeit behalten. So kommen die verschiedensten 
Formen der Obliteration zustande. DaB selbst die abgewanderten Ependym­
zellen noch Anklange an ihre alten Funktionen zeigen konnen, erkennt man 
daran, daB auch von ihnen noch Gruppen mit kleinen zentralen Lichtungen 
gebildet werden, die driisenahnliche Form aufweisen. 

W 0 eine Sekretion ist, muG auch eine Resorption vorhanden sein. Es muG 
sich ja del' Liquor, besonders in dem in sich abgeschlossenen Teil des Zentral-
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kanals, erneuern. Wo und wie diese Resorption zustande kommt, entzieht sich 
unserer morphologischen Kenntnis. 

So sehen wir also eine dreifache Umbildung des Zentralkanals im Laufe des 
embryonalen und des postembryonalen Lebens, Reduktion der GroBe, Zell­
abwanderung im postfetalen Leben und funktionelle Riickbildung der Ependym­
zellen. Alle drei V organge zeigen eine ungewohnlich grofJe N eigung zur U nregel­
mafJigkeit. Sie gehoren alle drei in eine gemeinsame Gruppe hinein, die als 
Riickbildung des Zentralkanals zusammengefaBt werden kann. Wenn auch 
urspriinglich nur fUr die erste der drei Storungen der Name Dysraphie gepragt 
worden ist, so ist es doch wohl berechtigt, ihn auch fUr die anderen anzuwenden. 
Man konnte einer Dysraphie der Gestalt eine solche der Funktion gegeniiber­
stellen (wenn der Ausdruck Dysraphie dafiir formal auch nicht sehr gliick­
lich ist). 

Gehen wir nun von diesen Darlegungen zur Betrachtung der Hydromyelie 
iiber. Die aufgefiihrten acht Falle lassen sich in vier Gruppen einteilen: 

Gruppe a: Falle 1-3. 
Gruppe b: Fall 4. 
Gruppe c: Falle 5-7. 
Gruppe d: Fall 8. 

Die Falle 1-3 sind reine Hydromyelien bei Jugendlichen, 1 und 2 im Saug­
lingsalter, 3 im Jugendalter. In allen 3 Fallen ist die Veranderung wenig hoch­
gradig, der Zentralkanal im ganzen Verlauf durchgangig. 

1st die Erweiterung des Zentralkanals auf eine reine Liquorstauung, Storung 
der Sekretion oder Resorption zuriickzufUhren, oder spielt eine mangelhafte 
Riickbildung des Zentralkanals bei ihnen eine Rolle? 

Das Epithel ist in allen Fallen hochzylindrisch, meist von embryonalem Typ, 
dicht gedrangt, zum Teil noch deutlich mehrreihig. Bei 1 weist die Spornbildung 
auf eine Starung der Raphebildung hin. In 3 laBt sich die ungleichmaBige 
Erweiterung des Hohlraumes besser mit ungeniigender Riickbildung des Zentral­
kanals als mit passiver Erweiterung erklaren. DaB die Zellen des Ependyms 
Zeichen der Sekretion, im besonderen granulare Auflagerungen und Cilienbildung 
erkennen lassen, ist in dem Alter nichts UngewohnIiches. Anhaltspunkte fiir 
eine Sekretionsstorung im Bereich der Plexus chorioidei lagen nicht vor. Es 
bestand kein Hydrocephalus. 

Alles das deutet darauf hin, daB hier die Raphestorung die Hauptrolle spielt, 
wie das wohl fUr die meisten Fane angeborener reiner Hydromyelie an­
zunehmen ist. 

1mmerhin unterscheiden sich auch diese Bilder schon von denen, die im 
erst en Hauptabschnitt besprochen worden sind, wo zwar deutliche Zeichen der 
Dysraphie bestanden, aber eine (auf dem Querschnitt) kreisformige Erweiterung 
des Zentralkanals nicht zu sehen war, die Wande vielmehr aufeinander lagen 
und das Lumen eine spaltformige Gestalt hatte. Das heiBt: Es muB zur ein­
fachen Dysraphie noch irgendeine Storung zwischen Sekretion und Resorption 
des Liquors hinzukommen, damit eine Hydromyelie entsteht. Die Dysraphie 
ist zwar in der Regel die Grundlage der einfachen Hydromyelie, erklart sie aber 
nicht allein. Hydromyelie und Dysraphie sind nicht identisch. 
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Wesentliche Folgeerscheinungen treten bei einer einfachen Dysraphie mit 
Hydromyelie nicht auf, im besonderen keine groberen Entwicklungsstorungen 
der spezifischen Elemente des Riickenmarkes. Bei starkerer Erweiterung des 
Zentralkanals kann es alltrdings zu einer gewissen Druckatrophie auf die Um­
gebung kommen, die meist an den CLARKEschen Saulen zuerst bemerkbar ist. 
Eine Verdickung des Gliafaserwalles in der Umgebung des erweiterten Zentral­
kanals tritt zunachst noch nicht ein, wird aber bei starkeren Ausweitungen 
bemerkbar. Es miissen zweifellos noch irgendwelche anderen Momente dazu­
kommen, urn aus der Dysraphie leichteren Grades eine grobere Veranderung des 
Riickenmarkes entstehen zu lassen. 

Von irgendwelchen sonstigen Entwicklungsstorungen oder Umbildungen der 
auBeren Korperform, die als charakteristische Begleiterscheinungen des Status 
dysraphicus angesehen werden, war bei den bisherigen Fallen nichts zu finden. 
Anders liegen die Verhaltnisse bei Fall 4, bei dem sich neben einer Hydromyelie 
des Halsmarkes und einer vollstandig mangelnden Obliteration des Zentralkanals 
eine Spina bifida des Os sacrum fand. Die Dysraphie wird eindeutig durch die 
GesamtvergroBerung des Zentralkanals, seine Spornbildung zum Sept. post. 
und seinem im Lendenteil weit nach den Seiten ausgezogenen Querschnitt 
bewiesen. Die Raphestorung ist offenbar vorzugsweise im Bereich des Hals­
markes ausgebildet, in dem der Zentralkanal die weiteste Lichtung und die 
starkste Spornbildung nach hinten erkennen laBt. 

Auch in diesem Fall ging also mit der Dysraphie eine Hydromyelie einher, 
deren Entstehung wir in Ubereinstimmung mit dem oben Ausgefiihrten zu 
erklaren versuchen. Ob eine Storung der Resorption oder eine solche der 
Sekretion bestand, laBt sich morphologisch nicht entscheiden. 

Eine grundsatzlich wichtige Frage, die sich in diesem Fall aufdrangt, wird 
durch gewisse Gliaveranderungen aufgeworfen, die sich an einzelnen Stellen in 
der Umgebung der Wand des Zentralkanals finden. Zunachst sei in Uberein­
stimmung mit den Fallen 1-3 hervorgehoben, daB der Zentralkanal zwar mit 
einem Gliawall umgeben ist, dieser sich aber von der normalen Glia urn den 
Zentralkanal nicht unterscheidet. Es hat also auch hier die Dysraphie und 
Hydromyelie an sich kaum einen EinfluB auf die Glia der Umgebung ausgeiibt. 
Vielleicht ist der Gliamantel im ganzen etwas dicker als normal. Das konnte 
als eine reine Folge des erhohten Innendruckes angesehen werden. 

Daneben finden sich aber ganz umschriebene Gliaveriinderungen in der unmittel­
baren Umgebung des Zentralkanals. Sie bestehen in polsterartigen V orwolbungen 
der Glia in den erweiterten Zentralkanal hinein und finden sich ausschlieBlich 
in der Umgebung von Ependymdefekten (vgl. Abb. 71 und 72). Die Glia ist hier 
von normalem Zellgehalt, die Fasern erscheinen durch Fliissigkeit auseinander­
gedrangt, unregelmaBig angeordnet (Abb.71), gelegentlich auch wohl selbst 
etwas gequollen. Wucherungserscheinungen sind weder an den Kernen noch 
an den Fasern zu sehen. Es handelt sich also offenbar urn einen rein passiven 
QuellungsprozeB, der zu einer Massenzunahme der betreffenden Gliapartie und 
zu einem Vortreten in die Lichtung des Zentralkanals gefUhrt hat. DaB hier 
ein gesteigerter Gewebsdruck eine Rolle spielt, zeigen die Abb.71 und 72, in 
denen die Randbezirke des erhaltenen Ependyms durch die vorquellende Glia­
masse nach innen oder nach auBen umgeknickt sind. Der Bezirk ist nach allen 
Seiten, auch nach auBen, ziemlich scharf abgegrenzt. Er wolbt sich nicht nur 
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nach innen, sondern auch nach auBen vor und drangt die umgebenden Mark­
fasern nach der Seite. Eine Schiidigung der Markfasern der Umgebung ist nicht 
zu erkennen. 

Solche Quellungsherde finden sich nun an zahlreichen, untereinander nicht 
zusammenhangenden Stellen des Zentralkanals. Sie sind ausschlieBlich an 
Stellen zu sehen, an denen das Ependym fehIt. Allerdings sieht man nicht 
selten auch umschriebene Ependymdefekte, an denen die Glia kaum Veran­
derungen aufweist. Nun sind ja Ependymdefekte nicht unter allen Umstanden 
vitale Erscheinungen, sondern konnen auch postmortal auftreten. Es mag 
also immerhin sein, daB gewisse reaktionslose Ependymdefekte deswegen keine 
Gliareaktion verursacht haben, well sie erst nach dem Tode eingetreten sind. 
In spateren Fallen werde ich aber noch zeigen konnen, daB offenbar dort die 
gliOse Reaktion nicht entsteht, wo urn den Zentralkanal in groBerer Zahl 
abgewanderte Ependymzellen liegen, die den Defekt gewissermaBen decken. 

Wodurch kommt nun die Gliaquellung zustande 1 Ich glaube, es ist kein 
Zweifel, daB es sich hier urn Einwirkungen des Liquors auf die Glia handelt. 
Wir miissen ja zwar auch im normalen Zustand eine Resorption des Liquors 
yom Zentralkanal in die Umgebung annehmen. Aber diese Resorption geht 
durch das Ependym (oder durch Liicken zwischen seinen Zellen) hindurch. 
Die Gliaveranderungen treten offenbar nur dann auf, wenn ein "unfiItrierter 
Liquor unmittelbar auf das Gliagewebe einwirkt". Ganz ahnliche Bilder sind 
vor kurzer Zeit von JAHN in den Ventrikeln beschrieben und in ahnlicher Weise 
gedeutet worden. Es handelt sich urn eine Art Liquordyshorie, auf deren 
Bedeutung wir bei der Syringomyelie noch ausfiihrlich zu sprechen kommen 
,verden. 

An dieser Stelle mag ein Wort iiber die Beziehung dieser Gliapolster zur 
sog. Ependymitis granularis gesagt werden. Ich halte beide nicht ohne weiteres 
fUr identisch. Die beschriebenen Gliapolster sind passive Bildungen, Quellungs­
effekte. Bei der Ependymitis granularis liegen zweifellos Wucherungserschei­
nungen der Glia vor, wie das neuerdings besonders von HASENJAGER und 
STROESCU gezeigt worden ist. Sie beginnen mit einer Exsudatbildung auf der 
Oberflache des Ependyms, die durch gewisse Breschen im Epithel von der 
darunter gelegenen Glia her organisiert werden. Es mag zunachst dahingestellt 
bleiben, ob jede Ependymitis auf solche entziindlichen Vorgange zuriickzufiihren 
ist. Jedenfalls ist sie aber immer eine Wucherungserscheinung, wahrend in 
unseren Fallen zunachst ein reiner QuellungsprozeB vorliegt. Es ist aber durch­
aus derikbar, daB sich aus den Quellungen spaterhin Wucherungen der Glia 
entwickeln, und daB dann Bilder entstehen, die vollkommen mit der entziindlich 
bedingten Ependymitis iibereinstimmen. 

Die FaIle 5-7 unterscheiden sich von den bisher beschriebenen dadurch, 
daB die H ydromyelie allseitig, besonders gegen die Hirnhoblen, abgeschlossen ist 
und sich nur in seinem umschriebenen Bezirk des Riickenmarkes entwickeIt 
hat. In Fall 7 ist das mittlere Brustmark betroffen, im Halsmark, oberen 
Brustmark und Lendenteil ist der Zentralkanal vollstandig obliteriert. Die in 
der Hoble enthaltene Fliissigkeit muG also an Ort und Stelle gebildet, (d. h. 
wahrscheinlich yom Ependym sezerniert) werden. Es liegt also sicher eine 
"funktionelle Dysraphie" vor; denn bei der 70jahrigen Frau ist normalerweise 
der Zentralkanal vollstandig verschlossen. Die Frage ist, ob daneben noch 
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eme echte ReduktionsstOrung des Zentralkanals in embryonaler Zeit nachzu­
weisen ist. Eine Spornbildung nach hinten ist nicht vorhanden. Dagegen deutet 
die starke Verbreiterung des obliterierten Zentralkanals nach den Seiten im 
Bereich des Lendenmarkes auf eine embryonale Dysraphie hin. Wir werden 
also auch im Brustteil eine solche annehmen konnen. 

Der ProzeB ware also folgendermaBen zu deuten: Das Halsmark hat sich 
normal entwickelt. Yom mittleren Brustmark an ist ein leichter Grad von 
Dysraphie eingetreten, der sich bis in das Lendenmark hin erstreckte. 1m Brust­
mark behielten die Ependymzellen ihren sekretorischen Charakter, wahrend 
sie ihn im Lendenmark verloren. Dadurch ist es in letzterem zur Obliteration 
gekommen, wahrend diese im Brustmark ausgeblieben ist. 

Etwas weitergehend sind in Fall 5 die Folgeerscheinungen der umschriebenen 
Hydromyelie. 

Erstens ist schon eine gewisse Kompressionswirkung auf das umgebende 
Markgewebe nachzuweisen. Sie macht sich in Atrophie der einen CLARKEschen 
Saule bemerkbar. Wenn man mit SPATZ diejenigen Hohlenbildungen im Riicken­
mark als Syringomyelie bezeichnet, die mit Untergang von Riickenmarksgewebe 
einhergehen, so konnte man hier schon einen gewissen Anfang dazu sehen. lch 
mochte aber doch raten, solche einfachen Atrophien noch nicht in diesem Sinne 
zu verwenden. Weitere Folgeerscheinungen fiir das Riickenmarksgewebe sind 
nicht eingetreten. 

Die weiteren Folgen betreffen die den Zentralkanal umgebende Glia. 
Hier finden wir zunachst eine allgemeine Verdickung des Fasermantels um 

den Zentralkanal. Sie ist regelmaBig hinten starker als vorn. Die Fasern 
zeigen im wesentlichen zirkulare Anordnung. Diese Faservermehrung der Glia 
ist wohl, wie friiher betont, als Folge der Druckerhohung im Innern des Zentral­
kanals anzusehen. 

Eine zweite Veranderung der Glia sind Polsterbildungen im Bereich von 
Ependymdefekten, wie sie im vorigen Fall beschrieben worden sind. 

Die dritte ist eine Schichtenbildung in der Glia, die wiederum besonders nach 
den Hinterstrangen zu erkennen ist. Die innere Schicht ist zellarm, faserreich 
und entspricht dem normalen Gliakranz. Nach au Ben davon tritt nun eine 
auffallig zellreiche Schicht auf, die nur durch eine Vermehrung der Gliazellen 
entstanden sein kann. Dabei zeigen die Kerne der Glia eine eigenartig palisaden­
formige Anordnung, indem sie sich mit ihrer Langsachse senkrecht zur Ober­
flache des Zentralkanals stellen und so eine Art auBeren Zellkranz bilden. 
Merkwiirdigerweise fehlen in diesem ganzen Bezirk vollstandig die sonst in der 
Umgebung des Zentralkanals nachweisbaren abgewanderten Ependymzellen. 
Das legt natiirlich den Gedanken nahe, daB die zellreiche auBere Gliaschicht 
sich aus solchen Zellen entwickelt habe. Es sei ausdriicklich betont, daB nirgends 
Mitosen und auch nur hochst unsicher amitotische Prozesse in Gliakernen 
nachzuweisen sind. Es ist also fraglich, ob eine echte Wucherung der Gliazellen 
oder nicht vielleicht nur eine Umwandlung von Ependymzellen zu Gliazellen 
stattgefunden hat. Die Gliafasern zeigen auch au Ben eine im wesentlichen 
zirkulare Anordnung. Man wiirde also die innere Schicht als die einer rein 
faserigen, die auBere als zellig-faserige Gliose bezeichnen miissen. 

W odurch ist sie zustande gekommen? Ich mochte annehmen, daB auch hier 
eine Einwirkung des Liquors eine Rolle spielt. Dafiir spricht vor allem der 

Staemmler, Hydromyelie. 6 
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raumliche Zusammenhang mit Ependymdefekten. Vergleicht man aber diese 
Bildung mit den im vorigen Fall beschriebenen, so kann es sich um einen alteren, 
gleichsam ausgereiften ProzeB handeln. Die Glia quillt zuniichst unter der Ein­
wirkung des Liquors auf und zeigt dann im Laufe der Zeit eine zellig-faserige 
Reaktion, bei der moglicherweise nicht nur die ausgereifte Gliazelle eine Rolle 
spielt, sondern sich die abgewanderte Ependymzelle aktiv beteiligt. 

Nicht zu beantworten ist die Frage, wodurch die Defekte der Ependymzellen 
entstehen. lch glaube, daB dabei die allerverschiedensten Vorgange eine Rolle 
spielen konnen, mochte aber vor aHem auch dem erhohten Innendruck der 
angesammelten Fliissigkeit eine Bedeutung zumessen. 

Bei Fall 6 sind die Befunde ahnlich wie bei 5. Vollige Obliteration des 
Zentralkanals in Hals- und unterem Lendenmark. Offener Zentralkanal im 
Brust- und oberen Lendenmark mit ziemlich umschriebenen Erweiterungen. 
Das Ependym zeigt Sekretionserscheinungen im ganzen Bereich des offenen 
Kanals, wahrend es diese in den Strecken der Obliteration vermissen laBt. Nur 
im unteren Lendenmark in der zentralen, durch Obliteration entstandenen Zell­
masse zwei Restkanalchen, die auf eine umschrieben erhalten gebliebene Sekretion 
hinweis3n. 

Eine echte Dysraphie ist nicht nachzuweisen. Es konnte sich vielmehr urn 
eine rein funktionelle Riickbildungsstorung handeln, bei der es durch Stauung 
des Liquors zur Erweiterung des Zentralkanals kommt. Einen solchen Fall 
miiBte man als reine Hydromyelie bezeichnen. 

Danach gabe es also drei Grundformen der Veranderungen des Zentral­
kanals: 

a) Reine Dysraphie: Zentralkanal ungeniigend riickgebildet, nicht erweitert: 
1. mit Riickbildung der sekretorischen Funktion, Obliteration kommt zustande, 
2. mit Erhaltenbleiben der sekretorischen Funktion, Obliteration kommt nicht 

zustande. 
b) Reine Hydromyelie: Zentralkanal richtig zuriickgebildet, aber erweitert; 

1. durch Erhaltenbleiben der sekretorischen Funktion der Ependymzellen 
und MiBverhaltnis zwischen Sekretion und Ableitung des Liquors, 

2. durch Fortsetzung einer H ydrocephalie auf den offenen Zentralkanal. 
c) Dysraphie mit Hydromyelie: Mangelhafte Riickbildung mit Erweiterung des 

Zentralkanals. 
Bei a) wiirde im jugendlichen Alter der Zentralkanal umfangreicher als 

normal, aber nicht grob erweitert sein. 
Die Wande des Kanals liegen in der Regel nahe aneinander. Sie umschlieBen 

nur einen spaltformigen Hohlraum. 1m Alter kommt es entweder zur Verodung 
der Lichtung, und es zeigt nur die GroBe der zellig-gliosen "Narbe" die Ent­
stehung aus einer Dysraphie an. OdeI' der Zentralkanal bleibt das Leben iiber 
im ganzen odeI' in einzelnen Teilen offen, ohne daB abel' eine grobere Erweiterung 
entsteht. 

Bei b) haben wir eine reine Erweiterung des Zentralkanals vor uns, der 
aber keine Zeichen einer mangelhaften Reduktion seiner GroBe zeigt. Der Vor­
gang ist ein rein passiver, wenn eine Erweiterung der Hirnhohle sich auf den 
offenen Zentralkanal fortsetzt. Er ist als aktiv zu bezeichnen, wenn die Sekretion 
im Bereich des Zentralkanalepithels selbst erhalten bleibt und ein MiBverhiiltnis 
zwischen Produktion und Resorption des Liquors besteht. 
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Bei c) ist die mangelhafte Ruckbildung mit einer diffusen oder ulllschrie· 
benen Erweiterung des Zentralkanals kombiniert. 

In Fall 7 besteht eine Erweiterung des Zentralkanals im Halsteil und im 
Lendenmark, wahrend im Brustmark zunachst eine norm ale Weite ohne Obli· 
teration, dann eine vollige Verodung ·zu sehen ist. Wie das Bild yom Halsmark 
zeigt, ist die Form des Zentralkanals ziemlich ungleichmaBiggezackt, unsym· 
metrisch nach dem einen Hinterhorn ausstrahlend. Diese Form der Lichtung 
kann man sich auf zweierlei Weise entstanden denken. 

Entweder liegt eine primare Storung der Ruckbildung mit erhaltener Funktion 
der Zellen vor, also eine Dysraphie mit Hydromyelie, oder es besteht eine reine 
Hydromyelie, bei der nachtraglich durch Nachlassen des Sekretionsdruckes der 
ursprunglich prall gefUllte Kanal in seiner Wand mehr zusammengesunken ist, 
so daB jetzt auf dem Durchschnitt eine zackige Kontur entsteht. Sonstige 
sichere Zeichen einer echten Dysraphie bestehen nicht. Die Gli~ zeigt die fruher 
beschriebenen sekundaren Veranderungen der diffusen faserigen Verdickung 
und der umschriebenen pfropfahnlichen Aufquellung uber einzelnen Ependym· 
defekten, wie sie in der Abb. 76 gut hervortreten. ZeUvermehrungen der Glia 
sind nicht nachzuweisen. 

Der letzte Fall Nr. 8 zeigt einen etwas weiter fortgeschrittenen ProzeB. DaB 
hier eine Dysraphie mit Hydromyelie des Halsmarkes besteht, ist unzweifelhaft. 
Man sieht schon im Ubersichtsbild weit ausladende, seitliche Auslaufer des 
Zentralkanals, die sich fast bis zur seitlichen Grenze der Hinterstrange hin 
erstrecken. Der zentrale Teil des Zentralkanals ist zeltartig erweitert (Hydro. 
myelie), die seitlichen Teile haben nur ein spaltformiges Lumen. Rings urn den 
Zentralkanal ist eine breite glios.faserige Zone zu erkennen. Nach hinten deut· 
licher spornformiger Fortsatz des Zentralkanals und besonders des ihn um· 
gebenden Gliamantels, der sich ziemlich weit zwischen die Hinterstrange vor· 
schiebt. Hier tritt nun eine Gliaveranderung auf, die in ihren Anfangen schon 
bei Fall 5 beschrieben worden ist. Das Ependym ist breit unterbrochen. Soweit 
es erhalten ist, zeigt die umgebende Glia keine auffallige Abweichung. Mit 
der Unterbrechung beginnt eine machtige Verdickung des Gliamantels, die die 
hintere Commissur in einem spitzen Bogen verdrangt und sich zwischen die 
Hinterstrange vorschiebt. Sie ist in ihren innersten Zonen uberwiegend von 
faserigem, in den auBeren von mehr zellig.faserigem Charakter und muB hier 
als Gliose bezeichnet werden. In der Form und Lagerung der Kerne ist es oft 
schwer zu entscheiden, ob es sich urn voll ausgereifte Gliazellen oder urn um· 
gewandelte, abgewanderte Ependymzellen handelt. Da in diesem ganzen Bereich 
die sonst reichlich vorhandenen, abgewanderten Ependymzellen mit ihrer typi. 
schen Lage an der AuBenseite des Ependyms vollig fehlen, wird man die hier in 
offenbar stark vermehrter Zahl vorhandenen Gliazellen wohl mit groBer Wahr· 
scheinlichkeit auf solche abgewanderten Ependymzellen zuruckfuhren mussen. 

Es ist also im Bereich eines groBeren Ependymdefektes zu einer, offenbar 
reaktiven, Gliose gekommen, die wir mit groBter Wahrscheinlichkeit auf eine 
Einwirkung des Liquors zuruckzufUhren haben. 

Die sonstigen Veranderungen entsprechen den £ruher beschriebenen Fallen. 
Auch hier eine gewisse Kompressions\virkung auf die RiIckcnmarkssubstanz mit 
Atrophie eincr CLARKEschen Siiule. 

6* 
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Es handelt sich somit urn eine Dysraphie mit Hydromyelie und sekundarer 
Gliose. 

Fragen wir nun, was an ahnlichen Beobachtungen in der Literatur beschrieben 
1st, so muB in erster Linie auf die Untersuchungen von ZAPPERT hingewiesen 
werden, del' allerdings nur Riickenmarke von Kindern bis zum 2. Lebensjahr 
untersucht hat. Er fand unter 200 Fallen lOmal angeborene Veranderungen 
des Zentralkanals, die er als "einfache Hydromyelien" bezeichnet und als reine 
Varietaten ohne progressive Tendenz, also auch ohne Beziehung zur Syringo­
myelic, ansieht. Sie bestanden meist in Spornbildungen nach dem Sept. post. 
mit Durchbrechung odeI' Verdrangung del' hinteren Commissur. Nach unserer 
Auffassung sind sie als einfache Dysraphien zu bezeichnen, so lange Ihnen die 
pralle Fiillung mit Liquor fehlt. Denn das Charakteristische ist ja die Form­
veranderung des Zentralkanals, nicht seine iibermaBige Ausdehnung durch die 
Inhaltsfliissigkeit. Bei einem 19 Monate alten Kind war del' ganze Vorgang 
etwas starker ausgepragt, del' Zentralkanal zeigte im Lendenmark kreuzformige 
Gestalt mit geschlangelten Balken. Urn den Zentralkanal hatte sich eine faserige 
Gliamantelzone entwickelt. Der Beweis, daB hier der ProzeB eine fortschreitende 
Tendenz zeigt, ist nach del' Beschreibung nicht erbracht. Es ist offenbar nur 
zu einer Gliawucherung gekommen, wie wir sie regelmaBig auch bei unseren 
Fallen in del' Umgebung des Zentralkanals gesehen haben. DaB es sich gelegent­
lich urn grobere Storungen der Entwicklung handelt, dafUr spricht ein Fall von 
ZAPPERT, bei dem sich eine lang ausgezogene, in ihrem hintersten Anteil geteilte 
Spornbildung bei einem Neugeborenen mit Anencephalie fand. 

Noch groBer ist die Ausbeute an leichten Entwicklungsstorungen bei einer 
Untersuchung von UTCHIDA, der bei 78 Riickenmarken 7mal eine symptomlose 
Hydromyelie feststellte. 2mal war eine gewisse Storung der grauen Substanz 
mit Abnahme der Zahl del' Ganglienzellen in den Vorderhornern nachzuweisen. 
Auffallend stark war bei UTCHIDA die gliose Reaktion. Einmal beschreibt er 
die gleichen hockerformig vortretenden Gliapolster an Stellen von Ependym­
defekten und halt sie fiir identisch mit einer echten Ependymitis granularis. 
AuBerdem sind in allen Fallen in der Umgebung des Zentralkanals mantel­
formige Gliawucherungen nachzuweisen, die nach UTCHIDA einen geradezu 
progressiven Charakter besitzen. Die Erklarung fUr diese FaIle sieht UTCHIDA 
ebenfalls in Entwicklungsstorungen im Sinne der Dysraphie (wenn del' Name 
bei ihm natiirlich auch noch nicht vorkommt), zumal Sporn- und Divertikel­
bildungen, die zum Teil in sehr stark ausgepragter und mehrfach verzweigter 
Form vorliegen, stets nach hinten zu verlaufen. Auffallend stark waren ferner 
die Ependymdefekte, die einen weitaus groBeren Umfang annehmen als in meinem 
Material. 

DaB die Veranderungen bei UTCHIDA mit einer reinen Entwicklungsstorung 
nicht vollig zu erklaren sind, geht aus seinen Abb.5 und 6 hervor, die yom 
Riickenmark eines 13jahrigen Knaben mit Tuberkulose stammen. In ihnen 
sieht man in dem stark erweiterten und stellenweise besonders unregelmaBig 
geformten Zentralkanal, del' weitgehend seiner Ependymzellen beraubt ist, 
eigenartige Balken- und Inselbildungen, die aus einem zentralen BlutgefaB 
mit einem Mantel aus Glia bestehen. Sie gehoren zweifellos in das Gebiet del' 
Syringomyelie hinein und sind nur durch Untergangsprozesse des Riicken­
marksgewebes in del' Umgebung del' primaren Hohle zu erklaren. Wir werden 
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auf sie spater noch ausfiihrlich einzugehen haben. 1m iibrigen stellen die Unter­
suchungen von UTCHIDA ein sehr wertvolles Material von jungen Hydromyelien 
(und 8yringomyelien) dar. Die Gliawucherung wird auch von UTCHIDA als sekun­
dar, reaktiv angesehen. 

Es sei nur im AnschluB hieran betont, daB v. HANSEMANN, in dessen 
1nstitut die Arbeit von UTCHIDA ausgefiihrt wurde, sich mit der Deutung des 
Verfassers als angeborene 8tarungen nicht einverstanden erklart, sondern, wie 
aus seinem Nachwort zu ersehen ist, der Ependymitis granularis eine groBe 
Rolle bei der Entstehung der Hahlenbildung zuspricht. Es braucht nicht 
erwahnt zu werden, daB nach unserer heutigen Auffassung wohl UTCHIDA in 
seiner Deutung recht hat, wenn er die Gliahacker iiber den Ependymdefekten 
als etwas Sekundares hinstellt. 8ehr ausfiihrlich ist schlieBlich die Arbeit von 
A. PICK. Er beschreibt eine ganze Anzahl von Hahlenbildungen im Riicken­
mark, die in Serienschnitten untersucht worden sind und die Vielgestaltigkeit 
der Formen des Zentralkanals mit seinen mannigfachen Divertikelbildungen 
zur Darstellung bringen. PICK betont ausdriicklich, daB nicht nur die Sporn­
bildungen nach dem Sept. post., sondern auch jene nach den Seiten, in die 
Hinterharner hinein auf die gleiche entwicklungsgeschichtliche Starung bei der 
;Reduktion des Zentralkanals zuriickzufUhren sind, und halt auch die Gliose in 
der Umgebung fUr eine schon in der Entwicklungszeit bedingte Bildung, die 
er einer Narbenbildung gleichsetzt. Manches von diesen Beschreibungen ist mit 
dem Gedanken einer reinen Dysraphie oder Hydromyelie nicht mehr zu ver­
einbaren, sondern gehart schon in das Kapitel der echten 8yringomyelie. 

Zusammenfassung. 

1. Unter den als H ydromyelie beschriebenen Veranderungen sind drei ver­
schiedene (aber eng miteinander zusammenhangende) Bildungen zu verstehen: 

a) reine Dysraphie (Riickbildungsstarung des embryonalen Zentralkanals 
ohne Erweiterung des Zentralkanals), 

b) reine H ydromyelie (Erweiterung des Zentralkanals ohne Riickbildungs­
starung), 
1. durch Erhaltenbleiben der sekretorischen Funktion der Ependym­

zellen des Zentralkanals (funktionelle Dysraphie) mit MiBverhaltnis 
zwischen Liquorbildung und Resorption, 

2. durch rein passive Liquorstauung bei Starungen der Hirnliquor­
produktion, 

c) Dysraphie mit Hydromyelie. 

Bei den meisten Fallen von H ydromyelie besteht gleichzeitig eine Dysraphie. 
Dysraphie braucht nicht zur Hydromyelie zu fUhren, sondern kann in Obliteration 
iibergehen. 

2. Dysraphie fuhrt zwar zur mantelfarmigen Gliabildung um den Zentral­
kanal mit allen seinen Verzweigungen und Divertikeln, aber nicht zur abnormen 
Verbreiterung dieses Gliamantels, nicht zur eigentlichen Gliose. 

3. Hydromyelie mit oder ohne Dysraphie fUhrt zu einer sekundaren, reaktiven 
Verdickung des Gliamantels um den Zentralkanal. 

4. Verlust des Ependyms fiihrt in vielen Fallen zunachst zu einer polsterartigen 
A ufquellung der subependymaren Glia, die eine gewisse Ahnlichkeit mit einer 
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Ependymitis granularis hat, aber als rein pas siver Quellungszustand von ihr 
zu unterscheiden ist. Sie ist auf eine Einwirkung des Liquors auf die Glia 
zuriickzufiihren. 

5. Die gleiche Einwirkung der Liquors fiihrt spater zu Wucherungserschei­
nungen der Glia mit Umwandlung der abgewanderten Ependymzellen in Glia­
zellen. So entsteht durch Metaplasie und Hyperplasie eine den Zentralkanal 
umgebende Gliose. 

6. Hydromyelie kann schon in leichterem Grade eine Druckatrophie der 
umgebenden Ruckenmarkssubstanz zur Folge haben. In erster Linie scheinen die 
CLARKEschen Sihllen ergriffen zu werden. 

II. Myelolyse. 
a) Kasnistik. 

Fall 9. RM 361. S.-Nr. M 458/36, Hans F., 7 Monate. 
Krankengeschichte. In der Familie keine MiI3bildungen. Mit Knoten am Riicken geboren. 
Klinische Diagnose. ApfelgroBe Meningocele, dicht iiber dem Kreuzbein. Kleiner 

Nabelbruch. Beiderseits ausgleichbarer KlumpfuB. Beginnender Decubitus iiber deI' 
Meningocele mit Infektion. 

26. 1. 37 Operation. Abtragung der Meningocele. LiquorfluB. Infektion mit hamoly­
tischen Streptokokken. 

12. 2. 37 Exitus letalis. 

Ruckenmark. Der Zentralkanal ist, im ganzen gesehen, von normaler Weite. 
Nur im unteren Halsmark ist eine geringfiigige, aber in den Bereich des Normalen 
zu rechnende Erweiterung festzustellen, die mit flieBendem Ubergang nach 
oben und nach unten in einen vollig normalen Kanal iibergeht. 

1m Bereich des Os sacrum besteht eine Meningocele, die nach operativer 
Behandlung zu einer eitrigen Leptomeningitis, besonders in den unteren Riicken­
marksteilen, gefiihrt hat. In den oberen Abschnitten sind zwar auch kleinere 
Mengen von Exsudat im Subarachnoidealraum nachzuweisen, doch bestehen 
hier die Zellen fast ausschlieBlich aus groBen Histiocyten. 

Wenn man vom mittleren Brustmark au sgeht , so sehen wir den Zentral­
kanal normal weit, etwas unregelmaBig geformt, mit hohem Zylinderepithel 
ausgekleidet. Die Lichtung enthalt feinfadig geronnene, offenbar ziemlich stark 
eiweiBhaltige Massen. Das untere Brustmark zeigt das gleiche Bild. 

1m oberen Lendenmark treten Ansammlungen von Exsudat mit zahlreichen 
Leukocyten im Zentralkanal auf (ohne daB zunachst die Meningitis sich wesent­
lich verstarkte). In L2 sieht man nun mehrere Defektbildungen im Ependym, 
eine an der vorderen, die andere an der hinteren Begrenzung des Zentralkanals. 
An beiden Stellen ist es zu einer Aufquellung und polsterartigen Vorwolbung 
der subependymaren Glia gekommen, die einen lockerwabigen Eindruck macht 
(besonders im hinteren Bereich) (Abb. 79). In der Umgebung dieser Polster ist 
eine sehr deutliche Veranderung der Glia zu erkennen. Die Fasern sind ver­
grobert, aufgequollen, die Kerne sind vergroBert, sehr unregelmaBig geformt, 
vielfach ausgebuchtet und bilden, besonders wieder hinten, einen palisaden­
artigen Saum urn den polsterartigen, sich auch nach auBen vorwolbenden Bezirk. 
Diese Grenzzone geht dann ohne scharfe Grenze in die etwas verbreiterte, sonst 
normale Zone des Sept. post. iiber. Die Gewebsallflockerung ist vorn wesentlich 
geringer als hinten. 
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Geht man zwei Segmente weiter nach unten, so bleibt das Bild des Zentral­
kanals im wesentIichen das gleiche. Doch schiebt sich der Auflockerungs- (oder 
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Abh.79. Fall IX. RM 361. Mannlich, 7 Monate. Paraffin, van Gieson. Lendenmark. Ependymdefekte jIll 

Zcntralkanal. Gliaquellung und Gliazellwucherung. Exsudatzellen im Zentraikanal. 

Abu. 80. Fall IX. RM 361. Mannlich, 7 Monate. Paraffin, VAN GIESON. Lendenmark. Seitlicher Ependynl' 
defekt im Zentralkanal mit AuflOsung der Glia. 

Auflosungs-) ProzeB in der Glia weiter nach hinten vor. Es tritt jetzt, scheinbar 
ohne Zusammenhang, mit dem subependymaren Gebiet, in Wirklichkeit mit 
ihm zusammenhangend, ein Aufquellungsbezirk im zentralen Grau, nahe dem 
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Dbergang zum Sept. post. auf, in dem die Glia wabig durchsetzt, wie in Ver­
fliissigung begriffen aussieht und die Zellen vergrol3ert, gequollen und auch ver­
mehrt sind. Den gleichen Vorgang sieht man an einer der seitlichen Ausbuch­
tungen des Zentralkanals (Abb. 80). Wahrend auf der Seite, wo das Ependym 
gut erhalten ist, vOllig normale Verhaltnisse in der Glia vorliegen, ist hier das 
Ependym wiederum unterbrochen. Von der Defektstelle geht ein feiner, 
riBformiger Spalt in die seitliche graue Substanz hinein. Die Glia zeigt hi-er 
die gleichen Verfliissigungserscheinungen wie hinten. Die Spaltbildung reicht 

Abb. 81. Fall IX. RM 361. Miinnlich, 7 Monate. Gela tin e, 
Sudan, Hamatoxylin. Lendenmark. Sporn des Zentralkanals 

in das Sept. post. Epitheldefekt, Spaltbildnng. 

fast bis zu einem in der Nahe 
verlaufenden GefaBbiindel. 

1m unteren Lendenmark hat 
sich der vordere Defekt wieder 
geschlossen. Der seitliche Spalt 
ist der gleiche wie oben: Nach 
hinten hat sich jetzt ein ganz 
langer spaltformiger Fortsatz 
des Zentralkanals in das Sept. 
post. hinein entwickelt (Ab­
bildung 81). Der Fortsatz ist 
zunachst mit gut erhaltenem 
Ependym ausgekleidet, dann 
hOrt das Epithel auf, und del' 
Auslaufer des Zentralkanals geht 
in einen langen, unregelmaBig 
gestalteten RiB iiber, der fast 
bis zur Pia reicht. Wahrend 
die Glia in del' Umgebung des 
erhaltenen Ependyms normale 
Befunde, geringen Zellgehalt 
aufweist, beginnt mit dem Ver­
lust des Epithels das Bild einer 

Gliazellwucherung mit Auflockerung der Fasern, ein Bild der Quellung und 
Zellvermehrung, das dann den ganzen Spalt bis zu seinem Ende begleitet 
(Abb. 82). In einem noch weiter abwarts gelegenen Schnitt ist der Sporn das 
Zentralkanals in das Sept. post. hinein nicht mehr zu sehen. Es ist nur die 
Ril3bildung iibrig geblieben, die von aufgelockerter Glia umgeben wird. 

Zusammenfassung. Meningocele, Meningitis pur. mit Beteiligung des Zentral­
kanals. Eperulymdefekte an verschiedenen Stellen im Bereich des Lenden­
markes. Von ihnen ausgehend, seitlich und hinten unsymmetrische Verfliis­
sigungsherde in der Glia von spaltformiger Gestalt mit reaktiver Wucherung 
der Gliazellen und Neubildung von Gliafasern. Entwicklungsstorung im untersten 
Lerulenmark mit langem, spaltformigem Fortsatz in das Sept. post. Auch in 
der Umgebung dieses Fortsatzes Gliawucherung und Gewebsverfliissigung nur 
dort, wo das Epithel verlorengegangen ist. 

Epikrise. Dysraphie mit tie fer Spornbildung in das Sept. post. Epitheldefekte 
des Zentralkanals und seiner Ausliiufer, offenbar ursachlich durch die Meningitis 
purulenta bedingt. Ausgedehnte AuflOsungsvorgiinge (Myelolyse) in der Um­
gebung der Eperulymdefekte mit reaktiver zelligm' Gliawucherung. 
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. \l>h. 82. Fall IX. RM 361. Miinnlieh, 7 Monate. Paraffin, VAX GIESON. Lendenmark. Spalt im Bereich 
des Sept. post. mit Gliazellwucherung. Shirkere VergriiBerung von Abb.81. 

Fall 10. RM 684. S.-Nr. M 452/37, Ida R., 50 Jahre. 
Krankengeschichte. In der Familie keine Erbkrankheiten bekannt. Patientin mit 

8 Jahren blasenkrank, sonst keine Kinderkrankheiten. Seit September 1937 schleimigen 

Abb. 83. Fall X. RM 864. Weiblieh, 50 Jahre. Paraffin, Azan. Unteres Halsmark. Hoehgradige Auf­
loekerung des Gewebes um den Zentralkanal, Untcrgang der Markscheiden, Aufquellung dcr Glia. Myelolyse. 

AusfluB, dann Schmerzen im Unterleib. Gewichtsabnahme. Einweisung in die Klinik, 
Collumcarcinom, Radiumeinlage, 2mal Bluttransfusion. Thorax: Trichterbrust mit gleich­
maBiger Ausdehnung beiderseits. Exitus an Kreislaufschwiiche. 
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Klinische Diagnose. Collumcarcinom. 
Todesursache. Collumcarcinom, Metastasen, Kachexie, Bronchopneumonie. 
Pathologisch.anatomische Diagnose. Ausgedehntes verjauchtes Carcinom des Collum 

uteri. Metastasen in den cocalen, hypogastrischen und lumbalen Lymphdriisen. Carcinose 
des Bauchfells und des vorderen Beckenbindegewebes. Ascites. Lungenmetastasen. Kon· 
fluierende Bronchopneumonie des linken Unterlappens. 

Ruckenmark. 1m Halsmark faut nur eine gewisse Erweiterung des Zentral· 
kanals auf. Das Ependym ist in einem Teil des Umfanges erhalten, hoch zylin. 
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Auu. ti4. ],'all X . ItM tiM Weiblich , 50 Jahre. Paraffin, 
VAN GIESON. MittIerc8 Brustrnark. Hochgradige Gewebsauflosung 

urn den Zcntralkanal. Ependyrndefekte, Fibrose der Gcfiif.le. 

drisch. Es zeigt stellen. 
weise Cilienbildung, deut· 
liche Blepharoblasten und 
Ependymfasern. In weiten 
Gebieten fehlt es. Die Wand 
wird nicht von einem vel'· 
dichteten Gliafilz umgeben, 
sondern macht schon hier 
einen eigenartig aufgelocker . 
ten Eindruck. Diese Auf· 
lockerung greift auf die Urn· 
gebung uber, besonders im 
Bereich des einen Hinter· 
stranges (der Zentralkanal 
zeigt eine gewisse Sporn. 
bildung zwischen die Hin· 
terstrange !). Hier ist ein 
betrachtlicher Teil der Mark· 
scheiden zugrunde gegangen, 
die Lucken werden durch 
ein ganz feinfaseriges, wie 
von Flussigkeit durchtrank· 
tes Gliagewebe ausgefiillt. 
Die Markscheiden sind von 
auffallend ungleichmaBigem 
Kaliber, teils verdunnt, teils 
enorm aufgequollen. Die 
Farbbarkeit ist bei einem 

Teil erhalten, bei vielen nur sehr unvollkommen. An manchen Stellen ist 
uberhaupt keine Farbung der Markscheiden mehr zu erzielen (Abb.83). 

G,obere Untergangsbilder, im besonderen Fettkornchenzellen, fehlen. Ent. 
zundliche Vorgange sind nirgends zu erkennen. Keinerlei perivasculare ZeU· 
infiltrate. Ruckenmarkshaute uberall zart, ohne jede Veranderung. 

Dieser Auflockerungs- (und schein bar Auflosungs-) ProzeB halt nun das 
ganze Brustmark uber an. Der Zentralkanal ist ii.berall etwas erweitert, dabei 
sehr unregelmaBig gestaltet, tragt stellenweise noch Epithel, wahrend nach 
unten mehr und mehr das Ependym verloren geM. Die Wand besteht uber­
wiegend aus einem ganz feinfaserigen, nirgends dichte zirkulare Geflechte bil­
denden GIiagewebe, das aber gegenuber dem normalen Gliamantel urn den 
Zentralkanal eher vermindert, keinesfalls vermehrt ist. DaB auch Gewebe vollig 
zugrunde gegangen ist, erkennt man darans, da13 unmittelbar r.n dem Hohlraum 
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einzelne GefaBdurchschnitte mit fibros verdickter Wand liegen (die sich sonst 
nur auBerhalb des eigentlichen Gliawalles finden) (Abb. 84). Eine Einengung 
der Lichtung besteht aber nicht. Die Fibrose beschrankt sich auf die auBeren 
GefaBwandschichten. Verfolgt man die Auflosungsbilder, so kann man in jedem 
Schnitt feststellen, daB die Gebiete, wo das Ependym erhalten ist, einen normalen 
Gliamantel um den Zentralkanal erkennen lassen, daB dieser aber tiberall dort 
fehlt, wo das Ependym zugrunde gegangen ist. Allerdings konnen sich gelegent­
lich die Bilder der Auflosung auch seitlich ausdehnen, so daB sie sich auch in 
der Umgebung von erhaltenem Ependym, allerdings in Zusammenhang mit 
Stellen von Ependymuntergang, nachweisen lassen. Die Auflosung ist durchaus 
nicht nur auf die hinteren Abschnitte beschrankt, sondern ist ebenso, besonders 
dort, wo der Zentralkanal mehr in querer Ausdehnung vorliegt (in der Mitte des 
Brustmarkes) in den seitlichen und vorderen Gebieten nachzuweisen. 1m mitt­
leren Brustmark greift er an einer Stelle so stark auf das Gebiet der vorderen 
Commissur tiber, daB diese mit zerstort ist und der Zentralkanal mit seiner 
lockeren aufgequollenen Glia fast unmittelbar an das Sept. ant. grenzt. 

Db starkste Veranderung findet sich im mittleren Brustmark, etwa DB 
entsprechend. Hier ist es an einer Stelle schon zu einer vollstandigen Ver­
fliissigung des Gewebes nach hinten yom Zentralkanal gekommen, so daB hier 
eine umschriebene Hohlenbildung vorliegt. Sie ist ganz unscharf von lockerer 
Glia begrenzt und schiebt sich zwischen die Hinterstrange vor. Nach hinten 
geht dann ihre Wand in eine gliose Verdichtung tiber, die sich auf das Sept. 
post. fortsetzt. 1m Lendenmark tritt ein normaler ObliterationsprozeB im 
Zentralkanal ein, die oben beschriebenen Auflosungsprozesse fallen fort. 

Zusammenfassung. Leichte Hydromyelie mit Verlust des Ependyms uncI 
Auflosungsvorgiingen in der Glia und dem Riickenmarksgewebe um den Zentral­
kanal (graue und weiBe Substanz). Keine deutlichen Wucherungserscheinungen. 

Epikrise. Dysraphie mit leichter H ydromyelie und ausgedehnte JIf yelolyse 
mit Untergang von Markscheiden, Achsenzylindern und Ganglienzellen, offenbal' 
infolge Durchtriinkung mit Liquor. Beginnende Hohlenbildung mit Gliose im 
Brustmark. 

Fall 11. RM 828. S.-Nr. M 160/38, Martin R., 35 Jahre. 
Krankengeschichte. Eltern leben, gesund. 5 Geschwister, davon 2 Zwillinge mit 1/2 Jahr 

gestorben. In der Familie keine Erbkrankheit. Allgemeine Kachexie. Keine Auffallig· 
keiten der auBeren Kiirperform. Nervensystem o. B. 

Klinische Diagnose. Lymphogranulomatose. 
TodesuTsache. Kreislaufschwache. 
Pathologisch-anatomischer Be/und. Lymphogranulomatose der Milz. Dilatation des 

linken Ventrikels. Stauung in den parenchymatiisen Organen. Anamie. Leiche eines 
abgemagerten 35jahrigen Mannes. Hautfarbe gelblich-weiB. 

Riickenmark. Halsmark; .l-formiger Zentralkanal mit Spornbildung nach 
clem Sept. post. Lichtung spaltformig. Keine Erweiterung. Ziemlich reichlich 
abgewanderte Ependymzellen im umgebenden Gliamantel. Geringe Einbuchtung 
zwischen den Hinterstrangen. 

1m oberen Brustmark Zentralkanal bis auf einen kleinen Spalt verschlossen, 
Weite nach unten etwas zunehmend. 

1m unteren Brustmark ist er auf dem Durchschnitt so stark in die Breite 
gezogen, daB er fast an die CLARKEschen Saulen heranreicht. Dabei sind die 
seitlichen Auslaufer nur eben spaltformig offen und tragen hohes Zylinder-
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epithel mit sehr zahlreichen abgewanderten Ependymzellen. Der mittlere Teil 
ist etwas weiter, sonst ist der Befund der gleiche. 

1m oberen Lendenmark tritt nun eine Veranderung auf. Der Zentralkanal 
ist immer noch breit ausgezogen, an den Seiten spaltformig, in der Mitte weiter. 
Das Ependym ist teils hoch zylindrisch, teils durch ungeordnete abgewanderte 
Zellen ersetzt, in einem der seitlichen Auslaufer fehlt es ganz. 

Von dieser Lucke aus zieht nun eine Aufhellungszone schrag durch den 
Anfang des Hinterhorns nach auBen, streift die CLARKEsche Saule und endet 

Allb . 85. Fall XI. RM 828. Miinnlich, 35 Jahre. Gelatine, Sudan, Hiimatoxylin. Lendcnmark. Leichtc 
H ydromyelie. Ependymdefekt (links). Quellung uud Auflosung des umgebenden Riickeumarksgewebcs 

(Myelolyse). 

an der Grenze zwischen Hinterhorn und Seitenstrang nicht weit von der Sub­
stantia gelatinosa Rolando. Das Gewebe in diesem Gebiet ist sehr stark auf­
gelockert. Es enthalt auseinandergedrangte Gliafasern, einzeine unregelmaBig 
verlaufende Markscheiden und ziemlich zahlreiche, schein bar nicht veranderte 
Gliazellkerne. 1m Markscheidenpraparat ist das Feld hochgradig gelichtet, im 
innersten Bereich geradezu in Verflussigung begriffen (Abb.85). 

Sehr stark verandert ist die CLARKEsche Saule der Seite. Wahrend die der 
Gegenseite normale (nur verfettete und pigmentierte) Ganglienzellen in groBer 
Zahl aufweist und auch die gewohnliche Durchflechtung mit markhaitigen 
Nervenfasern erkennen IaBt, ist auf der erkrankten Seite kaum eine Ganglien­
zelle zu sehen. Die Markscheiden verIaufen, besonders an der Seite, die dem 
Aufquellungsherd unmittelbar anliegt, unordentlich durcheinander, sie scheinen 
verschmalert oder unregelmaBig aufgequollen . Die Gliazellen sind gut erhalten, 
relativ vermehrt. 

Eine faserige Gliawucherung ist weder im Quellungsbezirk selbst noch in 
der CLARKEschen Saule nachzuweisen. 

Etwas weiter unten im Lendenmark zeigt sich noch eine zweite kleine 
Anomalie. Der Zentralkanal zeigt seitlich die gieiche Ausdehnung, in der Mitte 
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eine zeltartige Erweiterung. In der Umgebung ist der Gliamantel etwas ver­
breitert. Von ihm geht nun ein Gliazug schrag neben dem Sept. post. in den 
einen Hinterstrang hinein. Die Markscheiden sind hier zum groBen Teil geschwun­
den, einzelne Reste sind nachzuweisen. An ihrer Stelle sieht man eine gewisse 
Vermehrung der Gliafasern, die etwas verquollen sind, aber nicht die gleiche 
Tendenz zur Verflussigung zeigen wie in dem ersten Bezirk (Abb.86). Irgend­
welche Beziehungen zum Sept. post. bestehen nicht, das Ependym zeigt im 
Bereich des Zentralkanals keine Unterbrechung, wemgstens nicht in den 

A I,/). 86. Fan XI. RlII828. Miinnlich, 35 .Tahre. Gelatine, Sudan, Hiilllatoxylin. Lendemnark. Lciel,tc 
HydroJIlyclie. Strichfiirlllige aSYlllllletrische Gliose in cinem Hintcrstrang. 

Schnitten, die ich untersuchen konnte. Es mag aber sein, daB ein umschriebener 
Ausfall der Untersuchung entgangen ist. 

Zusammenfassung. Weit ausladender Zentralkanal mit umschriebenen 
Epitheldefekten, GewebsauflOsung und streifenformiger Gliose von unsymmetrischer 
Ausdehnung. 

Epikrise. Dysraphie mit Spornbildung im Sept. post. und seitlicher Ver­
liingerung des Z entralkanals. Auflosungsproze{3 der Ruckenmarkssubstanz in der 
Umgebung eines groberen Epitheldefektes um einen der seitlichen Auslaufer 
(M yelolyse). U ntergang von Ganglienzellen und M arkscheiden. Beginnende Syringo­
myelie. Umschriebene streifenformige Gliose im Bereich der Hinterstriinge, ebenfalls 
mit Untergang der Markscheiden . 

Fall 12. RM 508. S.-Nr. AH 58/37, Hedwig T., 62 Jahre. 
Krankengeschichte. Familienanamnese o. B. 1935 Cholecystitis, jetzt Zeichen von 

Ileus. Keine Veranderung der auBeren Korperform. Nervensystem o. B. 
Klinische Diagnose. Schrumpfgallenblase mit Steindurchbruch ins Duodenum. 
Todesursache. Mechanischer Ileus. 
Pathologisch-anatomische Diagnose. Schrumpfgallenblase mit Durchbruch eines tiber­

walnuBgroBen Steines ins Duodenum. Durch den Gallenstein bewirkter DarmverschluB 
des Ileums kurz vor der Ileococalklappe. DoppeltmannsfaustgroBe Struma mit zahlreichen 
Adenomknoten. Tracheobronchitis. Stein im Nierenbecken. Adipositas. 
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Rilckenmark. Die Hauptveranderung sitzt im oberen Lenden- und unteren 
Brustmark (etwa von der Mitte abwarts). Wahrend im unteren Lendenmark 
der Zentralkanal vollig verschwunden und durch eine Ependym-Gliawucherung 
ersetzt ist, die sich nicht wesentlich von den ublichen Obliterationsvorgangen 
in diesem Bereich unterscheidet, beginnt oberhalb dieser Partie ziemlich plOtzlich 
eine starke Erweiterung des ZentraIkanals (Hydromyelie). Der Durchschnitt 
des Zentralkanals ist dreieckig, mit der Spitze nach dem Sept. post. gerichtet. 
Die Hinterstrange werden grob auseinandergespreizt, die CLARKEschen Saulen 
verdrangt, atrophisch, zellarm. Ependym im groBen und ganzen erhalten, etwas 
aufgelockert, Zellen zylindrisch. Auf kleinere Strecken hin fehlt das Ependym. 

_0 .. 
.\bh.137. Fall XII. RM 508. Weiblich, 62 Jahre. Gelatine, Budm) , 
Hiimatoxylill. Untercs Brustmark. Grolle Hydromyclie mit breitclll 

Gliawall. E]lcndym zum Teil zcrstort. 

Die umgebende Glia wolbt 
sich hier, ohne deutliche Zell­
vermehrung zu zeigen, flach 
bucklig nach dem Lumen zu 
vor. Herdformig umgeben 
abgewanderte Ependymzellen 
das Lumen des Kanals. Das 
Bild unterscheidet sich also 
nicht von den fruher beschrie­
benen Fallen von Hydro­
myelie. 

1m Bereich des untersten 
Brustmarkes sieht man nun 
uber del' zeltartigen Aus­
ziehung des Zentralkanals 
nach dem Sept. post. (Ab­
bildung 87) im Gliamantel 
eine Veranderung der Glia. 
Das Ependym fehIt hier auf 

cine groBere Strecke hin. Das gliose Gcwebe ist aufgelockert, die Faseru sind 
deutlich aufgequollen, die Zellen vermehrt. Die Aufquellung liegt meist un­
mittelbar dem ependymlosen Zentralkanal an, die Zellvermehrung legt sich 
als ein Ring urn die aufgequollene Partie herum (Abb.88). 

Es ist also hier offenbar als Folge des Ependymverlustes (und des aus­
trdenden Liquors) zu einer Aufquellung der Glia mit einer Faser- und Zell­
wucherung gekommen. 

Zu bemerken ist noch, daB die Hinterstrange im ganzen Bereich der Hydro­
myelie eine gewisse Aufhellung durch Faserausfall erkennen lassen, der mit 
ciner gewissen Vermehrung der Glia einhergeht. Grobere, strangformige Ausfalle 
mit Fettkornchenzellansammlungen sind nicht zu sehen. 

1m mittleren Brustmark, etwa der Hohe von D6 entsprechend, ist der Zentral­
kanal ziemlich unverandert. Er ist zwar noch etwas weiter als normal, zeigt 
aber keine groberen Verdrangungserscheinungen mehr. Seine Umgebung besteht 
aus Glia mit zahlreichen, lang gerichteten markhaltigen Nervenfasern. 

Die Aufhellung der Hinterstrange bleibt bestehen. Die CLARKEschen Saulen 
sind unverandt>rt. Auch sonst ist hier am Ruckenm~trk nichts Krankhaftes 
nachzuweisen. 
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Etwa zwei Segmente hoher tritt nun ziemlich plOtzlich eine weitere Ver­
anderung auf. Del' Zentralkanal behalt seine ungefahr normale Weite. In 
seinem vorderen Umfang ist das Ependym gut erhalten, hoch zylindrisch, 

...... 

Abh. 88. Fall XII. RM 508. Weiblich, 62 Jahre. Gelatine. Sudan, Hiimatoxylin. Unteres Brustmark. 
Quellung, Aufliisung und Wuchcrung der Glia tiber Ependymdefekte. 

Abb. 80. ~Fall XU. RM 508. Weiblich, 62 Jahre. Gelatine, Sudan, Hamatoxylin. Ohe1'os Brustma1'k. OffClwr 
Zentralkanal, Ependym untc1'brochen. 1m Anschlnll an den Defekt Quellung und Gliose. 

lockerstehend, einreihige Kernanordnung. Vorn und seitlich reichlich abgewan­
derte Ependymzellen in einer Gliamasse, die zahlreiche markhaltige Nervenfasern 
enthalt. Das Ganze etwas verquollen, abel' nicht starker von del' Norm abweichend. 
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1m hinteren Umfang fehlt das Ependym vollig. Auch abgewanderte Epen­
dymzellen sind nur in einer kleinen Gruppe zu sehen. Die umgebende Glia ist 
stark aufgequollen, verfliissigt. Von diesem Bezirk aus zieht sich nun schrag 
nach seitlich und hinten durch den einen Hinterstrang hindurch eine scharf 
abgegrenzte Gliamasse, die nahe der Grenze zwischen Hinterstrang und Hinter­
horn etwas hinter der CLARKEschen Saule endet. Diese Gliamasse ist iiberall 
im Zentrum etwas aufgequollen, so als wenn eine gewisse Tendenz zur Verfliis­
sigung bestunde, in den auBeren Partien (naher den erhaltenen Markscheiden) 
ist sie verdichtet. Hier ist sie auch etwas kernreicher, wahrend die zentralen 

Abb . 90. Fall XII. RM 508. Weiblich, 62 Jahre. Gelatine, Sudan, Hiimatoxylin. Oberes Brustmark. 
Zentralkanal offen, Gliose im Bereich der Hinterstrange. Vgl. Abb . 89. 

Teile sehr kernarm sind. Die Aufquellung ist weitaus am starksten dort, wo sie 
unmittelbar mit dem offenen Zentralkanal in Verbindung steht. Uberall sind 
in der Gliose einzeln verlaufende, normale oder aufgequollene Markscheiden 
nachzuweisen (Abb. 89). 

Die Hinterstrange zeigen in der Nahe der Gliose gewisse UnregelmaBigkeiten, 
indem zwischen den rein langs verlaufenden Fasern einzelne Bundel unregelmal3ig 
verlaufender eingesprengt sind. 

Diese Gliose setzt sich dann auch auf die Gebiete fort, in denen der Zentral­
kanal vollstandig durch Ependym abgeschlossen ist. Die Verbindungsstrecke , 
in der sich ein unmittelbarer Zusammenhang zwischen dem von Epithel ent­
blOB ten Zentralkanallumen und dieser Gliose nachweisen laBt, ist sogar recht 
klein. 1m groBten Teil der Schnitte sieht es so aus, als ob die Gliose sich an 
einen vollig normalen Zentralkanal anschlieBe (Abb.90). 

Sie verlauft unregelmaBig, liegt z. B. in einem wenig hOheren Abschnitt des 
Brustmarkes mehr median (in der Gegend des Sept. post.). Hier zeigt sie einen 
eigenartigen, flugelformigen Charakter und ist dadurch besonders interessant, 
daB sie in Stufenschnitten im Innern ein Auslaufer des Zentralkanals nach-
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wei sen laBt, der zur Zeit zum groBten Teil obliteriert ist, aber offenbar als eine 
Art feine Spornbildung hier bestanden hat. Eine wesentliche Auflockerung ist 
in diesem (mit dem Zentraikanallumen nicht zusammenhangenden) Teil nicht 
nachzuweisen (Abb. 90). 

Diese Gliose reicht bis in den Anfang desjenigen Anteiles hinauf, in dem 
der Zentralkanal wieder vollstandige Verodung der gewohnlichen Art zeigt. 

Hier, wo ein unmittelbarer Zusammenhang mit dem offenen Zentralkanal 
nicht nachzuweisen ist, ist von der Aufquellung der Glia kaum etwas zu sehen. 
Die Glia ist zellarm, der Faserverlauf unregelmaBig. Uberall sind Reste von 
Markscheiden in wirrem Verlauf zu erkennen. 

1m obersten Brust- und Halsmark kein krankhafter Befund. Hier sind auch 
die Hinterstrange nicht mehr deutlich geIichtet. Der Zentralkanal ist obliteriert 
und liegt als mittelgroBer Zellhaufen in einem gliosen Bett, das von ziemlich 
reich lichen Markfasern durchsetzt ist. 

Zusammenjassung. Hydromyelie mit ausgedehnten Epitheldejekten und 
A ujlosungsprozessen in der umgebenden Riickenmarkssubstanz. Umschriebene 
Gliose in den Hinterstrangen. 

Epikrise. Dysraphie mit H ydromyelie. M yelolyse in den Gebieten groberer 
Epitheldejekte. Hohlenbildung und Gliose in den Hinterstriingen in engstem Zu­
sammenhang mit dem Zentralkanal. Beginnende Syringomyelie und Gliose. 

Fall 13. RM 887. S.-Nr.18/38, Ewald A., 53 Jahre. 
Krankengeschichte. Familienanamnese o. B. 1(J31 wegen Depressionszustand in Nerven­

klinik. 1932 Gastroenteritis. November 1937 Schmerzen in der Magengegend. Seit Dezem­
her 1937 Ikterus. Nervensystem o. B. Reflexe unverandert. Kein auffalliger Befund der 
auBeren Korperform. 

Klinische Diagnose. Gallenblasencarcinom. 
Todesursache. Icterus gravis. 
Pathologisch-anatomische Diagnose. Sehr ausgedehntes Gallenblasencarcinom mit Uber­

greifen auf die Gallenwege. Ausgedehnte Metastasierung in die regionaren Lymphdrusen. 
die Leber, die peribronchialien und Hiluslymphdrusen. Schwerster Ikterus bei VerschluB 
des Ductus choledochus und machtiger Erweiterung der intrahepatischen Gallengange. 
Ausgedehnte konfluierende Bronchopneumonie der rechten Lunge. 

Ruckenmark. 1m Halsmark ein erweiterter, dorsoventral gestellter Zentral­
kanal, der einen langen, kegelformigen Zapfen weit zwischen die Hinterstrange 
vorschiebt. Hintere Commissur nicht mehr nachzuweisen, vordere unverandert 
(Abb.91). 

Ependym im vorderen Anteil als einreihige, hochzylindrische Zellschicht 
gut erhalten. Zahlreiche abgewanderte Ependymzellen in nachster Umgebung. 

In den seitlichen und hinteren Abschnitten fehlt das Epithel auf groBe 
Strecken, ist nur in kleinen Resten erhalten. Ein solcher Rest findet sich z. B. 
auch an der Spitze des Spornes zwischen den Hinterstrangen. 

1m ganzen vorderen Abschnitt und in den hinteren Teilen des Sporns fehIt 
eine GIiose der Umgebung vollstandig. Die Ependymreste oder die vom Epithel 
entblOBte Wand des Zentralkanals grenzt hinten fast unmittelbar an die Hinter­
strangfasern. 

Dagegen gehen vom mittleren 'reil des Zentralkanalquerschnittes fliigelformig 
umschriebene Gliosen schrag in die Hinterstrange hinein. An ihrer Ansatzstelle 
im Zentralkanal ist das Ependym breit unterbrochen (Abb.91). 

Staemmier. Hydromyelie. 7 
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Der eine der beiden Flugel (links) zeigt im Zentrum einen Hohlraum. Dieser 
ist umgeben von einer kernarmen Gliamasse, die einen gequollenen, aber noch 
deutlich faserigen Eindruck macht und mehrere kleine BlutgefaBe enthalt. Nach 
auBen folgt eine, allerdings mehrfach unterbrochene, ringf6rmige Anordnung 
von Gliakernen in einer weniger gequollenen Fasermasse, ebenfalls eine Anzahl 
kleinerer BlutgefaBe enthaltend. Nirgends Epithel. 

Auf der anderen Seite schiebt sich yom Zentralkanal aus eine Gliamasse 
wie ein spitzer Fliigel schrag in den Hinterstrang vor. Auch hier fehlt das 

Abb. 91. Fall XIII. RM 887. Mannlich, 53 Jahre. Gelatine, Sudan, Hamatoxylin. Halsmark. Hydromyelie, 
lokaler Ependymverlust, flligelf6rmige Gliose liber den Defekten. 

Ependym an der Ansatzstelle. Die Gliamasse zeigt im Innern keinen Hohlraum, 
ist hier ahnlich verquollen wie die der anderen Seite, enthalt aber eine gr6Bere 
Ansammlung groBer, epithelahnlich zusammenliegender Zellen, die als Abk6mm­
linge des Ependyms angesehen werden mussen. Sie liegen so zueinander geordnet, 
daB es den Anschein macht, als wenn hier einmal eine Ausbuchtung des Zentral­
kanals sich in den Hinterstrang vorgeschoben hatte. An anderen Stellen weitere 
unregelmaBige Ausbuchtungen, die yom Zentralkanal in die Hinterstrange 
hineinziehen. Die unmittelbaren Umgebungen dieser Ausbuchtungen (die immer 
von Ependym entb16Bt sind) zeigen eine Aufquellung der Glia und einen ein­
deutigen Untergang der angrenzenden Markscheiden. Nur die BlutgefaBe bleiben 
gut erhalten. Sie zeigen eine Verdickung der auBeren Wandschichten und 
k6nnen, wenn das Gewebe zwischen ihnen zugrunde gegangen ist, als balkenartige 
Wulste in das Innere der Ausbuchtungen vorragen (Abb.92). 

Nach dem Brustmark zu wird der Zentralkanal enger, zeigt aber immer 
noch die Neigung, sich gegen das Sept. post. und den einen Hinterstrang zu 
vorzuschieben. Geringer Gliamantel urn den Zentralkanal. Keine Ausbuch­
tungen. Ependym fehIt zum groBen Teil. 
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1m mittleren Brustmark allmahlich fortschreitende Obliteration, die gelegent­
lich mit der Bildung seitlicher Auslaufer des Zentralkanals einhergeht. In der 
Hohe Ds ist die Obliteration vollstandig. Nach abwarts davon ist aber gelegent­
lich noch einmal ein kleines Lumen nachweisbar, daB dann im Lendenmark 
vollstandig verschwindet. 

Sonstige UnregelmaBigkeiten sind im Riickenmark nicht nachzuweisen. 
Zusammenfassung. Zentralkanal mit offenem Lumen und spornformiger 

Ausbuchtung nach dem Sept. post. 1m Halsmark betrachtliche Erweiterung mit 
"'eitgehendem Ependymverlust. UnregelmaBige Ausbuchtungen. die sich ganz 

Abb. \)2. Fall XIII. Rl\I887. lIIannlieh , 53 .Tahre. Paraffin, Azan. Unteres Halsmark. H ydrOlnyeli e, 
Ependymverlust. Lokaler Einbruch in die Riiekenmarkssubstanz. 

unsymmetrisch in das umgebende Gewebe vorschieben. Zugrundegehen der 
Riickenmarkssubstanz. Auf16sungsprozesse mit Aufqllellung der Glia. In den 
Buchten stellenweise Reste von Ependym. Gliawucherung gering. 

Epikrise. Dysraphie mit H ydromyelie und beginnender ZerstOrung der Riicken­
markssubstanz, die sich immer im Gebiet gro{3erer Ependymdefekte vollzieht 
(Myelolyse). Beginnende Syringomyelie. Umgebende Glia teils verfliissigt, teils 
sklerotisch verdichtet. 

b) Besprechung der anatomischen Befunde. 
Die einfache Dysraphie ist die RiickbildungsstOrung des Zentralkanals, der 

dabei besonders nach hinten, aber auch nach den Seiten mannigfache und sehr 
unregelmaBige geformte Auslaufer und Divertikelbildungen zeigt und eine sehr 
wechselnde Gestalt aufweisen kann. Er wird in allen seinen Ausbuchtungen von 
einem gliosen Mantel umgeben, dessen Breite und Ausbildung sich nicht von 
dem urn den normalen Zentralkanal regelmaBig angeordneten Gliamantel unter­
scheidet. Eine Gliabildungsstorung ist bei der einfachen Dysraphie nicht zu 
sehen. 

7* 
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Der dysraphische Zentralkanal kann wie ein normaler obliterieren. Die durch 
diesen Vorgang entstandene Epithel-Gliamasse laBt in ihrer Formgestaltung 
noch die Entstehung aus einer Dysraphie erkennen. 

In vielen Fallen geht aber die Riickbildungsstorung des Zentralkanals auch 
mit einer mangelhaften Riickbildung der Funktion der Ependymzellen einher. 
Wahrend diese normalerweise ihre sekretorische Tiitigkeit im Laufe des jugend­
lichen Alters verlieren, bleibt sie im dysraphischen Ruckenmark in der Regel 
erhalten. Daraus ergibt sich ein Ausbleiben des Obliterationsvorganges. So ist 
also der Zentralkanal bei der Dysraphie in der Regel bis in das hahere Alter 
hinein offen. 

Die dysraphische Starung und das Offenbleiben des Kanals kannen auf 
einzelne Abschnitte des Riickenmarkes beschrankt sein. 

Auch ohne eine Riickbildungsstorung der GroBe und Form des Zentralkanals 
kann die Riickbildung der Funktion gestort sein. Es entsteht dann ein zwar 
normal groBer, aber zeitlebens offener Zentralkanal. 

Kommt es in dem offenen Zentralkanal (mit oder ohne Dysraphie) zu einem 
M if.Jverhiiltnis zwischen Sekretion und Resorption, so entwickelt sich die H ydro­
myelie, die zu einer prallen Fiillung des Kanals, regelmaBiger oder unregel­
maBiger, varicoser Erweiterung des Hohlraumes fiihrt und so gewisse Ver­
drangungserscheinungen des umgebenden Riickenmarksgewebes zur Folge hat. 
Eine regelmaBige Folge dieser Erweiterung des Zentralkanals ist eine Ver­
mehrung der faserigen alia in seiner Umgebung, die aber ihren Charakter bei­
behalt und sich im wesentlichen aus zirkular angeordneten Fasern mit sparlichen 
Kernen zusammensetzt. 

Weitere Veranderungen sehen wir im Abschnitt Hydromyelie erst auftreten, 
wenn das Ependym stellenweise verloren ging. 

Die erste Folge war (s. Fall 4) eine polsterartige Aufquellung der subependy­
miiren Glia, die sich von auBen her durch den Epitheldefekt in das lnnere des 
Zentralkanals vorwolbte, aber auch nach auBen eine gewisse Verdrangung gegen­
liber dem auBeren Gliamantel zeigte. In Fall 8 hatten wir AnlaB, auch eine 
grabere, aber doch noch umschriebene Gliazell- und Faserwucherung als Folge 
des Epithelverlustes anzusehen und sie, ebenso wie die umschriebenen Auf­
quellungen, auf Einwirkungen des Liquors auf die Glia zuriickzufiihren. Eine 
weitere Starung in dem Aufbau des Riickenmarkes war bei den Fallen einfacher 
Dysraphie oder Hydromyelie nicht nachzuweisen. 

Die nachste Gruppe von Fallen (9-13) ist dadurch charakterisiert, daB in 
der Umgebung des Zentralkanals ZersiOrungsprozesse in der Ruckenmarkssubstanz 
auftreten, die in ahnlicher Weise auf Einwirkungen des Liquors zuriickgefiihrt 
werden miissen und einen so eigenartigen, von sonstigen Untergangsprozessen 
im Nervensystem abweichenden Charakter tragen, daB es erlaubt ist, sie mit 
einem besonderen Namen zu bezeichnen. lch mochte dafiir den Ausdruck 
"M yelolyse" wahlen. Es sei dabei zunachst ganz offen gelassen, ob es sich immer 
urn Riickenmarke mit Dysraphie oder Hydromyelie handelt, oder ob auch im 
normal angelegten Riickenmark diese V organge auftreten konnen. 

Bei Fall 9, einem Knaben von 7 Monaten, ist kein Zweiel, daB eine schwere 
MiBbildung des Karpers vorliegt. Dafiir spricht die apfelgroBe Meningocele 
dicht iiber dem Kreuzbein, der Befund beiderseitiger KlumpfiiBe und schlieBlich 
der Nabelbruch. 



Myelolyse. 101 

Das Ruckenmark zeigt im groBten Teil seines Verlaufes in seiner ganzen 
Ausbildung ein normales Aussehen. Der Zentralkanal ist regelmiLBig gebildet, 
hochstens leicht erweitert, im Hals- und Brustteil ist von einer Dysraphie keine 
Rede. Nach Operation der Meningocele ist eine eitrige Meningitis entstanden, 
die auch zur Exsudatbildung im Zentralkanal gefUhrt hat. 

Das Ependym des Zentralkanals zeigt im ganzen vollig normalen, fruhkind­
lichen Charakter: hochzylindrisches, dicht gedrangt stehendes Epithel, Cilien­
bildung, Ependymfasern. 1m oberen Lendenmark, wie Abb. 79 erkennen laBt, 
zwei umschriebene Epitheldefekte. Sie sind offen bar mit dem Entzundungs­
prozeB in Verbindung zu bringen, der gerade in dieser Hohe zur Bildung eines 
zellreichen Exsudates im Lumen des Zentralkanals gefUhrt hat. 1m Bereich 
dieser Defekte Gliaveranderungen, wie sie in ahnlicher Form £ruher beschrieben 
wurden: Aufquellung der Glia mit Bildung einer polsterartigen Vorwolbung. 
Der Quellungsherd, besonders im hinteren Bereich, ist auch nach hinten ziemlich 
scharf abgegrenzt undwird hier von einer Zone vermehrter und palisadenartig 
angeordneter Gliazellen umgeben. Es ist also offenbar hier sehr fruhzeitig zu 
einer reaktiven Gliazellwucherung gekommen, wie wir sie in so £ruher Zeit bci 
unseren Fallen einfacher Hydromyelie nicht gesehen haben. lch mochte betonen, 
daB es in dem vorliegenden FaIle fraglich erscheint, ob die Gliapolster eine reine 
Folge von Quellungen ist, oder ob vielleicht Vorgange, wie sie HASENJAGER 
und STROESCU beschrieben haben, dabei eine Rolle spielen: d. h. Exsudat­
ablagerungen auf der Oberflache des Ependyms und gliose Organisation von der 
darunterliegenden Glia her. Da sich der meningitische ProzeB erst im AnschluB 
an die Operation der Meningocele, 17 Tage vor dem Tode des Kindes, entwickelt 
hat, kann man in diesem FaIle ziemlich genau sagen, daB die ganze Veranderung 
nicht mehr als 14 Tage alt sein kann. 

Der ProzeB der Einwirkung auf die Glia bleibt hier aber nicht auf die unmit­
telbare Umgebung des Zentralkanals beschrankt, sondern ist auch in weiterer 
Entfernung nachzuweisen. Man sieht zwar in kontinuierlichem Zusammenhang, 
aber in ziemlich weiter Entfernung von dem Ependymdefekt eine Quellung der 
Gliafasern und Ausfullung der Lucken zwischen den Fasern mit einer homogenen, 
sich blaB-rotlich farbenden Flussigkeit, die den gleichen Charakter tragt wie 
diejenige, die sich im lnnern des Zentralkanals findet: Liquor, mit entzundlichem 
Exsudat gemischt. Die Gliakerne sind aufgequollen, sehr blaB gefarbt, viele 
lassen kaum noch Kernzeichnung erkennen. 1m Markscheidenpraparat sind 
noch keine Veranderungen festzustellen. Auch die in dem Bezirk liegenden Blut­
gefaBe scheinen unverandert. Ahnlich sind die Vorgange in Abb. 80, die einem 
seitlichen Auslaufer des Zentralkanals entspricht. Soweit das Ependym erhalten 
ist, ist die Umgebung vollig unverandert. Yom Defekt aus dringt die feinkornige 
lnhaltsmasse aus dem Zentralkanal in das umgebende Gewebe vor, drangt die 
.Fasern auseinander und fUhrt allmahlich den U ntergang der Zellen und die 
Auflosung des Gewebes herbei, so daB sich hier schon an den Defekt eine Art 
Spaltbildung mit zerrissenen, aufgelockerten Wand en anschlieBt. In der Um­
gebung des Risses sind vielleicht die Gliazellen schon etwas vermehrt. DaB die 
Veranderung hier vom Zentralkanal aus ihren Anfang genommen hat, daruber 
kann wohl kein Zweifel sein. 

Das sieht man noch besser im unteren Lendenmark, wo ein langer sporn­
formiger Fortsatz des Zentralkanals sich weit in das Sept. post. vorschiebt. 
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An den Stellen, wo in ihm das Ependym fehlt, treten die gleichen Zerstorungs­
prozesse im Riickenmarksgewebe auf, die zu einer Dissoziation des Gewebes 
mit Zerstorung des Aufbaues, Auseinanderdrangung der Fasern und Zellen, 
lsolierung kleinster Gewebsteile und schlieBlich zu einer Art Nekrose fiihren. 
Verschont bleiben in der Regel die in dem betreffenden Gebiete liegenden Blut­
gefaBe mit der sie unmittelbar umgebenden Glia. Hier im Sept. post. ist es 
nun schon einwandfrei zu einer zelligen Reaktion der Glia gekommen (Abb. 82). 

lch mochte dabei ausdriicklich darauf hinweisen, daB sich nirgends Leuko­
cyten im Gewebe nachweisen lassen, daB auch sonstige Entziindungsprozesse 
fehlen. Es handelt sich also nicht einfach um einen von den Riickenmarkshauten 
und dem Zentralkanal ausgehenden myelitis chen ProzeB. DaB hier der aus dem 
Zentralkanal in die Umgebung eingedrungene Liquor eine wesentliche Rolle 
spielt, scheint mir ohne Zweifel zu sein. Nur ist festzuhalten, daB es sich in 
diesem FaIle nicht um einen normalen, sondern urn einen entziindlich durch­
setzten Liquor handelte. 

Es liegt also eine einwandfreie "einfache" Dysraphie vor, die offenbar infolge 
des hinzugetretenen lnfektionsprozesses zu einer Myelolyse gefiihrt hat. Die 
Frage, ob eine solche Veranderung als eine beginnende Syringomyelie anzusehen 
ist, solI zunachst dabei ganz offen bleiben. 

1m Fall 10 (864) liegen die Verhaltnisse insofern einwandfreier, als irgend­
welche Entziindungsprozesse fehlen. Der Zentralkanal ist bis auf den Lendenteil 
offen. Fiir eine Dysraphie spricht die Spornbildung im Halsmark. DaB gleich­
zeitig bei der Kranken eine Trichterbrust nachgewiesen wurde, erganzt das Bild 
des Status dysraphicus im Sinne BREMERs. Die Dysraphie geht also, wie sehr 
haufig, mit Erhaltung der sekretorischen Funktion des Ependyms einher. Da 
aber ein betrachtlicher Teil der Ependymzellen zugrunde gegangen ist, ist der 
Liquor imstande, ohne Filtration durch das Ependym in das umgebende Gewebe 
einzudringen. Er fiihrt zur M yelolyse: Die Markscheiden gehen zugrunde, die 
Gliafasern werden durch die Fliissigkeit auseinandergedrangt, die Gliazellen 
unterliegen einem AuflOsungsprozefJ. Die Zerstorung geht offenbar sehr langsam 
vor sich und hat kaum zu einer Reaktion der Umgebung gefiihrt. Sie ist im 
wesentlichen auf die unmittelbare Umgebung des Zentralkanals beschrankt, 
greift nur mit diesem auf das Sept. post. iiber, hat aber auch die Commissura ant. 
ergriffen. Auch die CLARKESchen Saulen sind weitgehend geschadigt. SchlieBlich 
kommt es unter Zerfall des so von Liquor durchtrankten Gewebes zur Rohlen­
bildung, die im vorliegenden Fall eben angefangen hat. An sie hat sich nach 
hinten eine gewisse Verdichtung und Wucherung der Glia angeschlossen, die 
sonst iiberall fehlt. 

Es handelt sich also um eine Dysraphie mit M yelolyse und beginnender 
Syringomyelie, fast ohne Gliose. 

Die BlutgefiifJe sind an dem ProzeB kaum beteiligt. Sie zeigen eine gewisse 
Fibrose der auBeren Wandschichten, besonders in den Gebieten starkerer 
Myelolyse. Da es sich aber um eine 50jahrige Frau gehandelt hat, und in diesem 
Alter eine Fibrose der GefaBwandungen im Riickenmark keine Seltenheit ist, 
so ist noch fraglich, ob die GefaBveranderung wirklich mit der Myelolyse in 
Zusammenhang zu bringen ist. Keineswegs liegt irgendeine primare GefaB­
schadigung vor, weder in dem Sinne, daB eine Entwicklungsstorung des Mesen-
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chyms nachzuweisen ware, noch in der Richtung, daB etwa die Gewebsschadigung 
des Riickenmarkes auf vasale Einfliisse zuriickgefiihrt werden konnte. 

DaB auch im Fall 11 ein dysraphischer Zustand besteht, zeigt die ..L -formige 
Gestalt des Zentralkanals mit einer Spornbildung nach hinten und die weit 
nach den Seiten ausladenden Auslaufer im Bereich des Lendenmarkes. Hier 
interessiert besonders zunachst der AuflosungsprozeB, der sich an einen der 
seitlichen Auslaufer im Bereich eines groBeren Ependymdefektes anschlieBt und 
sich weit in das eine Hinterhorn bis fast zur Subst. gel. Rolando hinzieht. Der 
ProzeB ist noch weiter fortgeschritten als im vorigen Fall. Die Markscheiden 
sind entweder hochgradig geblaht, in der Farbung abgeblaBt oder ganz zugrunde 
gegangen, so daB im SPIELMEYER-Praparat eine vollig gelichtete Partie resultiert. 
Aber auch das Gliamaschenwerk ist weitgehend geschwunden, die Fasern durch 
eine homogene Fliissigkeit auseinandergedrangt, die Gliakerne zum Teil erhalten, 
sicher aber zahlenmaBig vermindert. Keine Entziindungsprozesse, keine Zeichen 
einer eigentlichen Erweichung, nirgends Fettkornchenzellen oder sonstige Abbau­
prozesse, wie man sie bei schneller verlaufenden Degenerationen im Nerven­
system findet. Auch von Reaktionen der Umgebung ist eigentlich nichts zu 
sehen. An den auBeren Grenzen des Bezirkes sieht man geschadigte Markscheiden, 
vielleicht hier und da eine gewisse Kernvermehrung der Glia. DaB nicht nur die 
Markscheiden zugrunde gehen, zeigt die entsprechende CLARKEsche Saule, deren 
Ganglienzellen groBtenteils geschwunden und deren Fasern weitgehend zerstort 
sind. Ware der ProzeB noch etwas weiter fortgeschritten, so hatte sich aus ihm 
eine mehr oder weniger begrenzte Hohlenb.ildung im zentralen Riickenmarksgrau 
entwickelt, die zwar mit dem Zentralkanal in Zusammenhang stehen wiirde, 
aber selbst nicht von Ependym ausgekleidet ware. Der ganze Herd ist auf ein 
verhaltnismaBig schmales Segment des Lendenmarkes beschrankt. Die Gegenseite 
ist unverandert und zeigt einen zwar ebenso weit auslandenden, aber in seinem 
Epithel gut erhaltenen Zentralkanal. Es handelt sich also um eine Myelolyse 
mit Ubergang in Hohlenbildung (Syringomyelie). 

Schwerer mit dem vorigen in Einklang zu bringen ist die noch etwas weiter 
unten auftretende strangformige Gliawucherung in einem Hinterstrang, die sich 
ungefahr parallel dem Sept. post. yom zentralen Grau nach hinten vorschiebt 
(Abb.86). Auch in ihr fehlen die Markscheiden, das Gebiet ist aber nicht in 
Auflosung, sondern der Defekt ist ersetzt durch eine faserige, ziemlich zellreiche 
Gliawucherung, die sich ziemlich scharf nach den Seiten abgrenzt, aber doch 
mit den Fasern der Hinterstrange in Zusammenhang steht. Hohlenbildung fehlt. 
Ein Zusammenhang mit dem Zentralkanal ist nicht nachzuweisen. Das Epithel 
des hier zeltartig verbreiterten Zentralkanals scheint unverandert, jedenfalls 
hat sich eine Liicke nicht nachweisen lassen. Entweder handelt es sich um eine 
Veranderung, die mit der vorigen iiberhaupt nichts zu tun hat, sondern lediglich 
als gliose Narbe anzusehen ist, oder aber es liegt ihr ein Endzustand desselben 
Vorganges zugrunde, den man sich so vorzustellen hatte, daB in diesem Gebiet 
eine Unterbrechung des Ependyms (vielleicht an einer gerade in den Schnitten 
nicht getroffenen Stelle) vorlag, durch die es zum Austritt von Liquor in die 
Umgebung gekommen ist. Der AuflOsungsprozefJ ging in ahnlicher Weise wie 
im Bereich des seitlichen Auslaufers vor sich, harte aber mit erfolgtem AbschlufJ 
des Ependymdefektes auf und machte einer gliOsen W ucherung Platz, die nun zu 
dieser spaltfOrmigen Vernarbung gefiihrt hat. Es ist zuzugeben, daB diese 
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Vorstellung zunachst hypothetischer Natur ist. Es wird festzustellen sein, db 
in spateren Fallen sich eine solche narbig-gliose "Ausheilung" mit Sicherheit 
nachweisen laBt. Es wiirde dann also die Gewebsau/losung (M yelolyse) de1' 
primare, die glios-narbige Umwandlung der sekundare Vorgang sein. Man konnte 
sich aber denken, daB gelegentlich die gliose Umwandlung nur den peripheren 
Teil des myelolytischen Gebietes betraf, so daB dann eine Hohlenbildung mit 
glioser Wand entstiinde. 

Was in diesem Fall noch besonders zu betonen ware, ist, daB die Gewebs­
auflosung sich nicht streng an die Umgebung des Zentralkanals zu halten braucht, 
sondern daB sie sich, gleichsam von ihr ausgehend, weit in das Gewebe des 
Riickenmarkes vorschieben kann. Dabei wird die Richtung der "Einsickerung" 
des Liquors durch gewebliche Widerstande bedingt sein. Es wiirde ein solcher 
Fliissigkeitsstrom einen Verlauf nehmen, etwa wie eine Blutung im Bereich des 
Riickenmarkes, von der wir auch wissen, daB sie gern der grauen Substanz folgt 
und sich besonders in die Hinterhorner vorschiebt. 

Auffallig ist, daB immer wieder neOOn diesen myelolytischen Prozessen sich 
gewisse Zeichen der Dysraphie finden. Es scheint so, als wenn die mangelha/te 
Riickbildung des Zentralkanals eine gewisse Pradisposition zur Entstehung der 
M yelolyse schafft. Das wird ja vor allem dadurch bedingt sein, daB, wie friiher 
gezeigt, die morphologische Dysraphie in den meisten Fallen auch mit einer 
funktionell mangelhaften Riickbildung der Epithelzellen und mit Erhaltung 
ihrer sekretorischen Funktion einhergeht. Und diese Sekretion von Liquor ist 
offenbar der fUr die Gewebsauflosung entscheidende Vorgang. So sehen wir 
auch die obliterierte Dysraphie niemals mit Myelolyse kombiniert, sondern 
immer wieder solche Formen, bei denen der Zentralkanal zum wenigsten offen, 
meistens sogar erweitert ist. Der Weg ist also meistens: Dysraphie-Hydro­
myelie-M yelolyse. 

Die drei Stadien lassen sich auch im nachsten Fall Nr. 12 nebeneinander 
nachweisen. Wir finden zunachst im Lendenmark und unteren Brustmark eine 
betrachtliche Hydromyelie (Abb. 87). Soweit das Ependym erhalten ist, seben 
wir in ihrer Umgebung nur einen ziemlich dichten Gliafasermantel aus zirkular 
angeordneten Fasern mit sparlichen Kernen. DaB daneben schon in diesen 
Abschnitten eine gewisse Licbtung der Hinterstrange eingetreten ist, mag als 
Folgeerscheinung der Erweiterung des Zentralkanals aufgefaBt werden. Es Iiegt 
also hier eine Dysraphie mit Hydromyelie vor. 1m hinteren Bereich legt sich 
nun (bei der schwachen VergroBerung nicht zu erkennen) eine Schicht veranderten 
Gliagewebes um den Zentralkanal, die sich von dem sonstigen Gliamantel ganz 
deutlich unterscheidet (Abb.88). Sie zeigt eine innere und eine auBere Zone. 
Die innere ist hochgradig aufgelockert, die Fasern weit auseinandergedrangt, 
die Kerne zahlenmaBig vermindert; die auBere ist dichter, die Kerne sind zahl­
reicher. Der ganze Bezirk entspricht wiederum einer Partie, in der das Ependym 
fehlt, wahrend im Bereich des erhaltenen Epithels von ahnlichen Auflosungs­
prozessen nichts zu sehen ist. Also auch wieder eine Myelolyse, die aber hier 
auf den Gliamantel um den Zentralkanal beschrankt ist und sich nicht auf das 
Riickenmarksgewebe selbst ausgedehnt hat. 

Wenn man dann im oberen Brustmark die Abb. 90 betrachtet, so wiirde 
man sich von dem Zustandekommen dieser vollig unsymmetrischen Gliazell­
und Faserwucherung bei gut erhaltenem, wenn auch offenem Zentralkanal 
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keine Vorstellung machen konnen. Es zieht sich ein Gliafaserstrang von der 
Umgebung des Zentralkanals schrag nach hinten lateral in den Hinterstrang 
hinein, eine ventrale Kuppe von ihm abschneidend, und endet im Grau des 
Hinterstranges. Erst wenn man das Gebiet in Serienschnitte zerlegt, trifft·man 
auf die Losung der Entstehungsfrage. An einer relativ kleinen Stelle ist im 
hinteren Umfang des Zentralkanals das Ependym unterbrochen, wahrend es 
vorn gut erhalten ist und Zeichen deutlicher Sekretion aufweist. Von dem 
hinteren, offenen Umfang nun zieht ein Verfhissigungsbezirk in der Richtung, 
die vorher von der Gliose beschrieben worden ist. Von den Markscheiden sind 
hier nur Reste in Form hochgradig gequollener, schlecht farbbarer Fasern 
t'l'halten, das Gliagewebe selbst ist in Auflosung begriffen. So entsteht eine 
spaltformige Hohlenbildung, die sich unscharf begrenzt schrag in den Hinter­
strang hinein erstreckt. Die Hohle grenzt aber nicht unmittelbar an erhaltenes 
Markscheidengewebe, sondern ist von ihm durch eine ziemlich breite, gliose 
Zone getrennt, die sie als Mantel umscheidet. Lateral ist die zentrale Verflus­
sigungszone nur noch angedeutet, del' Prozel3 geht in eine fast reine Gliose uber. 
Die Abb. 90 enthalt also offenbar nur die aul3ere Mantelschicht der Hohlenbildung 
lllld macht so den Eindruck einer reinen Gliose. Es kann zunachst als fraglich 
erscheinen, ob im Gebiet dieser Verflussigung und Gliose ursprunglich eine Aus­
buchtung des Zentralkanals gelegen hat, deren Wande vollig zugrunde gegangen 
sind. Solche Divertikelbildungen des Zentralkanals stellen ja durchaus keine 
Seltenheit dar. Hier spricht nul' del' besonders asymmetrische, ich mochte sagen 
nnmotivierte Verlauf gegen einen unmittelbaren Zusammenhang mit einem 
solchen Zentralkanaldivertikel. 

Wenn man allerdings einige Segmente hoher geht, so entsteht wieder ein 
anderes Bild. Von dem zentralen Grau aus schiebt sich eine flugelformige 
Gliose mehr zentral in das Sept. post. hinein vor, die in Serienschnitten im 
Innern Reste cines offenbar nach hinten spornformig vorgeschobenen Zentral­
kanals erkennen lal3t. lrgendeine Hohlraumbildung oder Verflussigung ist hier 
in diesem Bezirk nicht nachzuweisen. Wir mussen aber seine Entstehung auf 
ahnliche Vorgange zuruckfUhren. Eine offene Verbindung mit dem Zentralkanal 
existiert hier jetzt nicht. Der Entstehungsgang ware also wohl folgendermal3en 
zu denken: Offener Zentralkanal mit sezernierendem Epithel und Spornbildung 
zum Sept. post., umschriebener Ependymdefekt, Eindringen von Liquor in 
die Umgebung, Verflussigung des umgebenden Ruckenmarksgewebes, sekun­
darer Abschlul3 des Zentralkanals. Umwandlung des myelolytischen Herdes in 
eine umschriebene Gliose; vollige Obliteration des Zentralkanaldivertikels, das 
nur noch in Form eines kleinen Zellhaufens jm Zentrum der Gliamasse nach­
znweisen ist. 

1m Verhiiltnis Myelolyse zu Gliose ist also die erstere immer das Primare, 
die Gliose stellt eine Art sekundarer, narbiger A usheilung des VerflUssigungsherdes 
dar. Auch hier sehen wir also neben der Hydromyelie eindeutige Zeichen der 
Dysraphie. Aber die Gliose ist nicht als unmittelbare Folge der dysraphischen 
Storung anzusehen, sondern stellt sich erst ein, wenn durch Einwirkung des 
Liquors auf das Gewebe des Nervensystems eine AuflOsung eingetreten ist. 

Der letzte Fall Nr. 13 schliel3t sich nun vollig den vorhergehenden an und 
braucht nur kurz besprochen zu werden. Er zeigt im oberen Brustmark das 
Bild einer einfachen Dysraphie mit Spornbildung zum Sept. post. und regelmal3ig 
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geformtem Zentralkanal. Dieser ist in seinen vorderen Abschnitten etwas 
erweitert, nach hinten im Bereich des Spornes spaltformig. 

1m Halsmark groJ3ere Hydromyelie, ziemlich weit zwischen die Hinterstrange 
vorgeschoben. Vorn Ependymauskleidung, hinten nur in Resten. Die Abb. 91 
und 92 zeigen drei Stellen mit Untergangserscheinungen der Riickenmarks­
substanz. In der letzteren sehen wir ein ganz frisches Bild einer Myelolyse. Die 
Wand des Zentralkanals tragt kein Epithel. Sie ist auch nicht von einem 
straffen, zirkularen Gliagewebe umgeben, sondern zeigt eine breite Zone der 
Auflockerung und Auflosung, so daB feinfetzig zerrissenes, kernloses Gliagewebe 
ganz unregelmaBig die Wand der Hohle begrenzt, und das nach auBen davon 
gelegene Stranggebiet der Hinterstrange Untergangsbilder und Schwund der 
Markscheiden erkennen laBt. 1m besonderen muB aber auf die etwas hoher 
gelegene Partie der Wand des Zentralkanals hingewiesen werden. Hier treten 
an drei Stellen BlutgefaBe unmittelbar mit dem Lumen des Zentralkanals in 
Beriihrung. Sie bilden einen Teil seiner unmittelbaren Wand, wolben sich sogar 
an einer Stelle balkenartig in ihn hinein vor und zeigen eine etwas unregel­
maBige, fibrose Wandverdickung. Wie kommen die BlutgefaBe an diese Stelle 1 
Normalerweise und auch bei Hydromyelien sind sie immer durch einen breiten 
Gliawall von der Lichtung des Zentralkanales getrennt. Es muB hier also dieser 
Gliawall durch vorgehende Auflosungsprozesse schon zerstort sein. Wie in einer 
Kavernenwand der Lungen die widerstandsfahigen Bronchien und Arterien der 
Zerstorung langer standhalten und deshalb als flach vorspringende Balken oder 
sogar als Strange im lnnern der Kaverne erhalten bleiben, so hat offenbar auch 
hier der myelolytische ProzeB an den GefaBen Halt gemacht. Sie sind der 
Zerstorung entgangen und ragen nun als Pfeiler flach in das Lumen der durch 
Gewebszerstorung erweiterten Hohle vor. Aus dem Vorhandensein solcher 
GefaBe ist also unmittelbar der SchluB zu ziehen, daB die Wand des Hohlraumes 
hier nicht der des primaren Zentralkanals entspricht, sondern daB es schon zu 
Einschmelzungsprozessen gekommen ist. Eine grobere Bindegewebswucherung 
von der GefaJ3wand aus ist nicht eingetreten, immerhin laBt sich eine gewisse 
Verdickung der Adventitia nachweisen. 

Das andere Bild (91) zeigt einen erweiterten, fliigelformig gestalteten Zentral­
kanal, der sich weit zwischen die Hinterstrange zu verschiebt. Wie sind an 
ihm die beiden seitlichen Fortsatze zu erklaren? Beide bestehen in der Haupt­
sache aus Glia. Der linke zeigt im lnnern einen Hohlraum, der aber kein Epithel 
tragt und von einem dicken gliosen Mantel umgeben ist. Der rechte besteht 
aus einer soliden derben Gliamasse, enthalt aber Reste von Ependym, wenn sie 
auch keinen Hohlraum mehr umschlieBen. Wahrscheinlich handelt es sich bei 
beiden um Divertikelbildungen des Zentralkanals, um die sich myelolytische 
Prozesse entwickelt haben, wie der oben beschriebene. Beide befinden sich in 
einem Ausheilungszustand narbiger Umwandlung. 1m rechten Fortsatz hat die 
nachtragliche Obliteration des Divertikels (offenbar infolge AufhOrens der 
Sekretion) dem myelolytischen ProzeB ein Ende gemacht, und die gliose Ver­
narbung ist eine vollstandige, im linken ist das Epithel vollstandig zugrunde 
gegangen. Der Hohlraum steht aber noch in offener Verbindung mit dem Zentral­
kanal. Die narbige, gliose Wand verhindert das Fortschreiten des Auflosungs­
prozesses. An beiden Stellen konnte man sich leicht vorstellen, daB durch einen 
gliosen AbschluB an der Verbindungsstelle mit dem Zentralkanal der Zusammen-
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hang des Fortsatzes mit dem Zentralkanal vollig verloren ginge. Dann wiirde 
eine umschriebene Gliose, vielleicht mit einem zentralen Hohlraum, entstehen, 
bei der man nicht mehr sagen konnte, daB sie je mit dem Zentralkanal in Ver­
bindung gestanden hat. 

Zusammenfassung. 

1. Ais M yelolyse bezeichnen wir einen langsam fortschreitenden A uflosungs­
prozefJ der Gewebe des Riickenmarkes, der mit Schwund der Markscheiden und 
der betrotfenen Ganglienzellgruppen einhergeht und auch das Gliagewebe vernichtet. 
Er fiihrt in seinem Endzustand zur Verfliissigung und H ohlenbildung. 

2. Die Myelolyse ruft keine zellige Abbaureaktion des Gewebes herbei. Fett­
kornchenzellen und Lymphocytenansammlungen werden stets vermiBt. 

3. Die M yelolyse steht immer in Beziehungen zum Zentralkanal. Dort, wo 
sie im Entstehen ist, ist der Zentralkanal offen und von seinem Ependym ent­
blOBt. Sie beginnt immer in der gliosen Umgebung des Zentralkanals und kann 
sich von dort mehr oder weniger weit in das Riickenmarksgewebe vorschieben. 

4. Die M yelolyse ist mit groBer Wahrscheinlichkeit auf ein Eindringen des 
Liquors aus dem Zentralkanal in das Riickenmarksgewebe zuriickzufiihren. 

5. Die M yelolyse ist in der Regel verbunden mit Zeichen der Dysraphie; sie 
setzt eine erhaltene Sekretionsfahigkeit der Epithelzellen des Zentralkanals 
voraus. 

6. Die M yelolyse ist das (ein) Vorstadium der Syringomyelie. 
7. Die M yelolyse kann eine Gliawucherung zur Folge haben, die den Ver­

fliissigungsherd wallartig umgibt oder ihn in eine solide Gliamasse umwandelt. 
8. Hohlenbildung und Gliose stehen bei der Myelolyse immer in dem zeitlichen 

Verhaltnis zueinander, daB die Hohlenbildung das Primare, die Gliose das Sekun­
dare ist. 

9. Durch die Wucherung der Glia kann es zu einer sekundaren Abschniirung 
der myelolytischen Hohle vom Zentralkanal oder seinen Fortsatzen kommen, so 
daB dann spater der Eindruck entsteht, als wenn die Hohlenbildung nichts mit 
dem Zentralkanal zu tun habe. 

10. Durch sekundare Obliteration des Zentralkanals oder seiner Auslaufer 
kann die Entstehung der Myelolyse in ihrem Zusammenhang mit dem Zentral­
kanal weitgehend verwischt werden. 

III. Syringomyelie. 
a) Kasuistik. 

Fall 14. RM 1131. S.-Nr. AH 376/39, Pauline G., 58 Jahre. 
Krankengeschichte. Seit 3 Jahren Narbenbruch am Bauch. Seit 1/2 Jahre Lahmungs­

erscheinungen an beiden Beinen. Nervensystem: Patellar- und Achillessehnenreflexe o. B. 
Kein Babinski, kein Oppenheim. Schwere Eiterung am Oberschenkel. Wa.R. negativ. 
Zeichen von pernizioser Anamie. Keine Veranderungen der au13eren Korperform. 

Klinische Diagnose. Perniziose Anamie. Absce13 der rechten Hiifte. 
Todesursache. Bronchopneumonie. 
Pathologisch·anatomische Diagnose. Absce13 liber dem rechten Trochanter mit Phlegmone 

der Muskulatur. Incision und Drainage. Ausgedehnte konfluierende Bronchopneumonie 
in beiden Unteriappen. Verwachsungsstrange liber beiden Lungen. Schlaffes, braunes 
Altersherz. Infektioser Milztumor. Ma13ige periphere Leberverfettung. Rotes Mark der 
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Wirbelsaule, gelbes der Rohrenknochen. Geringe Atrophie des Zungengrundes und Magen­
fundus. Pyelonephritische Narbennieren. Hamorrhagisch.eitrig nekrotisierende Cystitis. 
Bauchwandbruch mit Rectusdiastase . 

. -\Jib. 98. :U'al\ XIV. RlIf 1131. Weiblich, 58 Jahre. Paraffin, VAN GIESON. Oberes Halsmark. Zentralkanal 
teils erhalten, toils breit unterbrochen. Gliosc um die Epcndymunterbrechungen . 

. .l.bb. 94. Fall XIV. RM 1131. Weiblich, 58 Jahre. Paraffin, VAN GIESON. Oberes Halsmark. Starker" 
VergroJJerung von Abb.93. Ependym teils erhalten, teils breit unterbrochen. Kol\oidhaltiger Inhalt im 

seitlichon Lumen des Zentralkanals. Gliose. 

Ruckenmark. Das Riickenmark zeigt zunachst das typische Bild einer kom­
binierten Strangerkrankung (funikulare Myelose) bei pernizioser Anamie: Starke 
_-\uflockerung der Hinter- und Seitenstrange mit weitgehendem Untergang der 
}Iarkscheiden und sehr reichlicher Ansammlung von Fettkornchenzellen. AuBer 
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diesel' El'krankung findet sich eine typische Veranderung des Zentralkanal­
gebietes. 

1m Ralsmark ist del' Zentralkanal im allgemeinen als offener Gang erhalten. 
Er ist quergestellt, ziemlich weit nach den Seiten ausgestreckt und besitzt auf 
del' einen Seite ein deutliches, wenn auch meist nur spaltformiges Lumen (Abb.93). 
Riel' ist er mit hohem Zylinderepithel ausgekleidet. Die Zellen sind durch Cilien 
und Ependymfasern eindeutig als Ependymzellen zu erkennen. Das Lumen ist 

.\hl>. !l5. Tall XIV. RM 1131. Weiblich, 58 Jahre. Paraffin, VAN GlESON. Oberes Halsmark. Linke MiHIt(· 
der Abb. 93 bri starkerer Vergriillerullg. Epelldymreste mit Gliose und Fibrose der Gefiil3e. 

mit einer homogenen, kolloidahnlichen Masse ausgefiillt. Soweit das Ependym 
erhalten ist, ist del' gliose Mantel um den Zentralkanal im ganzen unverandert. 
Es treten abel' schon in diesem Gebiet des Zentralkanals breite Unterbrechungen 
des Ependyms auf. Sie sind von einer Zone stark aufgelockerter Glia umgeben, 
die weitaus breiter ist als die um den erhaltenen Teil des Epithels. Nach au Ben 
von diesel' aufgelockerten Schicht ist als Mantel eine zweite Gliazone entwickelt, 
die 8ehr viel dichter und zellreicher ist und das Zentralkanalgebiet nach auGen 
abschlieBt (Abb.94). 

In del' anderen Halfte ist von einer Lichtung des Zentralkanals nichts mehr 
zu sehen. Die eine Wand setzt sich zwar hier in eine mehrfach unterbrochene 
Reihe unregelmaBig angeordneter Zylinderzellen fort, die in Gruppen zusammen­
liegen, die andere Wand fehlt vollig. An ihrer Stelle und im Gebiet del' Lichtung 
liegt wiederum cine innen lockere, zellarme, au Ben festere, zellreichere Gliaschicht 
(Abb.95). Es ist also um den teils erhaltenen, teils breit unterbrochenen Zentral­
kanal cine Gli08e entstanden, die an den von Epithel entblOBten Stellen iiberall 
eine typische Zweischichtung zeigt. 1m iibrigen keine Anomalien des Riicken­
markes. Sept. post. und Hinterhorner odeI' Hinterstrange vollig unbeteiligt. 

Diesel' Befund halt sich auch im iibrigen Halsmark. Nur ist del' Grad, in 
dem das Epithel des Zentralkanals erhalten odeI' unterbrochen ist, in den 
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einzelnen Schnitten verschieden. Ein vollstandiges, intaktes Ependym ist aber 
nirgends nachzuweisen. Immer richtet sich das Verhalten der Glia nach dem 
Grad der Erhaltung des Ependyms. 
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Abb. 96. Fall XIV. RM 1131. WeibIich , 5S Jahre. Paraffin, VAN GIESON. Unteres Halsmark. Gliose um 
Reste des Zentralkanals, Fibrose dcr BlutgefiiBe. 

Abb. 97. Fall XIV. RM 1131. Weiblich, 58 Jahre. Paraffin, VAN GlESON. Oberes Brustmark. Hohle im 
Hinterhorn mit glioser Wand ohne Epithel. 

Eigenartig ist das Verhalten der BlutgefaBe. Wahrend sie im iibrigen Riicken­
mark auBer einer gewissen zelligen Infiltration (als Folge der Myelose) keine 
wesentliche Wandveranderung zeigen, sieht man iiberall an der Grenze der 
Gliose eine ausgesprochene Fibrose der Wand (Abb.96). 
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1m obersten Brustmark zieht sich ein Auslaufer des Zentralkanals nach 
dem Sept. post. Die Gliose in seiner Umgebung ist die gleiche. Ein zweiter 
Glioseherd tritt ohne Zusammenhang mit dem Zentralkanal in einem Hinterhorn 
auf. Er umschlieBt einen Hohlraum, der aber kein Epithel enthalt, sondern 
nur von einer inneren aufgelockerten und einer auBeren dichteren Gliaschicht 
umgeben ist. Die Gliaschichtung entspricht durchaus der urn den eigentlichen 
Zentralkanal. Der Inhalt des Hohlraumes besteht aus der gleichen homogenen 
)1asse, wie sie sich im Zentralkanal findet (Abb.97). 

Abb. 98. Fall XIV. RM 1131. Weiblich, 58 Jahre. Paraffin, VAN GIESON. MittIeres Brustmark. An Stelle 
des Ependymdefektes im ZentraIkanal Bindegewebe aIs Wandauskleidung (Vorderwand). 

In einem der nachsten Segmente (etwa D4 entsprechend) hat sich der Zentral­
kanal zunehmend verkleinert, sein Epithel ist gut geschlossen, die Gliose in seiner 
Umgebung ist fast geschwunden. Es befindet sich nur noch ein Rest mehr dif­
fuser gli6ser Wucherung in der Umgebung des Sept. post. und ein umschriebener 
Hohlraum in dem einen Hinterhorn. Dieser hat jetzt eine bindegewebige Aus­
kleidung erhalten, an die sich nach auBen die lockere und die dichte Gliamantel­
schicht anschlieBen. 

Nach der Mitte des Brustmarkes zu beginnt von neuem die Unterbrechung 
des Zentralkanals. In der ihn umgebenden Gliose ist interessant, daB jetzt die 
Vorderwand des Zentralkanals an einer umschriebenen, von Epithel entbl6Bten 
Partie mit Bindegewebe ausgekleidet ist (Abb.98). Die Gliose mit der Hohl­
raumbildung im Hinterhorn ist gr6Ber geworden und zeigt weiterhin die binde­
gewebige Tapete. 

In den tieferen Brustmarkabschnitten wechselt das Bild beinahe von Schnitt 
zu Schnitt. Der Hohlraum im Hinterhorn ist jetzt von Epithel ausgekleidet, 
der Bindegewebsiiberzug verschwindet. Der Zentralkanal selbst zeigt ganz 
wechselnde Befunde zwischen geschlossenem Epithel, unterbrochenen Wand­
abschnitten und solchen, die nur noch aus Gruppen von einzelnen Ependym-
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zellen bestehen. Die Gliose in seiner Umgebung zeigt denselben Wechsel im 
Grad der Ausbildung. 

1m untersten Brustmark endlich ist es ein groBer, deutlich erweiterter, 
querliegender Zentralkanal, der sich ein Stiick in das eine Hinterhorn hineinzieht, 
iiberall mit Epithel ausgekleidet ist und keine grobere Gliose der Wand mehr 
erkennen laBt. 

1m Lendenmark ganz normaler Befund. 

Zusammenjassung. Eindrucksvolles Bild einer teils dlteren, teils jrischen, 
fortschreitenden Syringomyelie. Gliawucherung in offenbarem Zusammenhang mit 
dem Zentralkanal, abhangig von den Unterbrechungen des Ependyms. 

Bindegewebige Auskleidung der Bohle oder des Zentralkanals selbst offenbar 
sekundiir, unabhangig von der Lokalisation, nur von dem Zustand des Ependyms 
abhangig. Alle Hohlraume zeigen, wenigstens stellenweise, typisches Ependym 
mit Cilien und Ependymfasern, sind also offenbar vom Zentralkanal herzuleiten. 
Lichtung, soweit erhaIten, mit einer geronnenen, homogenen Masse ausgefiiIIt. 

Fall 15. RM 805. S.-Nr. WH 211/37, Eva K., 6 Jahre. 
Krankengeschichte o. B. 
Klinische Diagnose. Maligne Diphtherie. 
Todesursache. Kreislauflahmung. 
Pathologisch-anatomische Diagnose. Schwere pseudomembranose Diphtherie im Bereich 

des weichen Gaumens, der Gaumentonsillen, der Rachentonsille und der Epiglottis. Keillc 
Veranderungen der auBeren Korperform. 

Riickenmark. Das Riickenmark zeigt zwei groBe, zentrale Hohlraumbildungen 
(im Halsmark und im Brustmark), die durch einen zwar offenen, aber nicht 
erweiterten Zentralkanal miteinander verbunden sind. 

Der obere hat seine groBte Ausdehnung im mittleren bis unteren Halsmark. 
Er zeigt das Bild eines stark erweiterten Zentralkanals (Hydromyelie), seine 
Lichtung nimmt einen sehr betrachtlichen Raum des Riickenmarkquerschnittes 
ein. V orn wird er durch die gut erhaltene vordere Commissur begrenzt, seitlich 
sind die Vorder- und Hinterhorner extrem zur Seite gedrangt, aber sonst gut 
erhalten, nach hinten schiebt er sich breit in die Hinterstrange vor (Abb.99). 
Die Wand tragt an zahlreichen Stellen des ganzen Umfanges Reste von Epen­
dym, auf groBe Strecken hin fehlt das Epithel. Die Wand selbst wird von einem 
dicken, faserigen Gliamantel gebildet, der im allgemeinen innen aufgelockert 
1st, wahrend die auBere Schicht aus einem sehr dichten Faserfilz sich zusammen­
setzt. Weiter nach auBen lockert sich die Wand auf und geht hier etwas unscharf 
in die ebenfalls vermehrte Glia zwischen den Hinterstrangen iiber. Am aus­
gedehntesten ist diese auBere Gliaentwicklung in der Umgebung des Sept. post. 
Hier setzt sich die Wandgliose der Hydromyelie weit auf das Sept. post. fort 
und breitet sich von dort seitlich nach dem GOLLschen Strang aus, so daB man 
von einer asymmetrischen Gliose dieses inneren Hinterstranges sprechen kann. 
In diesem Gebiet sind auch einzelne Gruppen von Fettkornchenzellen mit Mark­
scheidenuntergang nachzuweisen. Diese Gliose ist die Wand einer Hohlraum­
bildung, die im unteren Halsmark zu sehen ist und den Raum des vorderen 
Teiles des einen Hinterstranges einnimmt. Der Hohlraum legt sich mit seinem 
Gliawall unmittelbar an das Sept. post. an. Er ist im allgemeinen nicht mit 
Epithel ausgekleidet, sondern von einer (innen sehr zellreichen) Glia begrenzt. 
Nur an einer, hier schon ziemlich engen, dem Zentralkanal naheliegenden Stelle 
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lassen sich ungeordnete Gruppen von Ependymzellen nachweisen, die sich deut­
lich von den umgebenden Gliazellen unterscheiden. Der Zusammenhang dieser 
syringomyelitischen Hohle mit dem Zentralkanal ist in den vorhandenen Schnit­
ten nicht mit Sicherheit zu erkennen. Entweder ist das Verbindungsstiick so 
fein, daB es nicht mitgetroffen ist, oder es ist eine (wahrscheinlich sekundare) 
Abschniirung durch die Gliawucherung entstanden. In dieser auBersten Schicht 
fallen besonders groBe, sehr stark verzweigte Gliazellen auf, Riesenastrocyten, wie 
man sie sonst im Riickenmark nicht findet (Abb. 100). Grobe Auflosungserschei­
nungen sind in dem Gliamantel und in dem umgebenden Marklager nicht zu sehen. 

Weiter nach unten von dieser Partie wird der Zentralkanal etwas enger, 
zeigt aber immer noch eine deutliche Rydromyelie. Die Wandbildung ist die 
gleiche wie im oben beschriebenen Teil. 

AlJb. 99. J;'all XY. Rl\1805. WeibJich, 6 Jahre Paraffin, Azan. l\littleres Halsmark, HyrlrOln~·eli e . 

1m obersten Brustmark ist der Zentralkanal kaum erweitert. Das einzig 
Krankhafte ist eine leichte Gliose im Bereich der Hinterstrange zu beiden Seiten 
des Sept. post. 

In der Rohe von D4 nimmt die Lichtung wieder zu. Das Ependym ist zum 
groBten Teil erhalten. Der Zentralkanal ist von einem dicken, grobfaserigen 
Gliamantel umgeben, der innen die gleichen Auflockerungserscheinungen zeigt 
und nach au Ben in eine sehr breite, mehr zerstreute Gliawucherung zwischen 
den Markfasern iibergeht. Nach hinten, etwas seitlich vom Sept. post., zeigt 
der Zentralkanal eine spornahnliche Ausbuchtung, die zum Teil mit einem sehr 
unregelmaBigen, mehrschichtigen, stellenweise fast syncytialen Epithel ausge­
kleidet ist, das den Eindruck regenerierter oder gewucherter Zellen macht. 
Gliamantel hier innen sehr stark aufgelockert, fast in Verfliissigung, nach auBen 
derbfaserig. Von dem hinteren Pol des Zentralkanals setzt sich eine sehr breite, 
dichte Gliose zum Sept. post. und seiner Umgebung fort. Markfasern in dieser 
Gliose weitgehend zugrunde gegangen. 

Nach abwarts davon, im mittleren Brustmark, wird die Erweiterung wieder 
starker, die Kontur des Zentraikanals ganz unregelmaBig, gezackt, mit Aus­
laufern versehen, zwischen denen sich balkenartige Vorspriinge glioser Massen 
mit Resten von Markscheiden und fibros entarteten BIutgefaBen finden . Strange 
aus Glia mit BlutgefaBen, oft mit einzeinen Markfaserresten, durchziehen den 
Zentralkanal. Dieser ist von einem dichten Gliamantel umgeben, der ganz 

Staemmler, Hydromyeli c. 8 
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unregelmaBige und unsymmetrische AusUiufer nach allen Seiten ausschickt 
(Abb.101). 

Auch in dieser Hohe sind in den Buchten der Wand immer wieder Reste 
von typischem Ependym mit Cilien und Ependymfasern nachzuweisen, wenn 
auch der groBte Teil der Wand kein Epithel tragt. 

Abwarts von der Mitte des Brustmarkes (etwa in der Hohe Ds) schiebt sich 
ein spaltformiger, regellos begrenzter Hohlraum tief in das eine Hinterhorn vor, 

Abb. 100. Fall XV. RM 805. Weiblich, 6 Jahre. Paraffin, 
Azan. Halsmark. GUBser Wall urn SyringomyeliehOhle. 

RiesengIiazellen. 

fast bis zum Wurzeleintrittsge­
biet reichend (Abb. 102). Der 
Spalt ist von einer sehr breiten 
Gliamasse umgeben, die das 
Hinterhorn fast vollig ersetzt. 
Auch hier balkige V orspriinge 
aus Glia mit BlutgefaBen. Die 
Querschnittsfigur des Riicken­
markes ist weitgehend aufge­
hoben. V orn nur noch Reste 
der vorderen Commissur zu er­
kennen. Auch das eine Vorder­
horn ist weitgehend zerstort, 
von einem Hohlraum durch­
setzt, stark glios umgewandelt. 

Wiederum stellenweise Reste 
des Ependyms; im Bereich der 
Spalt- und Fortsatzbildungen 
fehlt es aber vollig. 

1m untersten Brustmark wird 
das Bild insofern wieder ruhiger, 
als grobere Einbriiche in die 
Riickenmarkssubstanz fehlen. 

Der Zentralkanal ist betrachtlich erweitert, das Ependym ist an kleinen Stellen 
erhalten, sonst zugrunde gegangen. Der Hohlraum wird von einem gleichmaBig 
dicken, im ganzen schmalen Gliamantel umgeben, der sich unscharf in die 
Umgebung verliert und gerade in dieser Grenzschicht wieder zahlreiche Riesen­
gliazellen aufweist. 

Nach dem Lendenmark zu wird die Lichtung immer kleiner. Es besteht 
zwar noch eine leichte Hydromyelie, sie unterscheidet sich aber nicht mehr 
von sonstigen leichten Fallen. 

Bindegewebige Auskleidungen der Hohlraume sind in diesem Fall nirgends 
zu sehen. Die BlutgefaBwande in der Nahe des Hohlraumes zeigen stellenweise 
eine fibrose Verdickung der Wand. Doch ist auch diese gering. 

Zusammen/assung. HocluJradige Hydromyelie im Hals- und (getrennt) Brust. 
mark mit weitgehendem Untergang des Epithels. 

1m Brustmark grobe Einhriiche in das Riickenmarksgewebe mit Bildung 
syringomelischer Hohlen, die von dickem Gliamantel umgeben sind. Hochgradige 
Asymmetrie der Veranierungen, besonders an den Stellen der Syringomyelie. 
Umschriebene Gliose mit zentraler Hohlenbildung im unteren Halsmark, offenbar 
auch durch Einbruch entstanden. 
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H ydromyelie mit Ubergang in Syringomyelie. 

Fall 16. RM 375. S.-Nr. WH 338/36, Walter T., 34 Jahre. 
Krankengeschichte. Keine 

Erbkrankheiten in del' Fa­
mille. AuBel' Kinderkrank­
heiten keine bemerkenswerte 
Anamnese. AuBere Karper­
form o. B. Keine Asymmetrie 
des Thorax oder der Wirbel­
saule. Nervensystem: keine 
Starung. 

Klinische Diagnose. Pro­
statakrebs. 

Todesursache. Kachexie. 
Pathologisch-anatomische 

Diagnose. Prostatacarcinom 
mitMetastasenin denLymph­
driisen, in Pankreasschwanz, 
Leber, Nieren, linker Neben­
niere. 

Riickenmark. Als Aus­
gangspunkt sei ein Block 
aus dem oberen Brust-
markgenommen (etwa der 

Abb.101. J<'all xv. RM 805. Weiblich, 6 Jahre. Gelatine, SPIELMEYER. 
Mittlercs Brustmark. Syringomyelie, Zentralkanal unregelmiWig cr­
weitert. Balkenartig vorspringende Reste des Riickenmarksgewebcs 

mit BiutgefiWen, Glia und Markscheidenresten. 

Hohe D2 entsprechend). Er zeigt einen stark vergroBerten, wenn auch von vorn 
nach hinten spaltformig zusammengedriickten Zentralkanal, del' nach den 
Seiten fast bis zum seitlichen Rand der Hinterstrange reicht und die Hinter­
strange flach muldenformig 
einbuchtet (Abb. 103). 

Er ist ausgekleidet mit 
emem auf breite Flachen 
unterbrochenen, aber in ein­
zelnen Teilen sowohl vorn als 
hinten erhaltenen Epithel von 
flacher ,kubischer, stellenweise 
auch noch zylindrischer Form. 
Das Epithel zeigt stellenweise 
ganz eindeutig den Charakter 
von echtem Ependym. Es 
tragt Cilien, ist oft mit einer 
feinkornigen, nachvAN GIESON 
rotlich gefarbten Auflagerung 
bedeckt und laBt Ependym­
fasern nachweisen. 

Nach auBen von diesem 
umschlieBt ihn ein im ganzen 

Abb.102. Fall XV. RM 805. Weiblich, 6 Jahre. Paraffin, Azan. 
U nteres Brustmark. Hydromyelie mit spaltformiger Syringomyeli e 

in einem Hintcrhorn. 

etwas ungleichmaBig dicker, zellarmer 
faserigem Aufbau. 

Gliamantel von bald grob-, bald fein-

Da, wo das Epithel breitere Unterbrechungen zeigt, treten in der Wand­
auskleidung Veranderungen auf. 

8* 
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Sie bestehen einmal in einer Auflockerung und wabigen Aufquellung del' 
inneren Gliaschicht. Das sieht man besonders in dem einen seitlichen Pol des 
Querschnittes. In dieser Gliamasse sind, besonders in den auBeren Schichten, 
Reste von Markscheiden nachzuweisen. Sie zeigen eine sehr unregelma13ige 

ALb.1U;l . Fall 1\.\'1. lUI ~i5 . }Iiinnlich, 34 Jahre. Paraffin. Azan. Oberes Brnstmnrk. 
SpaltfOrmigc qn ergesteJlte Hohle im Riickcnmark. 

Gestalt, sind teils hochgradig aufgetrieben, teils in ihrer Kontur verunstaltet, 
teils geschrumpft. Sehr haufig bilden sie nicht ein zusammenhangendes Lager, 
sondern sind durch groBere Bezirke aufgequollener, von Waben durchsetzter 

Abb. 104. Fall XVI. RM 375. Mannlich, 34 .Tahre. Paraffin, VAN GIESON. Oberes Brnstmark. Syringo' 
myelieh5hle mit Bindegewebsauskleidung. Ependym zurn Teil erhalten. 

Glia. voneinander getrennt, SO daB man den Eindruck hat, es sind nur Reste 
VOll Strangen, die zum groBeren Teil untergegangen sind. 

Die andere Seite zeigt, scharf mit dem Epitheldefekt beginnend, und mit 
seinem Auftreten wieder endigend, eine feine bindegewebige Tapete, die sich 
in Form eines gewellten, nach innen verdichteten Bandes aus feinen Kollagen­
fasern clem Gliamantel innen auflegt (Abb. 104). Ihre Ausbreitung ist auf eine 
schmale Zone in dem einen seitlichen Auslaufer beschrankt, wahrend sowohl 
die vorderen wie die hinteren medialen Teile frei von Bindegewebe sind, und 
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diese auch im andersseitigen Auslaufer vermiBt werden. Die BlutgefaBe im 
Gliamantel zeigen eine maBig starke Verbreiterung del' auBeren Wandanteile 
(Fibrose). Stellenweise laBt sich nachweisen, daB die bindegewebige Auskleidung 
unmittelbar mit del' verdickten Adventitia del' BlutgefaBe zusammenhangt, 
gleichsam in diese tibergeht. 

V ordere Commissnr gut erhalten, hintere angedeutet. 

Abb. ]05. :Fall XVI. RM 375. ~Hinnlieh, 34 Jahre. Gelatine . Sudan. Hamatoxylill. ObereR Rrllstmark. 
Zweiteilllng des Zentralkallals mit l(oltllnl1nikation. 

Vorder- und Hinterh6rner, besonders letztere, zwar etwas seitlich verdrangt, 
abel' sonst im wesentlichen ohne Befund. Nach dem Sept. post. zu ist del' Glia­
wall etwas verbreitert und greift so auf die hintere Scheidewand als eine Ver­
dichtungszone tiber. 

Das nachst h6here Segment zeigt auBer einer Zweispaltung des erweiterten 
Zentralkanals mit. Bildung einer auf beiden Seiten mit. Epithel umkleideten 

Abb.106. :Fall XVI. JL,[ 375. Miinnlich . 34 Jahre. Paraffin, YAN GlESON. Oberes Rrustmark. Epelldym 
mit CUien an der Wand des Hohlraumes von Abb. 105. 

Zwischenwand das gleiche Bild (Abb. 105). Auch hier laBt sich del' Charakter 
des Epithels in beiden Hohlraumen unzweideutig als Ependym el'kennen. Auch 
hier Cilien und Ependymfasern (Abb.106). 

1m unt.eren Halsteil ist es zu einem sehr breiten Einbruch des Spaltraumes 
in die graue Substanz del' Hinterh6rner gekommen. Das Riickenmal'k ist jetzt 
durch die H6hle fast vollstandig in eine vordere und eine hint.ere Halfte geteilt 
(Abb. 107). Del' mitt.lere Teil del' vorderen Wand tragt auch hier noch eindeutig 
Epithel von kubischer bis zylindrischer Form. Die tibrige Wand ist fast durch-
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weg mit einer feinen bindegewebigen Tapete ausgekleidet, die nur in den seit­
lichen Ausliiufern fehlt, wo offenbar der Einbruch in das Hinterhorn noch 
weitere Fortschritte macht. Hier sehen wir nur eine schmale Zone aufgequol­
lener, wabiger Glia, an die sich unmittelbar Markscheiden, zum Teil in Zerfall, 
anschlieBen. Diese Gliazone ist von einer homogenen Masse, offenbar Liquor, 

Ailh. 107. Fall XVI. RM 375. Miinnlich, 34 Jahre. Paraffin, Azan. Unteres Halsmark. GroCer quergesteiltrr 
spaltfiirmiger Hohlraum. 

Abh. 108. Fall XVI. RM 375. Miinnlich, 34 Jahre. Paraffin, VAN GlESON. Halsmark. Eindringen des 
Liquors in das Riickenmarksgewebe, Aufl6sungserscheinungen. Myelolyse. 

durchsetzt, die sich zwischen die auseinandergedriingten Fasern vorschiebt 
(Abb.108). 

Wiihrend die HinterhOrner fast vollstiindig zerstort sind, bleiben die V or­
derhorner im wesentlichen verschont, doch greift die Gewebsauflockerung und 
Vacuolisierung auch auf ihre basalen Teile tiber, so daB von dem einen Vorder­
horn nur noch der vorderste, die groBen Ganglienzellen enthaltende Anteil gut 
erhalten, der Rest wabig durchsetzt und vakuolisiert ist. 

1m Innern des Hohlraumes einige strangformig stehen gebliebene Reste von 
Rtickenmarkssubstanz, in der Hauptsache aus BlutgefiiBen mit Glia bestehend, 
aber auch Reste von Markscheiden enthaltend. 
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Nach dem oberen Halsmark hin andert sich das Bild dadurch, daB sich die 
Hohlenbildungen in den Hinterhornern von dem zentralen Hohlraum abschniiren. 
Zwischen beiden bleiben Briicken aus Blutgefal3en, Glia und Resten von Mark-

Abb. 109. Fan XVI. RM 375. Miinnlich, 34 Jahre Paraffin, Azan . Oberes Halsmark. Abschniirnng der 
Hohle in den Hinterhornern vom Haupthohlraum. 

Abb. 110. Fall XV"!. RM 375. lIliinnlich , 34 Jahre. Paraffin, VAN GIESON. Oberes Halsmark. Aufqnellllng 
der Markscheiden bei der Myelolyse. 

scheiden stehen (Abb.109). Die Vorderhorner sind jetzt im ganzen erhalten, 
nur ihre ganz basalen Abschnitte aufgelockert und vakuolisiert. 

Der groBe Hohlraum tragt in seinem vorderen Umfang nach wie vor Ependym. 
Die seitlichen Teile werden entweder nur von aufgelockerter Glia begrenzt oder 
tragen die vorher erwahnte feine bindegewebige Tapete. Der eigentliche 
Zentralkanal schniirt sich jetzt vom groBen Hohlraum ab und bildet einen 
allseitig geschlossenen Kanal von normaler Weite. DaB auch hier in der 
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Umgebung der Hohlenbildung noch weitere Auflosungsprozesse der Riicken­
markssubstanz im Gange sind, zeigen die Abb. llO und III mit ihrer Aufquellung 

Abb. 111. Fall XVI. RM 375. lIIilnnlich, 34 Jahre. Paraffin, VAN GlESON. Oberes Halsmark. lIIyelolyse, 
Durchtranknng des Riickenmarkes mit Fliissigkeit .. Markscheiden erhalten, zum Teil in Quellung. 

Allb. 112. FaJl XVI. RM 375. Mallulich, 34 Jahre. Gelatine, Sudan, Hiimatoxylin. Halsmark. Erweiterung 
des Zentmlkanals, Gliose im Sept. post. Hiihlenbildung im Hinterhorn mit Gliawall. 

der Markscheiden und dem Auseinanderdrangen der N erven und Glia£asern 
durch Fliissigkeit. 
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1m obersten Halsteil endlich ist die Gegend des Zentralkanals normal. Von 
dem ganzen ProzeB sind kleine Hohlenbildungen in beiden Hinterhornern mit 
dickem Gliamantel und eine umschriebene Gliose in dem Bereich des Sept. 
post. uberiggeblieben (Abb. 112). 

Nach unten von der Ausgangsstelle D2 wird die Lichtung des Zentralkanals 
ziemlich rasch kleiner. Es besteht noch eine deutliche Hydromyelie (die dann 
ungefahr in der Hohe von Ds verschwunden ist). Der Hohlraum ist jetzt umgeben 
von einem breiten Gliamantel, besonders in den seitlichen und vorderen Anteilen, 
wahrend der hintere Umfang eine noch stark aufgelockerte, nicht so fest gefUgte 
Gliose erkennen laBt. Die graue Substanz der Vorder- und Hinterhorner ist 
nicht mehr wesentlich in ihrer Form beeintrachtigt. 

Zusammenfassung. 1m ganzen zeigt dieser Fall also eine schwere Hydmmyelie 
mit Ubergang in Syringomyelie. Die Hohlenbildung geht symmetrisch in den 
Bereich beider HinterhOrner hinein, bringt sie fast vollig zur ZersWrung. Der 
ProzeB scheint noch im Fortschreiten zu sein. An diesem Fortschreiten ist 
offen bar das Einpressen von Liquor in die Gewebe des Riickenmarkes wesentlich 
beteiligt. Von dieser Einpressung mit Gewebsauflosung bleiben in diesem Fall 
auch die VorderhOrner nicht frei. 

Fall 17. EM 950. S.-Nr.264/38, Oskar G., 66 Jahre. 

Krankengeschichte. Seit langerer Zeit Blasenleiden. Seit 14 Tagen Stuhltragheit, zuletzt 
mit Blahungen und AufstoBen. Leibschmerzen. Bei poliklinischer Durchleuchtung kein 
hesonderer Befund. Genauere Untersuchung wegen des schlechten AUgemeinzustandes 
nicht moglich. Keine Veranderungen der auBeren Korperform. 

Klinische Diagnose. Pankrescarcinom. 
Todesursache. Peritonitis fibrinosa. 
Pathologisch-anatomische Diagnose. Pankreascarcinom illl Schwanzteil. Pel"itonitis 

fibrinosa. Metastasierung in das Mesenterium und in die Darmserosa. Bronchopneumonie 
im rechten Mittel- und Unterlappen. Odem der linken Lunge. Strangulation des unteren 
Ileum infolge Diverticulitis der Harnblase. Pseudomembranose nekrotisierende Cystitis. 
Prostatahypertrophie des Mittellappens. Adenome der Seitenlappen. MaBige Hypertrophie 
des linken Ventrikels. 

Riickenmark. Das obere Halsmark zeigt die eindeutigsten Veranderungen. 

Es enthalt im zentralen Teil der grauen Substanz einen quergestellten, 
breit ausladenden Hohlraum, der in seiner Lage dem Zentralkanal entspricht, 
aber seitlich fast bis in die Linie des AuBenrandes der Hinterstrange reicht 
(Abb. 113). 

Nach vorn von ihm verlauft in regularer Anordnung die vordere Commissur. 
Die V orderhorner sind unverandert, die basalen Teile der Hinterhorner etwas 
eingebuchtet. Vorderstrange und Seitenstrange ohne krankhaften Befund. 

Der vordere Umfang des Hohlraumes tragt ein regulares Ependym aus 
kubischen bis hochzylindrischen Zellen, die zum Teil noch einen deutlichen 
Flimmerbesatz und Epithelfasern erkennen lassen. Nach auBen davon eine 
gliose Mantelschicht, die mehr oder weniger zahlreich abgewanderte Ependym­
zellen enthalt. Gliafasern im ganzen parallel zum Eande des Hohlraumes 
angeordnet, von gewohnlichem Aussehen. 1m Bereich kleinerer Epithellucken 
flachbucklige Vorwolbungen der Glia mit Aufquellung der Fasern. 

1m Bereich der seitlichen Teile des Hohlraumes fehlt das Ependym voll­
standig. In diesem Gebiete, besonders deutlich unmittelbar in den Seiten-
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buchten, iindert der Gliamantel seinen Charakter. Er ist sehr viel dicker und 
zeigt eine deutliche Schichtung in drei Teile: 

Die innere Schicht besteht aus einem wellig angeordneten Bindegewebe mit 
spiirlichen Kernen und lockeren, aber ziemlich derben Fasern. Sie enthiilt 

Ahh. 113. Fall XVII. RM 950. Mannlich, 66 Jahre. Gelatine, Sudan, Hamatoxylin. Halsmark. Hydromyelie, 
Ependymverlust, Aufquellung und Wucherung der Glia besonders hinten und seitlich. Gliose mit Markschwund 

in den Hinterstriingen. 

einzelne diinnwandige BlutgefiiBe, die sich zum Teil in das Lumen vorwolben 
(gelegentlich sogar in einer gewissen Zottenform in das Innere vortreten). Dann 
kommt eine zellreiche gliose AuBenschicht, die reich an Fasern ist. Die Gliakerne 

Abb. 114. Fall XVII. RM 950. Miinnlich, 66 Jahre. Gelatine, Sudan, Hamatoxylin. Halsmark. Hydromyelie, 
seitliche Bucht, Ependymverlust. Quellung und Wucherung der Glia (Gliose). Strangbildung. Starkere 

VergroBerung aus Abb. 113. 

sind hier durchweg von sehr regelmiiBiger Gestalt, vom Charakter der Astro­
cyten. Nach auBen von dieser Schicht sieht man vielfach noch eine dritte, 
wiederum zellarme Schicht, die unmittelbar an die umgebende Riickenmarks­
substanz angrenzt. In der letzteren sind die Markscheiden ungeordnet, gequollen 
und scheinbar vielfach unterbrochen (Abb. 114). 
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Yom hinteren Umfang des Hohlraumes, etwa del' Mittellinie entsprechend, 
schiebt sich eine streifenformige Gliawucherung unsymmetrisch schrag in die 
GOLLschen Strange VOl', in den einen del' beiden Strange tiefer als in den anderen 
vordringend. Die Markscheiden sind in diesem Gebiet weitgehend zugrunde 
gegangen. Einzclne Reste sind in del' gliosen Wucherungszone noch nachzu­
weisen. Fettkornchenzellen finden sich nie. Hier schen wir eine aufgelockerte, 
gequollene, kernarme Innenzone, die fast bis zur Verfliissigung fortgeschritten 
ist, und eine etwas zellreichere Au13enschicht, in deren Bereich aufgelockerte, 

Abb. 115. Fall XVII. RM 950. Mannlich, 66 Jahre. Paraffin, VAN GIESON. Mittleres Halsmark. 
Syringomyelie, Bindegewebstapete, Strangbildungen. 

gequollene und unregelma13ig verlaufende Markscheiden zu sehen sind. Eine 
kleine Ausbuchtung des zentralen Hohlraumes zicht sich in diese Gliose hinein. 

Man hat also den Eindruck, als wenn del' im Lumen des erweiterten Zentral­
kanals vorhandene Liquor nach Verlust des Ependyms zu einer Auflosung del' 
inneren Schicht del' Glia fiihrt (del' nul' die GefaBe standhalten) und gleichzeitig 
eine gliose Wucherung auBen von diesel' Auflosungszone zur Folge hat. Ebenso 
scheint diese Einwirkung zu einer Auflockerung und Auflosung del' Markscheiden 
im Bereich del' Strange zu fiihren. 

Zu bemerken ware noch, daB das Sept. post. sich nicht aus reinem gliosen 
Gewebe zusammensetzt, sondern Bindegewebe mit BlutgefaBen und einzelnen 
Chromatophoren enthalt. 

Verfolgt man das Riickenmark abwarts, so schniirt sich del' oben ganz offenbar 
aus dem Zentralkanal entstandene Hohlraum von diesem abo Del' Zentralkanal 
obliteriert und liegt als Zellhaufen hinter del' vorderen Commissur in gewohnlicher 
Lage. Die hintere Commissur ist zunachst noch nicht wieder nachzuweisen. 
Den ganzen hinteren Teil des zentralen Graues, weit nach den Seiten ausladend, 
nimmt del' nunmehr vollig epithellose Hohlraum ein, del' sich in mehreren 
unsymmetrischen Ausbuchtungen in die Hinterstrange fortsetzt (Abb. 115). 
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Die Form des Hohlraumes bleibt dabei zunachst die gleiche wie oben. Die Hohle 
ist im wesentlichen quergestellt mit breit ausladenden Auslaufern nach den Seiten. 
~ur ist die Abschniirung vom Zentralkanal erfolgt, der als Zellhaufen hinter der 
vor.deren Commissur in gewohnlicher Lage zu sehen ist. Die Wand dieses Hohl­
raumes wird wiederum von den zwei inneren Gliaschichten gebildet, die aber 
sehr verschieden dick und ganz unregelmaBig entwickelt sind. 

Ais neuer Befund tritt jetzt im ganzen Umfang eine derbere, bindegewebige 
Membran auf, die die \Vand des Hohlraumes innen iiberzieht. Das Bindegewebe 
ist grob-faserig, zellarm und steht offen bar mit der Adventitia der Blutgefa13e 

J.hh. 116. Fall XVII. RM 950. Miinnlich, 66 Jahre. Gelatine, Sudan, Hiimatoxylin. Unteres Halsmark. 
Syringomyclich6hle in den Hinterstriingen. GHose, keine Epithelauskleidung. 

in Verbindung, die sich in dem Gliamantel finden. Das Sept. post. ist jetzt 
noch deutlicher als ziemlich breiter bindegewebiger Streifen zu sehen, der 
unmittelbar in das Bindegewebe der Hohlraumauskleidung iibergeht. Das Lumen 
ist durchzogen von ganz unregelmaBigen Strangen, die als Zentrum ein Blut~ 
gefaB enthalten, das von einem Mantel von Glia umgeben ist. Die Wand dieser 
GefaBe ist verdickt und zeigt eine deutliche Fibrose. AIle diese gefaBhaltigen 
Strange und Balken sind ebenfalls auBen iiberzogen von einer feinen Binde­
gewebsschicht, die der der iibrigen Hohlraumauskleidung entspricht und viel­
fach mit der Adventitia der GefaBe in Zusammenhang zu stehen scheint. In 
den Gliamanteln sind einzelne Reste von Markscheiden und kornigen Fett­
ablagerungen zu erkennen. Die nach hinten zu vorgeschobenen Fortsatze des 
Hohlraumes treten in die GOLLschen und in die BURDAcHschen Strange hinein; 
sie zeigen ebenfalls eine zweischichtige, bindegewebig-gliose Wand. An der 
Grenze der Gliose zum Gewebe des Hinterstranges sind die Markscheiden in 
Untergang, teils aufgequollen, teils atrophisch und durch breite Gliaziige von­
einander getrennt. 

1m untersten Halsmark macht die Abschniirung weitere Fortschritte. Der 
Zentralkanal ist obliteriert, vordere und hintere Commissur sind erhalten. Hinter 
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der letzteren Reste der vordersten Teile der Hinterstrange. Nach hinten davon 
Hohlenbildung im Bereich der Hinterstrange, asymmetrisch, vorwiegend das 
Gebiet des einen GOLLschen Stranges und des Sept. post. einnehmend (Abb. 116). 
Einzelne Auslaufer in den anderen GOLLschen Strang. Wand ohne Epithel, 
breiter Gliamantel. Zellarme, gequollene Innen-, zellreichere AuBenzone. 1m 
Gliamantel Markscheidenreste. Auch hier sehr deutliche bindegewebige Membran, 
die liickenlos den Hohlraum innen auskleidet. Sie ist meist scharf von dem 
auBeren Gliamantel getrennt; an einzelnen Stellen wird sic allerdings von Glia-

Abb. 117. Fall XYII. RM 950. Miinnlich, 66 .Jahre. Paraffin, Azan. {;lIter~s lIrustmark. tbergang dcr 
SyringomyeliehOhle in lockerrnaschige Gliose (unterer Pol). 

fasern durchsetzt, so daB eine ziemlich dichte Verflechtung zwischen beiden 
Bestandteilen zustande kommt. 

In dem obersten Teil des Brustmarkes bleibt das Bild das gleiche. Auch 
hier treten wieder einige GefaBbalken in der Wand und einige Strange im Lumen 
der Hohle auf. Das Bild der Wandgliose wird immer ausgepragter. Auch hier 
sieht man eine bindegewebige Auskleidung, die aber stellenweise nur aus ganz 
zarten Faserchen besteht, die wie eine feinste Haut den gliosen Mantel innen 
umlagert. 

Weiter nach unten ist dann eine bindegewebige Auskleidung nur noch in 
einem Teil des Umfanges nachzuweisen, andere Teile sind von einer sehr stark 
aufgelockerten, wabigen Glia durchsetzt (wie das in ahnlicher Form im oberen 
Brustmark der Fall ist). 

Dort, wo zwischen Gliamantel und Lichtung eine bindegewebige Tapete 
liegt, ist die Glia im allgemeinen dichtfaserig. Wo sie direkt mit dem Lumen 
in Verbindung steht, zeigt sie eine Auflockerung und Aufquellung, als wenn 
sie von Fliissigkeit durchsetzt ware. 

Der Hohlraum, abgesetzt vom Zentralkanal, nimmt nach unten (im mittleren 
Brustmark) noch einmal an Weite zu, ist jetzt auf dem Querschnitt herzformig-
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dreieckig, mit der Spitze nach hinten. Seine Lichtung wird im unteren Brustmark 
immer enger. In der Hohe, die ungefahr DIO entspricht, ist er nur noch als 
kleiner Defekt mit aufgelockerter Wand und einer unregelmaBig streifig in die 
Umgebung ausstrahlenden Gliose zu erkennen. 

Die letzten Auslaufer der Hohlraumbildung nach unten zu zeigen nichts 
mehr von Bindegewebe, sondern nur eine breite, sehr lockere, maschige Gliamasse 
(Abb.117). 

1m untersten Brustmark und im ganzen Lendenmark ist der Befund im 
Riickenmark normal. 

Zusammenfassung. Dysraphie und Hydromyelie des oberen Halsmarks. Aus· 
buchtungen des Zentralkanals. Ependymdefekte. In der Umgebung der Defekte 
Verflilssigung des Gewebes, Gliawucherung. Abschnurung der Ausbuchtungen vom 
Zentralkanal. Syringomyelie im Bereich der Hinterstriinge. Wandgliose mit 
zentraler Auskleidung mit Bindegewebe. In den untersten Abschnitten hort die 
Bindegewebsauskleidung wieder auf und macht einer reinen Gliawucherung 
Platz. Bindegewebiges Septum posterius. 

Fall 18. RM 789. S.-Nr. M 334/37, Johann P., 60 Jahre. 
Krankengeschichte. PlOtzlich mit den Erscheinungen eines perforierten Ulcus ventriculi 

erkrankt. Magenbeschwerden schon seit langer Zeit. 
Klinische Diagnose. Perforiertes Magengeschwiir. 
Todesursache. Eitrige Peritonitis. 
Pathologisch.anatomische Diagnose. Perforiertes Ulcus ventriculi im Fundusteil. Zwei 

weitere Ulcera im Fundus und im Antrum . .Allgemeine eitrig.fibrinose Peritonitis. 600 ccm 
Exsudat. Eitrige Stirnhohlenentziindung. Wirbelsaule hochgradig kyphoskoliotisch ver· 
krummt, so daB von dem linken Thoraxraum nur ein schmaler Spalt ubrig geblieben ist. 

Ruckenmark. Die Erkrankung geht durch das ganze Hals· und obere Brust· 
mark. 

Am ausgepragtesten ist sie im oberen Brustmark. Deshalb muB mit der 
Beschreibung der Segmente D2- 3 begonnen werden (Abb. 118 und 119). In 
dieser Hohe zeigt das Riickenmark eine auffallige Asymmetrie. In der einen 
Halfte sind sowohl Vorder· wie Seiten· und Hinterstrange gut erhalten, auf der 
anderen besteht eine hochgradige Atrophie der Vorder- und Vorder·Seitenstrange. 

Quer durch das Riickenmark verlauft ein spaltfOrmiger Hohlraum. Er 
entspricht in seiner Lage einem stark nach der Seite verbreiterten Zentralkanal. 
Seine Wand ist zum groBten Teil von einer Bindegewebsmembran ausgekleidet, 
tragt an einzelnen Stellen (im besonderen in der Gegend des fruheren Zentral· 
kanals) noch ein wenig charakteristisches kubisches Epithel. Seitlich schiebt 
sich der Hohlraum auf der einen Seite horizontal bis an die Grenze der grauen 
Substanz vor, zeigt eine gewisse Neigung, auf das Hinterhorn iiberzugreifen, 
auf der anderen Seite zieht er ganz ausgesprochen in das Vorderhorn hinein. 
Nach auBen von der Bindegewebsmembran kein deutlicher Gliamantel, sondern 
starke Neigung zur Auflockerung und Auflosung des Gewebes. Bindegewebs. 
membran selbst stellenweise sehr dunn, vielleicht sogar unterbrochen. Auf· 
lockerungs. und Auflosungserscheinungen finden sich besonders im Gebiet beider 
Vorderhorner. Von dem einen sind noch deutliche Reste der grauen Substanz 
mit Ganglienzellen erhalten. Das andere Vorderhorn ist vollstandig zugrunde 
gegangen. In der Gegend der Basis des untergegangenen Vorderhorns schlieBt 
sich an die AUflockerung des Gewebes eine unscharf begrenzte Gliawucherung 
an, die sich in unregelmaBigen Ziigen und Streifen durch den Seitenstrang bis 
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zur Pia hinzieht. Uberall zwischen den Gliafasern noch Markscheiden. Die 
ganze Wucherung triigt einen ausgesprochen narbigen Charakter. Die vordere 
Commissur ist ganz unterbrochen, der eine Vorderstrang so stark veriindert, 
daB die tief eingezogene Pia mit ihren Bindegewebsfasern zum Teil unmittelbar 
in die der Auskleidung des Hohlraumes iibergeht. Das eine Hinterhorn ist gut 

Abb. 118. Fall XVIII. RM 780. Miinnlich, 60 Jahre. Paraffin, Azan. Obercs Brustmark. 
Quere Spaltbildung im Riickenmark mit hochgradiger Atrophie des einen Vorder· und Seitenstranges. 

Abb. 119. J;'alJ XVIII. RM 789. lVIannlich, 60 Jahre. Paraffin, Azan. Oberes Brustmark. J<'ast volliger 
Schwund des einen Vorderhornes nnd Vorderstranges. lVIyelolyse (starkere VergroJ.lernng aus Abb.118). 

erhalten, das andere zeigt ebenfalls Auflosungserscheinungen mit Spaltbildungen 
(die allerding8 wohl zum Teil als Kunstprodukte anzusehen sind). 

Geht man weiter nach oben zum obersten Segment des Brustmarkes, so 
bleibt der Befund zunachst noch der gleiche. Nur schiebt sich die Hohle etwas 
starker in das eine Hinterhorn vor. Hier erweitert sich die Hohle auch und 
laBt einzelne GefaBtrabekel mit Markscheidenresten erkennen. Das eine Vorder­
horn ist auch hier vollig zerstort, das andere weitgehend geschadigt, vordere 
Commissur unterbrochen. 

Die Veranderung im Halsmark ist im ganzen gering, zeigt aber wieder ein 
sehr eigentiimliches, nicht oft gesehenes Bild. Es findet sich ein spaltformiger 
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Hohlraum, der das Organ quer durchsetzt. In der Mitte entspricht er zweifellos 
dem Zentralkanal, tragt zylindrisches oder kubisches Epithel und liegt an der 
Stelle, wo man den offenen oder geschlossenen Zentralkanal erwarten muB. 
Yon einem sonstigen Zentralkanal ist nichts zu sehen. Das Epithel ist sowohl 
im mittleren Anteil, wie vor allem in den seitlichen Auslaufern stark aufgelockert, 
unregelmaBig angeordnet und geformt. In dem hinteren Pol hort es ganz auf. 
Hier schlieBt sich nun an den Kanal eine Gliawucherung an, die sich von der 
grauen Substanz nach hinten entfernt und als ein feiner, zellarmer Streifen 
beiderseits in die seitliche Teile der Hinterstrange hineinzieht, so daB sie ein 
schmales, halbmondformiges Feld von ihrem vorderen Pol abschneidet. Spater 
schniirt sich diese Gliose von dem sich schlieBenden Zentralkanal ab, so daB 
ein zellarmer Gliastreifen sich von der um den Zentralkanal gelegenen Glia 
nach den Seiten hinzieht. 

1m mittleren Brustmark zeigt ein Schnitt in der Hohe von ungefahr D6 , 

wie das Bindegewebe des vorderen Septums unmittelbar in die Auskleidung 
des zentralen Hohlraumes iibergeht, wahrend das hintere Septum unbeteiligt ist. 

Dann wechselt insofern das Bild, als Teile des zentralen Hohlraumes sich 
abschniiren und als selbstandige Hohlen in den seitlichen Abschnitten der 
grauen Substanz auftreten. 

1m unteren Brustmark verschwindet der krankhafte Befund. 
Zusammenjassung. Syringomyelie zum Teil noch mit Epithelauskleidung. 

Weitgehende Ausbildung einer bindegewebigen Innenmembran. Vorwiegende 
ZerstOrung der VorderhOrner und des einen V order- und Seitenstranges. Hinter­
strange und Hinterhorner weniger beteiligt. 

Fall 19. RM 277. S.Nr.431/36. Klara S., 46 Jahre. 
Krankenge8chichte. Mutter an Uteruscarcinom gestorben. Geschwister gesund. 1933 

Blutungen, Ca. uteri. Wiederholte Bestrahlungen. Exitus an Herzschwache. Thorax und 
Extremitaten o. B. 

Ruckenmark. Die Erkrankung reicht vom oberen Halsmark bis zum untersten 
Brustmark. 

Das obere Halsmark zeigt einen breit ausladenden, spaltformigen Hohlraum, 
der im zentralen Grau in querer Richtung entwickelt ist und sich an beiden 
Enden nach hinten umschlagt, urn den beiden Hinterhornern bis zur Pia zu 
folgen (Abb. 120). 

1m mittleren Gebiet liegt er hinter dem Zentralkanal, der obliteriert ist und 
aus einem quergestellten, ziemlich groBen Haufen unregelmaBig zusammen­
gelagerter Ependymzellen besteht. Dicht hinter ihm zieht der Spalt voriiber, 
der an seiner vorderen Wand in der Hauptsache von faseriger Glia begrenzt 
wird, aber einen ganz schmalen Saum von Bindegewebe tragt, der nur aus 
einzelnen Faserchen besteht. Die gegeniiberliegende hintere Wand ist von 
einer derben, deutlich abgehobenen, bindegewebigen Tapete umkleidet. Aus 
der hinteren Wand treten an vielen Stellen balkenartige Vorspriinge hervor, 
die samtlich BlutgefaBe mit stark verdickter, hyaliner Wand enthalten. Diese 
ziehen stellenweise auch wie breite Trabekeln durch die Lichtung des Hohl­
raumes hindurch. 

Seitlich von der Mitte erweitert sich der Hohlraum auf der einen Seite. 
Nach auBen von der Bindegewebswand tritt, hier sich in das Vorderhorn vor­
schiebend, eine Aufhellung des Gewebes zutage. Die Markscheiden und Achsen-
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zylinder sind hier vollig geschwunden; vom Ruckenmarksgewebe sind eigentlich 
nur die Blutgefa13e, verbunden durch einzelne Gliafaserzuge, ubrig geblieben, 

Abb. 120. Fall XIX. :RJ\[" 277. Miinnlieh, 46 .Jahre. Paraffin, Azan. Oberes Halsmark. Groner Querspalt 
im zentralcn Grau und den Hinterhornern. 

Abb. 121. Fall XIX. RM 277. Miinnlieh, 46 Jahre. Paraffin, VAN GIESON. Oberes Halsmark. Hochgradige 
Gewebsauflosung in der Umgebung der Hohle. 

zwischen denen sparliche Gliakerne und vereinzelte Ganglienzellen vom Typ 
der Vorderhornzellen zu erkennen sind (Abb. 121). Dieses Aufhellungsgebiet ist 
ziemlich scharf gegen den erhaltenen Teil des Vorderhorns abgegrenzt. Weiter 

Staemmler, Hydromyelie. 9 
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seitlich schiebt sich auf der gleichen Seite der Spalt in das entsprechende Hinter­
horn vor, ist in einem Teil seiner Wand auch weiter durch Bindegewebe aus­
gekleidet, wahrend andere Teile nur von Glia umgeben sind. Nach auGen von 

Abb. 122. ]j'all XIX. RM 277. Mannlich, 46 Jahre. Paraffin, Azan. Mittleres Halsrnark. 
Doppelter Spaltraurn, iu dieser Hohe ohne Verbindung beider Hohlen untereinander. 

dieser bindegewebigen Tapete findet sich eine derbfaserige, zirkular angeordnete 
Gliamasse. Auf der von Bindegewebe freien Seite ist die Glia wiederum auf­
gelockert, die Markscheiden sind in Zerfall, das ganze Riickenmarkgewebe in 

Abb. 123. :Fall XIX. RM 277. l'tIannlich, 46 Jahre. Paraffin, Azan. Mittleres Halsrnark. Rechter Spalt 
der Abb.122 bei starkerer VergroBerung. Binilegewebsauskleidung. Balkenbildung, zurn Teil erhaltenes 

Ependyrn (links). 

Auflosung (wenn auch nicht ganz SO stark wie oben beschrieben). In dem hinteren 
TeiI der Hinterhorner sieht man an Stelle des fest abgegrenzten Hohlraumes ein 
System von Spalten, bei denen man nicht recht weiB, ob sie Kunstprodukte 
oder echte Spaltraume sind. Eine Veranderung der Glia ist in ihrer Umgebung 
nicht zu sehen. 
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Auf dem anderen Fliigel des Spaltraumes ist der Befund ein ahnlicher. Nach 
auBen von dem bindegewebig begrenzten Spalt hat sich wieder ein solcher 
Auflosungsherd entwickelt, der etwa die Basis des Vorderhorns und des Seiten­
horns einnimmt, und in dem wiederum fast nur einzelne kleine BlutgefaJ3e erhal­
ten sind. Am Rande des Auflosungsherdes einige gut erhaltene Ganglienzellen. 
Dieser Herd setzt sich seitlich unscharf in eine aufgelockerte Riickenmarks­
substanz fort, nach hinten geht er in ein Spaltraumsystem iiber, das dem Hinter­
horn folgt und sich bis zur Pia 
vorschiebt. 

Reste von Ependym sind in 
der Wand des Hohlraumes nir­
gends zu sehen. Das Sept. post. 
und die Hinterstrange sind ganz­
Iich unverandert. 

In den nachsten Segmenten 
andert sich das Bild zunachst 
darin, daG der Ependymzellhaufen 
vor dem Spaltraum verschwindet, 
und der Spalt in seiner vorderen 
Wand selbst von Ependym aus· 
gekleidet wird. 

1m unteren Halsmark sieht 
man zwei Spaltraume (Abb. 122). 
Der erste entspricht dem vor­
her beschriebenen, ist aber mehr 
nach einer Seite verschoben. 
Er ist von ungefahr dreieckiger 
Gestalt (Abb. 123). Die Basis 
beginnt etwas nach auGen vom 

Abb.124 . Fall XIX. RM 277. 1Ililnnlich , 40 Jahre. Pl}raffin , 
VAN GIESON. Mittleres Halsmark. };Jpendym mit deutlicher 

Faserbildung aus dem einen Hohlralll1l der Abb. 122. 

eigentlichen Zentralkanalgebiet, von dem noch ein kleiner Ependymzellhaufen 
zu erkennen ist. Sie zieht sich dann iiber die Mittellinie hinweg, bis in die 
Grundflache des Vorderhorns vor. Die beiden Seiten ziehen schrag nach hinten 
und grenzen einen Spalt ab, der sich etwa an der Grenze zwischen dem 
GOLLschen und BURDAcHschen Strang nach hinten vorschiebt. Der ganze 
Spaltraum ist zum groGen Teil mit ziemlich dickem Bindegewebe ausgekleidet. 
Nur nahe dem urspriinglichen Zentralkanal fehlt auf eine gewisse Strecke 
der Vorder- und der Hinterwand das Bindegewebe. Hier ist ein hohes 
Zylinderepithel erhalten, das sich vorn in den Ependymzellhaufen fortsetzt . 
Das Zylinderepithel tragt wieder eindeutig den Charakter von Ependym und 
laBt einwandfrei basale Fasern und vereinzelt auch Cilien erkennen (Abb. 124). 
Der Hohlraum wird von zahlreichen gefaBtragenden Trabekeln durchsetzt, die 
zum Teil auch eindeutige Reste von Markscheiden, gelegentlich in ganzen Biin­
deln, enthalten. Nach auGen von der Bindegewebsauskleidung folgt im all­
gemeinen eine faserreiche, zellarme Gliazone. An man chen Stellen macht das 
Gewebe wieder einen mehr aufgelockerten Eindruck. 

Auf der Seite, wo der Spalt weniger entwickelt ist, schlieJ3t sich an ihn seit­
lich und hinten eine ausgesprochene Gewebsauflockerung an, die sich nach dem 
Hinterhorn zu (an seiner Grenze zum Hinterstrang) vorschiebt und hier von 

9* 



132 Die krankhaften Veranderungen des Zentralkanals. 

einem dicken, gliOsen Mantel umgeben ist. In dem Aufhellungsgebiet, das 
einzelne ganz unscharf begrenzte (vielleicht durch Gewebsschrumpfung ent­
standene) Spalten enthalt, Reste von Markscheiden, einzelne Ganglienzellen, 

Abb. 123. Fall XIX. RM 277. Miinnlich, 46 Jahre. Paraffin, VAX GIESON. Oberes Brustmark. 
Rindegewcbige AllskleidllIlg der Syringomyeliehiible in Zllsammenbang mit der Adventitia griiJ3erer GefiWe. 

Abb. 126. Fall XIX. RM 277. Miinnlich, 46 Jahre. Paraffin, VAN GIESON. Mittleres Brustmark. Weitgehende 
Zerstiirung der Vorderhiirner. 

BlutgefiiBe, lockeres Gliafaserwerk. In diesem Auflockerungsgebiet liegt nun 
ein zweiter praformierter Spaltraum, der mit einer dicken, bindegewebigen 
Membran ausgekleidet ist. Er verlauft parallel zur Basis des ersten Spaltes, 
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hinter ihm, quer durch die vordersten Anteile des einen Hinterstranges und 
schiebt sich von auJ3en fast bis zur Mittellinie vor. Er ist mit seinem inneren 
Teil nach auJ3en von der Bindegewebswand von einer dicken Gliaschicht aus 
faserreichem, kernarmem Gewebe umgeben. 

Sept. post. wiederum vollig unbeteiligt. 

In den folgenden Segmenten wechselt der Hauptspalt fast standig seine 
:Form und Ausbreitung. Zunachst bleibt er im obersten Brustmark unsym­
metrisch, uberschreitet auf der einen Seite nur wenig die Mittellinie, schiebt 
sich tief in das andere Hinterhorn vor. Er zeigt hier fast durchweg eine derbe, 
bindegewebige Auskleidung, die an einzelnen Stellen deutlich mit der Adventitia 
cler BlutgefaJ3e der Umgebung zusammenhangt (Abb. 125). Wo sie unterbrochen 

Abb. 127. Fall XIX. RM 27i. }Iiinnlich, 46 Jahre. Paraffin, Azan. Mittieres Brustmark. Unterer Pol 
der Syringomycliehiihlc yon Gliamassc gcbildet. 

ist, sieht man an ihrer Stelle hohes Zylinderepithel mit deutlichen basalen 
Epithelfasern und Andeutungen von Cilien. 

In der Hohe von D5 liegt der Spalt fast quer. Die bindegewebige Tapete 
ist uberall gut entwickelt. Nach auJ3en von ihr sieht man am hinteren Umfang 
einen breiten Gliawall aus zellarmem, faserreichem Gewebe, das sich flach in 
das Areal der Hinterstrange vorwOlbt. Die Markscheiden der Hinterstrange sind 
in diesem Gebiet vollig zugrunde gegangen. Seitlich und vorn ist die Gliose 
weniger deutlich. Hier ist wiederum eine starke Auflockerung des Gewebes 
zu erkennen, die sich besonders auf die Vorderhorner erstreckt und zu weit­
gehendem Untergang des spezifischen Gewebes im Vorderhorngebiet gefUhrt 
hat. Man sieht von ihm dann nur reichlich BlutgefaJ3e mit verdickter Wand, 
sparliche Ganglienzellen, Reste von Markscheiden und ein feinfaseriges, auf­
gelockertes Glianetz. Merkwurdig ist, wie gut sich die Ganglienzellen in dieser 
Auflosungszone erhalten (Abb. 126). 

Die Zerstorung der Vorderhorner nimmt weiter abwarts einen noch breiteren 
Raum ein, so daJ3 es auf der einen Seite fast vollig verschwunden ist, auf der 
anderen Seite nur die Spitze und die seitlichen Teile erhalten sind. 

Am unteren Pol endlich, in den unteren Segmenten des Dorsalmarkes, ist 
der zentrale Hohlraum als solcher geschwunden (Abb. 127). Er ist vollig durch­
setzt von einer feinfaserigen Gliawucherung (Abb. 128) mit einzelnen erhaltenen 
BlutgefiWen und Resten von Markfasern. Die bindegewebige Auskleidung ist 
geschwunden. Auch die vordere Commissur ist jetzt zerstort. Von den Vorder-
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h6rnern sind nur Reste erhalten. Der Zentralkanal ist jetzt wieder in Form 
eines Ependymzellhaufens zu erkennen. 

Zusammenfassung. Es handelt sich also urn eine wusgepriigte Syringomyelie 
mit Bildung von zwei zusammenhiingenden Spaltriiumen, die zum groBen Teil 
mit Bindegewebe ausgekleidet sind, aber noch Reste von hoch entwickeltem Ependym 
enthalten. Die Entwicklung der Spaltriiume ist ausgesprochen unsymmetTisch. 
Die hintere Commissur ist unbeteiligt . 
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Abb. 128. Fall XIX. RM 277. Mannlich, 46 Jahre. Paraffin, Azan. MittIeres Brustmark. Gliagewebe am 
unteren Pol der Syringomyelieh6hle. Unterbrechung der vordercn Commissnr (starkere VergriiLlerung von 

Abb.127). 

Auffallend ist die weitgehende Zerst6rung der VorderhOrner und am unteren 
Pol die AuflOsung deT vorderen Commissur. 

Fall 20. RM 1U9. S.-Nr.425/39, Hans-August St., 76 Jahre. 
Krankengeschichte. Familienanamnese o. B. Selbst immer gesund. In der letzten 

Zeit Unterschenkelgeschwur. K ein auffalliger Befund der auJ3eren Korperform. Keine 
Veranderung des Nervensystems. 

Klinische Diagnose. Allgemeine Atherosklerose. 
TodesuTsache. Bronchopneumonie. 
Pathologisch-anatomische Diagnose. Allgemeine Atherosklerose. Hochgradige Cerebral­

sklerose. Coronarsklerose mit Herzmuskelschwielen. Erhebliche Atherosklerose der linken 
Art. tibialis post. mit autochthoner Thrombose. Atherosklerotisches Geschwur an del' 
linken Ferse. Chronisches Lungenemphysem. Bronchitis. 

Riickenmark. Das Riickenmark zeigt schwerste Veranderungen im ganzen 
Hals- und Brustmark, wahrend makroskopisch das Lendenmark frei ist. Leider 
standen nur die Hals- und obersten Brustteile zur mikroskopischen Vnter­
suchung zur Verfiigung, da die unteren Brustabschnitte bei der Herausnahme 
zu stark gequetscht waren und deshalb keine einwandfreien Bilder boten. 1m 
Prinzip ist die Veranderung in ihnen aber wie die in den oberen Abschnitten. 

Das eindrucksvollste Bild zeigt das oberste Brustmark: groBer quergestellter 
Hohlraum mit Auslaufern nach den Seiten und hinten und einer zeltartigen, 
zweizipfligen Erweiterung in der Gegend des Sept. post. (Abb. 129). 
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1m Bereich der V orderwand in den medialen, aber auch noch den inneren 
seitlichen Bezirken herdformige Auskleidung mit einem hohen Zylinderepithel, 

( ~!O '. 

Al>b. 129. Fall XX. R~I 1119. MannUch, 75 Jahre Paraffin, VAN GlESON. Oberes Brustmarl<. Groller 
qnergestellter Spalt in beide Hinterhorner iibergchend. 

Abb. 130. Fall XX. RM1119. Miinnlich, 75 Jahre. Paraffin, Azan. Oberes Brustmark. Hohle aus der 
Abb.129, teils mit Bindegewebe, teils mit Ependym ausgekleidet. 

das offenbar als Rest des Ependyms angesehen werden mull (Abb.130). Sehr 
deutliche Ependymfasern und stellenweise einwandfreie Cillen. Hinterwand und 
seitliche Teile der Ausliiufer frei von Epithel. Hier durchweg Auskleidung mit 
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einer straffen Bindegewebstapete, die in gewelltem, arkadenartigem Verlauf die 
Wand iiberzieht und sieh stellenweise verdiekt. 1m Lumen des Spaltes einzelne 
gefaBhaltige Trabekeln. Der Hohlraum biegt beiderseits seitlieh naeh hinten 
urn und zieht sieh in die Hinterhorner hinein. Naeh auBen von der Binde­
gewebswand folgt eine maBig zellreiehe, sehr faserreiehe Gliawueherung, die als 
unregelmaBiger, breiter Mantel mit einzelnen polsterartigen Verdiekungen den 
Hohlraum umzieht. An ihrer Stelle (wo sie weniger entwiekelt ist) oder naeh 
auBen von ihr gelegentlieh leiehte Aufhellung des Gewebes, die aber nirgends 
bis zur Verfliissigung und zum groberen Gewebsuntergang fiihrt. BlutgefaBe in 
der Wand des Hohlraumes durehweg in ihrer Wand verdiekt, Liehtungen nieht 

Abb. 131. Fall XX. RI\I 1119. }Iiinlllich, 75 Jahre. Paraffin, Azan. Mittlerc, Halsmark. Verdoppelung dcs 
Hohlraumes. 

verengt. Von der Riiekenmarkssubstanz selbst sind die Vorder- und Seiten­
horner gut erhalten, die Hinterhorner sind weitgehend zerstort. Ebenso sind 
die Hinterstrange stark reduziert, zumal die Gliose hinten wesentlieh starker 
entwiekelt ist als vorn und daher sieh vor aHem auf Kosten der Hinterstrange 
ausbreitet. 

V ordere Commissur erhalten. Sept. post. normal. 
In den mittleren und oberen Teilen des Halsmarkes andert sieh das Bild 

zunaehst dadureh, daB der Spaltraum enger, der Gliawall breiter wird. Die 
Anordnung ist aber die gleiehe me vorher. 

Dann tritt ziemlieh iiberrasehend eine Verdoppelung des Hohlraumes auf 
(etwa in der Gegend C3). Die beiden Kanale sind quergestellt, ihre Langsaehsen 
stehen einander parallel. Der vordere, etwas sehmalere Hohlraum ist mit 
typisehem Ependym ausgekleidet und stellt sieher niehts anderes dar als einen 
erweiterten Zentralkanal. Seine Umgebung zeigt die bekannten abgewanderten 
Ependymzellen, aber kaum eine Gliose (Abb.131). 

Der hintere Kanal ist zum groBten Teil mit Bindegewebe ausgekleidet, ist 
auBerdem von einem breiten Gliamantel umgeben, der iiberall in groBer Zahl 
BlutgefaBe mit stark verdiekten Wanden enthalt, zeigt aber an mehreren Stellen 
Unterbreehung der Bindegewebsmembran. An diesen SteHen findet sieh Epithel 
yom Typus des Ependyms. Es handelt sieh also offen bar urn einen Spaltraum, 
der aus einem Zentralkanaldivertikel entstanden ist. Dafiir sprieht aueh, daB 
in den naehst hoheren Segmenten der Hohlraum wieder einheitlieh wird; er 
ist teils mit Ependym, teils mit Bindegewebe ausgekleidet, zieht sieh auf der 
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einen Seite in das Gebiet des Hinterhornes, auf der anderen in das des Vorder­
hornes hinein und zeigt eine wechselnd breite, gliose Umwallung (Abb. 132). 

Grobere Aufhellungserscheinungen im Riickenmarksgewebe sind nirgends zu 
sehen. Der ProzeB scheint vollig zum Stillstand gekommen zu sein. 

Zusammenjassung. Syringornyelie, offenbar aus Hydromyelie entstanden. 
Divertikelbildung des Zentralkanals. Hohlenbildung zum Teil in die Hinterhorner, 

.\ IJb. 132. Fall XX. RM 1119. Mannlich, 75 Jahre. Paraffin, Azan. Oberes H alsmark. Hohlenbildnng mit 
breiter glioser Wand olme Ependym. 

zum Teil in ein V orderhorn hinein, bindegewebige A uskleidung der H ohlen, soweit 
sie nicht mit Epithel ausgekleidet sind. 

b) Bpsprechung der anatomischen Befunde. 
Der Fall 14 zeigt im Halsteil besonders deutlich die Beziehungen zwischen 

Zentralkanal, Ependym und umgebender Glia. DaB ein gewisser Grad von Dys­
raphie besteht, dafiir sprechen die unregelmaBige Gestalt und die weit aus­
greifenden, seitlichen Fortsatze, sowie eine gewisse Spornbildung nach hinten zu. 
Die Hauptsache ist aber der sehr wechselnde Zustand seines Epithels, bald gut 
erhalten, von durchaus embryonalem, funktionell vollwertigem Charakter, bald 
vollig verloren gegangen. Die Glia in seiner Umgebung zeigt da, wo sie mit dem 
freien Lumen und seinem Inhalt in Beriihrung kommt, diejenige Reaktion, die 
wir schon friiher gesehen haben, innen Quellung, Auflockerung, Neigung zur 
Verfliissigung, auBen Kernvermehrung, dichte Faseranordnung, also Bildung 
einer Art von gliosem Wall um die zentrale Zone der Auflockerung. Was hier 
den Zentralkanal umgibt, muB man als Gliose bezeichnen, die allerdings deutlich 
die Zeichen der angepaBten gliosen Reaktion, nicht die einer selbstandigen 
Wucherung geschwulstahnlicher Art tragt. Sie ist angepaBt wie der normale 
Mantel, der sich urn den Zentralkanal herumlegt, unterscheidet sich aber von 
diesem durch ihre groBere Dicke, die Schichtenbildung und den hoheren Kern-
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gehalt, besonders der AuBenzone. Man hat den Eindruck, daB bier eine Wu­
cherung stattgefunden hat, obwohl Mitosen nirgends zu sehen und Zeichen amito­
tischer Kernteilung zweifelhaft sind. Offenbar geht der ganze ProzeB sehr 
langsam vorwarts. Das zweite, was schon die Bilder aus dem Halsmark zeigen, 
ist eine eigenartige Beeinflussung der BlutgefiifJwiinde; da, wo sie im Bereich 
der Auswirkung des Zentralkanals, im besonderen im Bereich der Gliose liegen, 
zeigen ihre Wande die Neigung zur fibrosen Verdickung. Die Lichtung wird 
dabei kaum beeinfluBt, irgendwelche Zeichen entziindlicher Veranderung fehlen. 
Irgendein wesentlicher UntergangsprozeB ist hier im Gewebe des Riickenmarkes 
seIber nicht nachzuweisen. Der Gliawall enthalt keine Markscheidenreste. 

1m unteren Brustmark tritt jetzt aber eine ganz neue Veranderung der Wand 
auf. Sie wird auf eine scharf begrenzte Flache hin mit Bindegewebe ausgekleidet, 
das einen welligen Verlauf zeigt und sich in flachen, arkadenartigen Bogen von 
der darunterliegenden Glia abhebt. Es reicht, wie die Abb. 98 zeigt, nach beiden 
Seiten scharf bis an die Stelle heran, wo der Epithelbesatz wieder beginnt, der 
im Bereich des Bindegewebes selbst fehlt. Gerade diese bindegewebige Auskleidung 
der RiickenmarkshOhle hat zu mannigfachen SchluBfolgerungen und Spekulationen 
Veranlassung gegeben. Vor aHem ist immer wieder der Gedanke aufgetaucht, 
in ihm ein .Zeichen einer EntwicklungsstOrung zu sehen, dadurch bedingt, daB 
bei der Raphestorung mesenchymale Anteile in die Tiefe verlagert und so zum 
AbschluB der Hohle mit verwendet werden. In unserem Fall straft zunachst 
schon die Lokalisation diese SchluBfolgerung Liigen. Die mesenchymale Ver­
schleppung konnte mit der Entstehung der Raphe zusammen nach der iiblichen 
Ansicht nur von hinten her erfolgen. In unserem Fall ist der Bindegewebssaum 
auf eine kurze Strecke der vorderen Wand beschrankt, wahrend die Hinterwand 
ein vollig normales Ependym tragt. Das laBt sich entwicklungsgeschichtlich 
nicht erklaren, spricht vielmehr dafiir, daB hier eine sekundiire mesenchymale 
Reaktion auf dieselbe Einwirkung hin vorliegt, die an anderen Stellen zur Glia­
wucherung gefiihrt hat. Warum hier Bindegewebe 1 Einmal werden wir es 
hier wahrscheinlich mit einem besonders alten Wanddefekt des Zentralkanals zu 
tun haben, und zweitens werden wir, zunachst vermutungsweise, uns die Vor­
steHung machen, daB hier aus einem rein lokalen Grunde mesenchymale Elemente 
der BlutgefiifJe mit der Einwirkung der Liquors in Beriihrung gekommen sind und 
nun auf diese in iihnlicher Weise reagieren wie sonst die Glia. 

Daran, daB der eben beschriebene Hohlraum sich vom Zentralkanal ableitet, 
kann wohl kein Zweifel sein; daB hier, wie das gelegentlich bei syringomyelischen 
Hohlen angenommen wird, in einem primaren gliosen ZerfaHsherd sekundar 
eine Epithelialisierung durch Umwandlung von GliazeHen in ependymale 
Elemente oder durch Dberwachsen von Ependym vom Zentralkanal her ent­
standen sei, ware eine so gesuchte Erklarung, daB sie schon nach der ganzen 
Form und Lokalisation des Hohlraumes abgelehnt werden muB. 

Ich mochte aber schon hier auf einen weiteren Punkt hinweisen. Ich konnte 
mir vorstellen, daB epitheliale ZeHen in einen Hohlraum, mit dem sie in Ver­
bindung geraten, hineinwachsen; ich kounte mir auch vorsteHen, daB Gliazellen 
eine Form annehmen, daB sie an Ependymzellen erinnern. Aber ich kann mir 
nicht denken, daB solche neugebildeten Zellen in allen Eigenschaften mit voll­
wertigen Ependymzellen iibereinstimmen, daB sie vor aHem Oilien und Ependym­
fasern enthalten und Zeichen der Sekretion aufweisen. Ich glaube, einmal an einer 
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anderen Stelle gewisse regeneratorische Wucherungen der Ependymzellen 
gesehen zu haben; sie hatten aber einen vollig atypischen, sofort erkennbaren 
Charakter und unterscheiden sich deutlich von den Zellen, die einen kindlichen 
offenen Zentralkanal mit funktionierendem Epithel bekleiden. Solche Bilder 
sind aber Raritaten. 1m allgemeinen scheint das Ependym, wenigstens im Alter 
des Erwachsenen, keine Neigung zur Regeneration mehr zu haben. Zellen, die 
zugrunde gehen, werden nicht mehr ersetzt. Wir werden daher das richtige 
treffen, wenn wir in Hohlraumen des Riickenmarkes Epithelzellen, die alle Eigen­
schaften echter Ependymzellen tragen, als Reste solcher auffassen, nicht als 
irgendwie neu gebildete Zellen. 

1m oberen Brustmark zeigt unser Fall 14 schlieBlich noch eine echte syringo­
myelische Hohle. Sie steht mit dem Zentralkanal nicht in Verbindung, tragt kein 
Epithel. Aus ihrem Aussehen ist nicht zu entscheiden, ob sie aus einem Divertikel 
des Zentralkanals entstanden ist oder mit diesem nichts zu tun hat. Wand und 
Inhalt entsprechen aber so weitgehend der vorher yom Zentralkanal beschriebenen 
Bildung, daB wohl doch die groBere Wahrscheinlichkeit dafiir spricht, daB wir 
es mit einem entsprechenden Vorgang zu tun haben. Wir werden in anderen 
Fallen sehen, daB sich auch Beweise dafiir finden. Auch diese Hohle tragt in 
einem kleinen Teil ihrer Wandung eine bindegewebige Auskleidung. 

ZusammengefaBt zeigt dieser Fall also eine Kombination einer M yelolyse, 
Gliose und Syringomyelie. Bei der Verandernng um den Zentralkanal ist die 
gliotische Wucherung sicher etwas Sekundares, bei der Hohlenbildung werden 
wir in Analogie dasselbe annehmen miissen. 

Der Fall 15 zeigt die ausgeprdgteste Form einer Hydromyelie. DaB die in 
Abb.99 dargestellte Hohle der erweiterte Zentralkanal ist, darauf deuten die 
an den verschiedensten Stellen nachweisbaren Ependymzellen hin. Sie zeigen 
so typische Formen mit Cilien- und Faserbildungen, daB sie nur als echte Epen­
dymzellen angesehen werden konnen. In diesem Fall hat die starke Erweiterung 
des Zentralkanals eine lebhafte reaktive Wucherung der Glia hervorgerufen. 
Sie besteht aus einem dichten Fasergewirr mit wenigen Zellen. Auffallend sind 
die Riesengliazellen mit unzahligen, sehr gut darstellbaren Fortsatzen, die in 
das Fasergewirr unregelmaBig eingestreut sind. Die Fasermasse geht ohne 
scharfe Grenze in die Umgebung iiber, zeigt nirgends ein verdrangendes Wachs­
tum, zeigt kein tumorartiges Bild, sondern ist offenbar durch die mechanische 
Beanspruchung entstanden. Merkwiirdig ist, daB trotz des weitgehenden Epen­
dymverlustes eine Aufquellung der Glia oder eine zellige Wucherung, wie sie 
friiher beschrieben wurde, nirgends zustande gekommen ist. Ich mochte an­
nehmen, daB hier die feste gliose Kapsel schon gebildet war, bevor es zum 
Ependymverlust kam, und halte den letzteren sogar zum Teil fUr postmortal 
oder wenigstens kurz vor dem Tode entstanden. 

Diese Hohlenbildung macht sehr rasch einer ungefahr normalen Weite des 
Zentralkanals Platz. Aber jetzt taucht plOtzlich dicht neben dem Sept. post. 
im Hinterstrang ein Hohlraum auf, der ganz dem des vorigen Falles entspricht. 
Er ist wie dieser nach allen Seiten von Glia umgeben, hat keinen Zusammenhang 
mit dem Zentralkanal und entspricht dem typischen Bild syringomyelischer 
Hohlen mit glioser Wand, fiir die ja vielfach die Unabhangigkeit yom Zentral­
kanal als charakteristisch angesehen wird. In diesem Fall ist aber nun in der 
dem Zentralkanal nahen Wandhalfte der Hohle eine eindeutige Auskleidung 
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mit Ependym nachzuweisen, so daB nach linserer Auffassung die Hohlenbildung 
zum mindesten in ihrem zentralen Teil mit dem Zentralkanal in Zusammenhang 
gebracht werden muB. Entweder handelt es sich einfach urn ein Divertikel des 
Zentralkanals, dessen Epithel zugrunde gegangen ist, oder es lag wenigstens 
ein Ausliiufer des Zentralkanals vor, von dem aus es nach Epithelverlust zu einem 
spaltfOrmigen Einbruch in die Substanz des Riickenmarkes gekommen ist, wie 
wir das auf der anderen Seite in einem weiter unten gelegenen Abschnitt an­
nehmen miissen. 

Nachdem voriibergehend der Zentralkanal fast normale Verhaltnisse gezeigt 
hat, beginnt im oberen Brustmark eine neuerliche Erweiterung, die etwa in der 
Mitte des Brustmarkes zu einer richtigen Hohlenbildung wird. Diese unter­
scheidet sich aber sehr wesentlich von der Hydromyelie des Halsmarkes. 
Auch sie ist zwar als Erweiterung des Zentralkanals aufzufassen. Die Wand 
ist aber von einer eigenartigen, unregelmaBig zackig begrenzten Kontur. Von 
allen Seiten schieben sich vorspringende Pfeiler in das Innere vor, die sogar 
als Balken den Hohlraum durchziehen konnen und so auf Querschnitten scheinbar 
isoliert im Innern des Hohlraumes liegen. DaB primar eine Hydromyelie vorlag, 
dafiir sprechen wieder die Ependymreste, die sich in den Buchten der Hohlen 
finden. Auch sie tragen wieder Cilien und sind mit Ependytnfasern ausgestattet. 
Der groBte Teil der Innenauskleidung ist aber frei von Epithel. 

Was bedeuten nun die Pfeiler- und Balkenbildungen ~ Sie bestehen gewohnlich 
aus einem zentralen BlutgefaB, das von Glia und markhaltigen Nervenfasern 
umgeben ist. Das heiBt, sie sind als Reste untergegangener Rilckenmarkssubstanz 
anzusehen, oder, anders ausgedriickt, es sind ausgesparte, stehengebliebene Reste 
der Wand, zwischen denen es zu einer weitgehenden "Ulceration" der Hohlen­
wand und ihrer Umgebung gekommen ist. Sie entsprechen gleichsam den Balken 
und Strangen, die sich in einer Lungencaverne finden. Und wie diese dadurch 
zustande kommen, daB das widerstandsfahigere Gewebe dem UlcerationsprozeB, 
der von innen nach auBen wirkt, standhalt, so miissen wir auch sie als Uber­
reste einer Gewebsauflosung ansehen, die von innen her die Wand der Hydro­
myelie eingeschmolzen hat. 

Es handelt sich hier also urn einen echten Ubergang von Hydromyelie zu 
Syringomyelie. Und die widerstandsfahigen Anteile sind jeweils die in der 
Hohlenwand verlaufenden BlutgefaBe mit dem sie umgebenden Gewebe von 
Glia und Markscheiden. Wie weitgehend der EinschmelzungsprozeB hier gegangen 
ist, sieht man an der vollstandigen Zerstorung der vorderen Commissur, die ja 
sonst in der Regel bei Hydromyelie kaum beeintrachtigt ist. 

Von diesem zentralen Hohlraum aus schiebt sich nun eine spaltformige Hohle 
in dem einen Hinterhorn bis fast zur Wurzeleintrittszone vor (Abb. 102). Die 
Wand der Hohle wird wieder von Glia gebildet. Eine bindegewebige Aus­
kleidung ist iiberhaupt in diesem FaIle nirgends nachweisbar, obwohl doch die 
Veranderung wesentlich groberer Natur ist als im vorigen Fall. Das spricht 
wiederum dafiir, daB die bindegewebige Umwandlung der Hohlenwand etwas 
Sekundares ist, was erst nach sehr langem Bestehen der Hohle eintritt. In 
unserem Fall, der ja ein 6jahriges Kind betrifft, hat die Zeit offen bar noch 
nicht ausgereicht, solche Veranderungen entstehen zu lassen. 

Wie sollen wir uns nun diese Spaltbildung erklaren ~ DaB bei ihr ein Zugrunde­
gehen von Riickenmarkssubstanz eine Rolle spielt, dafiir sprechen wieder Balken-
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bildungen, die sich im Innern des Spaltraumes finden. Eine Epithelauskleidung 
ist nirgends zu sehen, auch nicht in den verschiedensten seitlichen Buchten und 
Nischen, in denen sich ja sonst die Epithelien am besten halten. Ich mochte es 
deshalb fiir unwahrscheinlich halten, daB hier ein primares Divertikel vorliegt, 
sondern denke eher daran, daB durch einen Epitheldefekt in der groBen Hohle 
der Liquor in das Riickenmarksgewebe eingedrungen ist und sich einen Sickerweg 
in das Hinterhorn gewilhlt hat. 1m Bereich dieser SickerstraBe ist die Gewebs­
auflosung erfolgt, als deren Ergebnis wir jetzt die Spaltbildung vor uns sehen. 

Fall 16 zeigt wiederum seinen Ursprung aus einer Dysraphie mit Hydromyelie: 
Breit ausladender Zentralkanal mit ausgesprochener Ependymauskleidung, 
stellenweise verdoppelt, mit einer Zwischenwand, die von einer engen Ver­
bindungsoffnung zwischen den beiden Kanalen durchbrochen ist. Das erhaltene 
Ependym zeigt in beiden Hohlraumen die fUr das Ependym spezifischen Beson­
derheiten der CiIien und Ependymfasern. An den Stellen, wo das Epithel fehlt, 
die immer wieder beobachteten Folgeerscheinungen: In dem einen Auslaufer 
Aufquellung und Verfliissigung der umgebenden Riickenmarkssubstanz, die hier 
iiber den aufgelockerten gliOsen Mantel hinausgeht und UntergangsbiIder der 
Markscheiden erkennen laBt: Myelolyse. Auf der anderen Seite bindegewebige 
Auskleidung des Hohlraumes. Nach auBen lassen sich zwar gelegentlich auch 
noch gewisse Auflosungserscheinungen erkennen, doch sind diese im allgemeinen 
wesentlich geringfiigiger als im bindegewebsfreien Teil: Die bindegewebige 
Tapete sichert das umliegende Riickenmarksgewebe vor der weiteren Zerstorung. 
Sie stellt also eine SchutzmaBnahme des Korpers gegen ein Fortschreiten des 
myelolytischen Prozesses dar. Wie die Beschreibung erkennen laBt, kann man 
sich hier auch ein Bild machen, woh-=r das Bindegewebe seinen Ursprung nimmt. 
Feinere und grobere BlutgefaBe mit verdickter, faserig veranderter Wand treten 
von auBen her mit diesem Bindegewebe in unmittelbare Beriihrung. Sie sind 
von der Au£losung verschont geblieben und haben auf die Einwirkung des 
Liquors mit Wucherung der Adventitia reagiert. Und von dieser aus ist offenbar 
das Bindegewebe gebildet worden, das wie eine Tapete die innere Flache der 
Hohle iiberzieht. Ein besonders schones Beispiel der Gewebsau£losung bringen 
die Abb. 108, llO, lli yom Halsmark: Hier gewinnt man unmittelbar den 
Eindruck, daB die aus dem Zentralkanal stammende Fliissigkeit sich durch 
die Liicken der Wand in das umgebende Gewebe vorschiebt, dieses durchsetzt, 
zur Aufquellung und schlieBlich zur Ver£liissigung bringt. Die Fliissigkeit drangt 
sich wie ein feiner Sickerstrom zwischen Gliazellen und Markfasern vor und 
bringt im Endstadium beides zum Zerfall. Hier ist der ProzeB ganz of£enbar 
noch im Fortschreiten begriffen. Es fehlt daher eine eigentliche Gliose, und es 
fehlt die mesenchymale Wucherung. Wir miissen uns die Gliaverhaltnisse etwa 
folgendermaBen denken: Dysraphie allein fUhrt nur zu einem, zwar in seiner 
Ausdehnung dem Zentralkanal angepaBten, aber sonst normalen Gliamantel. 
Starkere Hydromyelie hat eine Verbreiterung der faserigen Gliahiille zur Folge, 
die gelegentlich mit Bildung von Riesengliazellen einhergeht, aber sonst keinen 
besonderen Kernreichtum, keine Wucherungserscheinungen zelliger Art zeigt. 
Kommt es zur groberen Myelolyse, so wird zunachst der vorhandene Gliamantel 
aufgelost, dann greift der Au£losungsprozeB auf das umgebende Nervengewebe 
iiber. Diesem Au£losungsprozeB halten am besten die BlutgefaBe mit dem sie 
umgebenden Gewebe der Glia und Markscheiden stand. So bleiben sie als 
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Balken stehen, wahrend rings in ihrer Umgebung die Gewebszerstorung fort­
schreitet. Ja, sie konnen allmahlich so vollstandig umwaschen werden, daB sie 
als freie Strange streckenweise den offenen Hohlraum durchziehen. 

Von diesen in den Bereich des Auflosungsprozesses einbezogenen BlutgefaBen 
geht dann auch eine mesenchymale Wucherung aus, die entweder auf die Adven­
titia der GefaBe beschrankt bleibt und hier zu einer Fibrose fiihrt, oder' sich 
weiter ausbreitet und die Neigung zeigt, den Hohlraum mit einer bindegewebigen 
Auskleidung zu iiberziehen. Niemals haben wir bisher diese Bindegewebsbildung 
als etwas Primares erkennen konnen. Sie trug iiberall den Charakter einer 
sekundaren Anpassungserscheinung, die wohl noch mehr als die Glia imstande 
ist, eine weitere Gewebsauflosung zu verhindern. 

Die M yelolyse kann, wohl besonders, wenn sie sehr langsam vor sich geht, 
eine zellig-faserige W ucherung der umgebenden Glia auslOsen, so daB sich urn 
die Auflosungszone herum ein zweiter zellreicher Gliamantel bildet, der unter 
Umstanden imstande ist, der weiteren Auflosung Einhalt zu tun. Wird der 
ganze innere Bezirk aufgelost, der auBere Gliawall aber nicht mehr angegriffen, 
so ist der Hohlraum von einer derb-faserigen Gliamasse umgeben, die von Auf­
losungsprozessen nichts mehr erkennen laBt. Ja, es kann sich wohl jetzt die 
Gliose nach innen zu vorschieben und den Hohlraum allmiihlich verkleinern. Das 
wird besonders dann eintreten, wenn die Liquorbildung infolge von Untergang 
des Ependyms oder Atrophie der Zellen nachliiBt und so der Wachstumsdruck 
der Glia starker wird als das Auflosungsvermogen des Liquors. Unter Umstanden 
kann die wuchernde Glia auch eine Abschniirung eines A usliiufers der Zentral­
kanalhOhle herbeifiihren. 1st dieser Auslaufer schon vorher frei von Ependym 
gewesen, so wird er jetzt keine weiteren Fortschritte machen, sondern unter 
Umstanden in eine solide Gliose umgewandelt werden konnen. 

Wenn auch als Ausgangspunkt die infolge Dysraphie vergroBerte und oft 
erweiterte Hohle des Zentralkanals gedacht ist, so halt sich die Myelolyse doch 
nicht mehr an irgendwelche entwicklungsgeschichtlich bedingte Anomalien. 
Ihr verfallt, was der Einwirkung des Liquors infolge Fehlens des Ependyms 
unmittelbar ausgesetzt ist. Da das Ependym sich aber in der Regel im vorderen 
Bezirk der Wand besser halt, als hinten, bleiben meist vordere Commissur und 
Vorderhornern von der Auflosung verschont. Und da andererseits Divertikel­
bildungen sich besonders gern in das Sept. post., die Hinterstrange und Hinter­
horner vorschieben, wie z. B. die Untersuchungen von PICK gezeigt haben, und 
hier aus irgendwelchem Grunde die gr6Bte Neigung zum Untergang des Epen­
dyms besteht, sehen wir hier auch die Hauptneigung zur Myelolyse und H6hlen­
bildung. 

DaB auch die Vorderhorner angegriffen werden konnen, zeigt unser Fall 16. 
Wie aus den Abb. 107 und 109 hervorgeht, sind hier die basalen Teile der Vorder­
horner (besonders der einen Seite) ziemlich weitgehend in den UntergangsprozeB 
einbezogen. 

Hohlenbildungen mit glioser Wand sind aber nicht immer Teile des ZentraI­
kanals oder seiner Auslaufer, sondern k6nnen auch wohl ein direktes Ergebnis 
der Gewebsauflosung sein, wenn ein Liquorstrom sich durch eine Ependymliicke 
in das umgebende Gewebe vordriingt und sich in diesem sein eigenes Bett wiihlt. 
Dann steht dieser Hohlraum wohl irgendwo zu irgendeiner Zeit mit dem ependym­
tragenden Zentralkanal in Verbindung, ist aber seIber nicht ein priiformierter 
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Teil desselben, sondern einem Fistelgang vergleichbar, der sich aus einer Epen­
dymhohle in der Richtung des geringsten Widerstandes den Weg nach auBen 
sucht. Auch hierfiir scheint die graue Substanz der Hinterhorner besonders 
geeignet zu sein, wie die Beispiele der Riickenmarksblutungen zeigen, die sich 
ebenfalls gern an diese Leitbahnen halten und so den ganzen hinteren Abschnitt 
der grauen Substanz durchsetzen. 

Unser Fall 16 zeigt schlieBlich noch eine isolierte Gliose im Sept. post. mit 
fliigelformigen Fortsatzen in die beiden Hinterstrange hinein. Sie ist vermutlich 
aus einem kleinen Divertikel des Zentralkanals entstanden, das sich yom Zentral­
kanal abgeschniirt, aber bald sein Epithel verloren hat. Die beiden scheinbar 
selbstandigen Hohlraume in den Hinterhornern hangen mit der HaupthOhle 
zusammen, nur ist in Abb. 112 der Zusammenhang mit ihr nicht getroffen. 

Das Verhiiltnis von Ependym, Glia und Bindegewebe zeigt auch sehr deutlich 
unser Fall 17 im oberen Halsmark (Abb. 113). Der groBe, quergestellte Hohlraum 
entspricht dem ungeniigend reduzierten Zentralkanal. In seinem mittleren Teil 
tragt er vorn noch Ependym. Die Wand ist hier kaum von der eines normalen 
Zentralkanals zu unterscheiden. Aber dieser Ependymbesatz ist auf eine schmale 
Zone begrenzt. Schon gegeniiber, in der Hinterwand, fehlt er. Hier sehen wir 
eine gliose Masse sich in die beiden GOLLSchen Strange vorschieben. Sie ist 
im Innern nahe der Zentralkanalhohle hohl, enthalt also eine kleine, wenn auch 
wenig scharf begrenzte Ausbuchtung des erweiterten Zentralkanals, zeigt aber 
eine sehr massive Gliawand, die innen noch gewisse Auflosungsvorgange erkennen 
laBt. Der VerfliissigungsprozeB ist hier also noch im Fortschreiten begriffen. 
Eine bindegewebige Auskleidung, die wir doch gerade in diesem Gebiet erwarten 
miiBten, wenn sie sich entwicklungsgeschichtlich erklaren lieBe, fehlt. Das ist 
deshalb besonders eindrucksvoll, weil sie hier im Sept. post. bindegewebige Ziige 
mit Chromatophoren fanden, die wir in der Tat als Zeichen einer dysraphischen 
Storung mit Beteiligung des mesenchymalen Anteils deuten miissen. Es ware 
also "versprengtes" Bindegewebe vorhanden gewesen, das Gelegenheit gehabt 
batte, sich an der Entwicklung der Hohle zu beteiligen. Es ist dies iibrigens 
der einzige Fall meines ganzen Materials, in dem ich eine solche Bindegewebs­
ansammlung im Sept. post. nachweisen konnte. 

Die Bindegewebsauskleidung ist dagegen in sehr schoner Auspragung vor­
handen im Bereich der seitlichen Auslaufer, allerdings auch hier nur insoweit, 
als ihnen eine Ependymauskleidung fehlt. 1m iibrigen zeigt sowohl hinten als 
seitlich die Wand den typischen Gliaaufbau eines alteren myelolytischen Gebietes. 
Auch Balken- und Strangbildungen fehlen nicht. Sie liegen in besonders deut­
licher Form im unteren Halsmark vor. Hier hat sich der ganze quergestellte 
Hohlraum yom Zentralkanal abgeschniirt. Der letztere ist nur noch als obli­
terierter Zellhaufen zu erkennen. Der Zentralkanal ist also im oberen Halsmark 
urspriinglich einfach, wenn auch seitlich weit ausladend gewesen, im unteren 
Hals- und Brustmark war er bei der Riickbildung verdoppelt, eine Verbindung 
zwischen beiden Hohlen bestand nur im oberen Halsmark. Dann hat sich im 
unteren Teil der ventrale Abschnitt verschlossen, wahrend der dorsale offen 
blieb und seine Verbindung mit dem offenen Lumen der oberen Abschnitte 
bewahrte. 1m untersten Halsmark tritt eine Hohlenbildung im Hinterstrang­
gebiet auf, die aber mit der quergestellten Hohle der oberen Abschnitte in offener 
Verbindung steht. Das Bild entspricht also mehr der Abb. 113. Diese Form 
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der Hohlenbildung halt sich dann in weiten Teilen des Brustmarks. In den 
meisten Hohlen ist das Bindegewebe an der Auskleidung mit beteiligt, nur in 
den tiefsten, wahrscheinlich jungsten Abschnitten fehlt es, so daB hier eine 
reine Gliose die Hohle begrenzt. Es hat also wahrscheinlich ursprunglich eine 
sehr ausgepragte Dysraphie mit komplizierter und verzweigter Gestalt des 
Zentralkanals vorgelegen. Das Ependym ist weitgehend zugrunde gegangen, 
nur im oberen Halsmark als sezernierendes Epithel erhalten geblieben. 

Auffallig ist, daB gerade der normal angelegte Teil des Zentralkanals der 
Obliteration verfiel, wahrend im dysraphischen die Verodung ausblieb. Das 
laBt wiederum daran denken, daB ein Zusammenhang zwischen Dysraphie und 
Ependymfunktion besteht: Der ungenugend zuruckgebildete (dysraphische) 
Zentralkanal behalt die sekretorische Funktion seines Ependyms und tragt 
dadurch die Gefahr der Myelolyse in sich. Die Dysraphie ist also in der Tat die 
eigentliche Grundlage der Syringomyelie, wenn auch in einem neuen Sinn, nicht 
in der Form, wie BIELSCHOWSKY und UNGER das annehmen. 

Der Fall 18 verdient dadurch eine besondere Erwahnung, daB hier eine 
besonders starke Zerstorung des einen Vorderhornes und Vorder- und Vorder­
seitenstranges eingetreten ist, so daB dadurch das Riickenmark eine vollig 
unsymmetrische Form erhalten hat. Sonst ist die quergestellte Hohlenbildung 
von dem fruher Besprochenen nicht wesentlich verschieden. Sie ist fast durch­
weg mit einer bindegewebigen Membran ausgekleidet. Epithel ist im Brustteil 
nur in ganz sparlichen, flachkubischen Resten erhalten, nach oben zu steht 
aber der Hohlraum mit einem Epithel tragenden Zentralkanal in offener Ver­
bindung. 

Die vordere Commissur ist auf breite Strecken hin zugrunde gegangen. 
Der Hohlraum wird unmittelbar von der Pia des Sept. ant. begrenzt, dessen 
Bindegewebe sich in das des Hohlraumes verfolgen laBt, wahrend wiederum das 
Sept. post. an der Bindegewebsbildung unbeteiligt ist. 

Hier haben wir es also offenbar mit einem dysraphischen, seitlich breit 
ausladenden Zentralkanal zu tun, des sen Wande, hier besonders die vordere, 
einer weitgehenden Myelolyse verfallen sind. 

Der Fall 19 ist ein Beispiel fUr eine sehr ausgepragte Syringomyelie, bei der 
zunachst einmal das Auffalligste ist, daB in der Krankengeschichte von irgend­
welchen Krankheitserscheinungen nichts beobachtet wurde. Das hangt ja wahr­
scheinlich damit zusammen, daB die Kranke an einem Genitalcarcinom litt und 
diese Erkrankung so stark im Vordergrund stand, daB auf zentral-nervose 
Erscheinungen nicht weiter geachtet worden ist. Die Betonung dieses Faktors 
erscheint mir aber deshalb von Wichtigkeit zu sein, weil von neurologischer 
Seite immer wieder darauf hingewiesen wird, daB man nur diejenigen FaIle als 
Syringomyelie bezeichnen solI, die auch die charakteristischen klinischen Sym­
ptome bieten. Wenn wir uns auf diesen Standpunkt stellen, dann werden wir, 
ganz allgemein gesagt, iiber Anfangsstadien von Krankheiten niemals etwas 
aussagen konnen. Denn die meisten der schleichend verlaufenden Krankheiten 
sind ja nun einmal dadurch charakterisiert, daB sie erst verhaltnismaBig spat 
fur den Kliniker bemerkbar werden. DaB im iibrigen die weitgehende Zerstorung 
gerade des Vorderhornapparates in Fall 18 vollkommen symptomlos gewesen 
ware, wenn genau auf Ausfallserscheinungen geachtet worden ware, halte ich 
fur unwahrscheinlich. 
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Anatomisch mochte ich auch hier zunachst als sicher herausstellen, daB die 
Spalt- und Hohlraumbildung aus dem Zentralkanal selbst hervorgegangen ist. 
Wenn der Spaltraum auch auf groBe Strecken von einer bindegewebigen Tapete 
ausgekleidet ist, und so weite (offenbar sekundare) Veranderungen seiner Wand 
zeigt, daB diese mit einem Zentralkanal kaum noch irgendwelche .Ahnlichkeit 
hat, so sehen wir doch an den verschiedensten Stellen immer wieder, meist auf 
kiirzere Strecken, ein typisches Ependym erhalten. DaB es sich urn ein solches 
handelt, dafiir sprechen die sehr charakteristische Basalfaserbildung und die 
hier und da auftretenden Cilien, die allerdings hier starker als in friiheren Fallen 
zuriicktreten. 

Es mag allerdings dahingestellt bleiben, ob samtliche Verzweigungen des 
sehr kompliziert gebauten Kanal- und Hohlensystems wirklich urspriinglichen 
Divertikeln des Zentralkanals entsprechen. Es kann vielmehr diese oder jene 
Nebenhohle auch durch den friiher geniigend dargestellten AuflosungsprozeB 
zu erklaren sein, der durch Liicken des Zentralkanalependyms und fistelahnlich 
ausstromenden Liquor zustande gekommen ist. Aber der Haupthohlraum ist 
mit Sicherheit aus dem Zentralkanal herzuleiten. 

Das heiBt also: Die Syringomyelie muB auch in diesem Fall aus einer 
Hydromyelie bzw. Dysraphie mit Myelolyse der Wand hergeleitet werden. 

Mit den friiheren Befunden iibereinstimmend ist die Struktur der Wand. 
Innen ist sie weitgehend von Bindegewebe gebildet, das im Bereich der Haupt­
hohle nur dort verschwindet, wo sich Reste von Ependym gehalten haben. Nach 
auBen von ihr sahen wir einen sehr unregelmaBig breiten Wall faseriger Glia 
mit maBig reichlichen, regelmaBigen Astrocyten, die in Faserpraparaten ihre 
engen Beziehungen zu den Gliafasern erkennen lassen. In einzelnen Abschnitten, 
die anscheinend noch jiingerer Natur sind, fehlt die bindegewebige Wand, und 
die Glia selbst kleidet den Hohlraum aus. Dann zeigt sie in der Regel innen 
wieder die bekannten Auflockerungsprozesse, wahrend sie auBen von mehr 
straffen, faserreichem Charakter ist. Es scheint also auch hier so, als wenn die 
Gliose der bindegewebigen Auskleidung vorausgeht. 

Diese ist wiederum von irgendwelchen mesenchymalen Einsprengungen 
des Sept. post. vollig unabhiingig. Das letztere zeigt iiberhaupt in diesem Fall 
keine Beteiligung an dem ganzen Vorgang. Dagegen sieht man an den ver­
schiedensten Stellen unmittelbare Beziehungen zwischen den in der Gliawand 
iibriggebliebenen BlutgefaBen mit ihrer verdickten Adventitia und der Binde­
gewebsauskleidung der Hohle. Man kann ohne weiteres sagen, daB diese Adven­
titia direkt in die Bindegewebstapete iibergeht, und kann daraus den SchluB 
ziehen, daB sich die letztere wahrscheinlich aus der Adventitia der GefaBe 
entwickelt hat. 

Sehr hochgradig sind die myelolytischen Prozesse. Das ist hier deshalb 
auffallend, weil es sich doch offen bar um einen alteren ProzeB handelt, wie 
aus der starken Beteiligung des Bindegewebes hervorgeht. Man kann auch 
nicht sagen, daB etwa nur die Teile der Hohlraumbildung progrediente Tendenzen 
erkennen lassen, die noch nicht von Bindegewebe ausgekleidet sind. Sondern 
auch in der Umgebung der mesenchymal gedeckten Wandteile macht der Auf­
losungsprozeB noch sehr lebhafte Fortschritte. Das zeigen hier ganz besonders 
die Vorderhorngebiete, die in ganz ungewohnlicher Form in Zerfall begriffen 
sind (Abb. 121 und 126). Die Markscheiden sind weitgehend zerstort, Gliazellen 
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sind nul' sparlich zu sehen, nur die Ganglienzellen haben sich gelegentlich merk­
wiirdig lange gehalten. Die Zerstorung geht so weit, daB in del' Umgebung des 
eigentlichen Hohlraumes auBerhalb seiner bindegewebigen Membran richtige 
neue Zerfallshohlen entstanden sind, die ohne eigene Wand yom zerfallenen 
Riickenmarksgewebe umgeben sind. Dieser Befund erklart uns fUr weiter 
fortgeschrittene FaIle von Syringomyelie, daB tl'otz der Abdichtung durch das 
Bindegewebe der ganze ProzeB noch progrediente Tendenzen hat. Vergleicht 
man allerdings die Stelle del' fortschreitenden Auflosung mit denen, in denen 
die Zerstorung offenbar mehr zur Ruhe gekommen ist, so sieht man, daB eine 
weitere Zerstorung hauptsachlich dort auf tritt, wo die Bindegewebslage noch 
sehr diinn ist, meistens nur aus einem einzelnen hauchdiinnen Faserchen besteht. 
Sobald sich erst eine dickere, vielschichtige Lage von Bindegewebsfasern gebildet 
hat, ist von einem Fortschreiten des Prozesses in del' Regel nichts mehr zu sehen. 
Das Bindegewebe stellt also wohl doch, wenn es eine gewisse Dicke erreicht, 
einen Schutz des Riickenmarksgewebes vor weiterer Zerstorung yom Innern 
des Hohll'aumes aus dar. 

Sehr auffallend ist weiterhin hier die besonders starke Mitbeteiligung del' 
Vorderhorner. Dabei muB daran festgehalten werden, daB die eigentliche, 
offenbar primare Spaltbildung sich in querer Achse, der Lage des Zentralkanals 
entsprechend, entwickelt hat und sich von hier in die Hinterhorner vorschiebt, 
d. h. also diejenige Ausbreitung zeigt, die fiir die SyringomyeliehOhlen charak­
teristisch ist. Die kuflosung im Vorderhorn ist offen bar eine spatere, zusatzliche 
Veranderung. Ich mochte fast annehmen, daB in diesem Gebiete sich relativ 
lange ein Ependym erhalten hatte, das einen Schutz des Riickenmarksgewebes 
gegen die Einwirkungen des Liquors darstellte. So lange das Ependym erhalten 
war, blieb hier die Gliawall- und Bindegewebsschutzbildung aus, wahrend die 
seitlichen und hinteren Teile del' Hohlraume sich mit einer Gliabindegewebshiille 
umgaben. Als dann sekundar auch das Ependym del' Vorderwand zerfiel, konnte 
sich hier die Einwirkung des Liquors starker bemerkbar machen und griff somit 
auf diesen ungeschiitzten Teil iiber. 

Wir haben also eine Dysraphie, die sich in del' sehr wenig reduzierten GroBe 
und komplizierten Verzweigung des Zentralkanals zu erkennen gibt, mit einer 
teilweisen Erhaltung des funktionierenden Ependyms und einer weitgehenden 
Myelolyse, die schlieBlich zum Bilde del' vollentwickelten Syringomyelie gefiihrt 
hat. Auch daB del' Zentralkanal in vielen Teilen des Riickenmarkes als solcher 
zu erkennen ist, meist sogar in obliteriertem Zustand, spricht dafUr, daB urspriing­
lich ein dysraphisch verzweigter Zentralkanal vorlag, von dem del' vordere 
Anteil zur Obliteration kam, wahrend die nicht reduzierten Anteile die weitere 
Umbildung zur Syringomyelie durchmachten. 

Einen wesentlich mehr abgeschlossenen ProzeB zeigt Fall 20. Hier ist del' 
Zusammenhang del' Hohlenbildung mit dem alten Zentralkanal wiederum durch 
die an verschiedenen Punkten erkennbare, eindeutige Ependymauskleidung 
erkenntlich. Die Dysl'aphie geht aus del' zeltartigen Spornbildung in das Gebiet 
del' Hinterstrange, den weit ausladenden Seitenfliigeln, die sich bogenformig 
in die Hinterhorner vorschieben und del' Verdoppelung des Kanals im Halsmark­
gebiet hervor. Denn auch hier zeigen beide Hohlraume an ihrem wenigstens 
zum Teil erhaltenen ependymalen Uberzug ihre Herkunft aus dem Zentral­
kanal. 
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Frischere Gewebsauflosungen fehlen, der ProzeB ist offenbar zu einem gewissen 
Stillstand gekommen. Die bindegewebige Auskleidung ist iiberall derb und fest, 
der Gliawall nach auBen von ihr ist teilweise sehr dicht und wird nicht mehr 
durchbrochen. 

DaB aber auch hier eine echte Syringomyelie und nicht eine einfache Hydro. 
myelie vorliegt, dafiir spricht die betrachtliche altere Zerstorung der Riicken· 
markssubstanz, von der Reste stellenweise noch als Balken und feine Strange 
im Innern des Hohlraumes nachgewiesen werden konnen. 

Zusammenfassung. 

1. Unter Syringomyelie verstehen wir eine Spalt. oder Hohlenbildung im 
Rilckenmark, die unter ZerstOrung der Rilckenmarksgewebe zustande kommt. 

2. Die Syringomyelie ist immer die Folge einer M yelolyse, sie ist gleichsam 
ihr Endzustand. 

3. Die Syringomyelie entsteht wie die einfache Myelolyse meist oder sogar 
immer auf dem Boden einer Dysraphie, d. h. einer mangelhaften Riickbildung 
des Zentralkanals. 

4. Die Hohlenqildung entsteht entweder aus dem Zentralkanal bzw. einem seiner 
Fortsatze, oder steht mit diesem wenigstens durch eine Epithellilcke in oftener 
Verbindung. 

5. Die Syringomyelie ist also entweder eine Dysraphie bzw. Hydromyelie mit 
Wandeinschmelzung, oder sie ist eine H ohlenbildung, die durch umschriebene 
Zerstorung des Rilckenmarksgewebes vom Zentralkanal her zustande kommt. 

6. Diese Wandeinschmelzung oder Zerstorung der Rilckenmarkssubstanz ist 
mit groBer Wahrscheinlichkeit auf ein Eindringen des Liquors aus dem Zentral· 
kanal in das Riickenmarkgewebe zuriickzufiihren. 

7. Die Syringomyeliehohle ist in der Regel umgeben von einem Wall faseriger 
Glia, der aber sehr verschieden dick ist und nicht an allen Stellen der Hohlen· 
bildung vorhanden zu sein braucht. 

8. Die Gliawucherung ist eine Folge der M yelolyse und damit des zur Hohlen· 
bildung fiihrenden Vorganges, nicht ihre Ursache. 

9. Die SyringomyeliehOhle ist oft, wenigstens in einem Teil ihrer Wand, von 
einer bindegewebigen Membran ausgekleidet. 

lO. Diese Bindegewebswucherung tritt erst sekundar in der Wand der Hoble 
auf und ist auf eine Wucherung des adventitiellen Gewebes der benachbarten Blut· 
gefafJe zurilckzufilhren. Sie hat mit dem dysraphischen ProzeB selbst nichts zu 
tun, sondern ist erst eine Folge der M yelolyse. 

11. Sowohl Glia· wie Bindegewebswucherung stellen Versuche des Korpers 
dar, den myelolytischen ProzefJ aufzuhalten. Ob ein syringomyelischer ProzeB 
stationar oder progredient ist, ist an dem Grad der noch im Gang befindlichen 
Myelolyse zu erkennen. 

12. Die BlutgefafJe in der Wand der syringomyelische~ Hohle zeigen regel. 
maBig eine fibrose Verdickung ihrer AufJenwand. Eine Verengerung der Lichtung 
ist in der Regel nicht nachzuweisen. Fur das Zustandekommen der Gewebsauf· 
losung spielen die BlutgefiifJe keine Rolle. 

10* 
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IV. Zentrale Gliose. 
a) Kasnistik. 

Fall 21. RM 739. S.-Nr. AH 268/37, Paul St., 52 Jahre. 
Krankengeschichte. Familienanamnese o. B. Vor einigen Jahren hochgradige Erfrierung 

der Zehen. Jetzt Magenbeschwerden. Thorax o. B. Nervensystem ohne krankhaften Befund. 
Klinische Diagnose. Lebercirrhose. 
Todesursache. Anamie, Kreislaufschwache. 
Pathologisch -anatomische Diagnose. Lebercirrhose. Oesophagusvaricen. Blutender 

Varixknoten kurz hinter der Kardia. Milztumor. Ascites. Bronchitis. Anamie der Organe. 

Abb. lao). Fall XXI. ItM 739. MUlllllich,"2 .Tahre. Gelatine, SPIELMEYER. Halsmark. Hollie ill Hinterhorn 
mit Gliawall. 

Ruckenmark. Die Veranderung ist im Brust- und Halsmark lokalisiert. 
1m letzteren findet sieh, auf engen Raum besehrankt, eine Hohlraumbildung 

in einem der Hinterhorner mit einer breiten Gliawucherung, die auf den ent­
spreehenden Hinterstrang ubergreift (Abb. 133). Die Gestalt des Hohlraumes 
und der umgebenden Gliose ist im RM- Quersehnitt birnenformig, der verjungte 
'reil reieht bis nahe an das Wurzeleintrittsgebiet. Die Wand des Hohlraumes 
besteht aus einer kernarmen, derbfaserigen, sehr gleiehmaJ3ig aufgebauten Glia. 
Eine gewisse Sehiehtung ist insofern angedeutet, als die innersten Teile etwas 
aufgequollen, die auBeren dieht und sehr faserreieh sind. Der Gliawall ist von 
einzelnen Markseheiden durehsetzt, die offen bar mit denen der umgebenden 
Strange in Zusammenhang stehen. lrgendwelehe frisehen, akuteren Verande­
rungen sind nirgends zu sehen. Die Gliakerne haben die Form der gewohnliehen 
Makroglia. Das ganze maeht den Eindruek eines vollig abgesehlossenen Prozesses. 
Ependym ist selbst,in Resten nirgends zu sehen. 

Der Zentralkanal ist vollig obliteriert und besteht aus einem Haufen von 
Ependymzellen mit Glia und einigen Markseheiden. lrgendein Zusammenhang 
zwischen dem Zentralkanal und der Hohlraumbildung besteht nieht. 
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Diese Hohlraumbildung verschwindet nach unten sehr schnell (ob sie sich 
nach oben auf die Medulla fortsetzt, ist nicht gepriift worden, da es sich auch 
hier urn einen Zufallsbefund handelt und die Medulla nicht aufgehoben wurde), 
und macht einer reinen Gliose Platz, die sich jetzt ziemlich scharf an das Hinter­
horn halt und die Strange nicht mehr beriihrt. 

Beim Ubergang in das obere Brustmark nimmt diese Gliose sehr an Masse 
zu und greift von dem betreffenden Hinterhorn auf die Hinterstrange und das 
zentrale Grau iiber. Auch hier ist die Gliamasse zellarm, derbfaserig, dicht, 
zeigt keine Aufquellungs- oder Aufhellungserscheinungen, nirgends Zellwu­
cherung. Eine Hohlraumbildung besteht nicht. Yom Zentralkanal sind stellen­
weise Reste angedeutet, ein offener Kanal besteht nirgends, aber auch der 
iibliche, bei der Obliteration entstehende Zellhaufen ist meist nicht zu sehen. 
Markscheidenreste in Form von einzelnen Fasern oder ganzen Biindeln durch­
ziehen die Gliawucherung. 

Nach der Mitte des Brustmarkes zu hort die Gliose ziemlich pli:itzlich auf 
und macht einer normalen Riickenmarksfigur Platz. 

Es handelt sich also hier offenbar urn einen ganz alten, vollig zum Stillstand 
gekommenen ProzeB. 

Zusammenfassung. Die Hohlraumbildung erinnert zwar noch an die mit dem 
Zentralkanal zusammenhangenden Hohlen, zeigt aber keine /rischen Verflus­
sigungs- oder W ucherungserscheinungen. Das Beherrschende ist Mer die Gliose, 
sowohl im zentralen Grau wie im Hinterhorn. Ob friiher auch im zentralen Grau 
einmal eine Hohlenbildung vorgelegen hat, laBt sich nicht mehr sagen. Jetzt 
ist von einer solchen nichts mehr zu sehen. 

Fall 22. RM 131. S.-Nr. 158/36, Minna S., 44 Jahre. 

Kmnkengeschichte. 
Klinische Diagnose. Schwachsinn. Zustand nach abgeheilter Encephalitis ( ?) Bronchitis. 
Todesursache. Herzschwache. 
Pathologisch-anatomische Diagnose. Eitrige Bronchitis und Bronchiolitis. Enteritis .. 

Kleine Schilddriise. Hypoplystisches Genitale. Keine Veranderungen der auBeren K6rper­
form. 

Ruckenmark. Der Halsteil des Riickenmarkes ist unverandert. Der Zentral­
kanal ist vollig obliteriert und besteht aus einer mittelgroBen Zellansammlung 
von Ependymzellen ohne altere oder neue Lichtung, mit zahlreichen dazwischen 
verfilzten Gliafasern. Die Commissuren sind gut zu erkennen. Hinter der 
hinteren Commissur besteht eine leichte dreieckige Vermehrung der Glia, die 
sich spitz auf das Sept. post. fortsetzt. 

1m oberen Brustmark, etwa in der Hohe von D2, beginnt eine massige Zu­
nahme der Glia im Bereich der Subst. grisea centralis. Sie liegt asymmetrisch. Der 
Zentralkanal ist obliteriert und in Form eines kleinen Zellhaufens (kleiner als 
im Halsmark) erhalten, ein wenig zur Seite gedrangt. Er zeigt im allgemeinen 
keine Lichtung. Die Gliose erstreckt sich in ihrem obersten Teil vornehmlich 
seitlich in die graue Zentralsubstanz, wolbt sich flach in den ventralen Abschnitt 
des einen Hinterstranges und in das entsprechende Hinterhorn vor. Die CLARKE­
schen Saulen sind zunachst noch erhalten, dann geht die eine in der glios veran­
derten Seite zugrunde. Vorderhorner unbeteiligt. Vordere Commissur bis auf 
ganz vereinzelte Markscheiden zerstort, durch Gliagewebe ersetzt (Abb. 134). 
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Das rundlich-ovale Gliafeld zeigt im Zentrum einen Hohlraum. Er tragt 
kein Epithel, sondern ist unmittelbar von der Gliamasse begrenzt und enthalt 
eine feinkorniggeronnene Masse mit einzelnen Resten von Gliafasern. Die Wand 
zeigt, wie schon bei fruheren Fallen betont, drei Schichten: Die innerste besteht 
aus feinsten Faserchen in lockerer Anordnung ohne klar erkennbare Richtung, 
mit weiten Lucken zwischen den Fasern. Sie ist sehr arm an Kernen. 1m Bereich 
dieser innersten Schicht liegen Reste des Zentralkanals, die hier stellenweise 
noch ein deutliches Lumen erkennen lassen und sich aus Zylinderzellen zusam­
mensetzen (Abb. 135). Eine Verbindung des Zentralkanallumens mit der Hohle 

Abb.131. Fall XXII. RM 131. Weiblich , 44 Jahre. Paraffin, Azan. 
Oberes Brustmark. Gliose mit zentraler Rilhle, Zerstilrung der 

vorderen Commissur. 

ist nirgends nachzuweisen. 
Nach auEen schlieEt sich 
eine sehr dichte, ebenfalls 
fast rein faserige Schicht an, 
die auch nur sehr wenige 
Kerne enthalt. Diese wird 
dann nach auEen wieder­
um von einer zellreicheren 
Schicht umgeben. An ein­
zelnen Stellen kann man 
sogar mehrfach den Wechsel 
zwischen faserreichen und 
kernreichen Schichten ver­
folgen, die sich konzentrisch 
umeinanderlegen. Unmittel­
bar an der Grenze zu den 
Hinterstrangen ist die Glia 
meist am zellreichsten. Hier 
zeigen die Zellen eine ge­
wisse palisadenfOrmige An­
ordnung. Die Kerne sind 
von sehr regelmaBiger Ge-
stalt und entsprechen den 

gewohnlichen Astrocytenkernen. Von irgendeiner Polymorphie, wie man sie in 
Gliomen findet, ist nirgends etwas zu sehen. Kernteilungsfiguren fehlen. Nach 
auEen geht die Gliamasse vollig unscharf in das umgebende Gewebe uber, indem 
verdickte Streifen glios-faseriger Substanz sich allenthalben, nach auEen allmah­
lich schwacher und zarter werdend, in die Umgebung zwischen die Markscheiden 
der Faserbundel vorschieben. So setzt sich die kompakte Gliamasse in eine 
Art Netzwerk fort, das sich in das Gebiet der Markstrange vorschiebt. Auch 
nach der grauen Substanz zu ist die auEere Abgrenzung der zentralen Gliose 
unscharf. 1m lnnern der Gliamasse sind sehr zahlreiche Bruchstucke von Mark­
scheiden in ganz unregelmaBigem Verlauf und von sehr wechselnder Breite nach­
zuweisen (Abb. 136). Fettkornchenzellen finden sich nicht. 

In den nachst tieferen Segmenten etwa D4 andert sich das Bild insofern, 
als der zentrale Hohlraum verschwindet. Er ist hier durch eine fast kernlose, 
sehr lockere Gliafaserwucherung ersetzt. Nach auEen davon kommt dann wieder 
die kompakte, dichte Gliafaserwucherung, die dem fruheren Praparat entspricht, 
nach auEen zelireicher wird und sich unscharf in die Glia der Umgebung fortsetzt. 
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Die vordere Commissur ist jetzt nicht mehr vollig unterbrochen, aber doch sehr 
stark von Glia durchsetzt. 

Der Gliastift hort dann schon vor der Mitte des Brustmarkes auf und macht 
einem normalen Riickenmarksquerschnitt Platz. 

Abb. 135. FaUXXII. RM 131. Weiblich, 44 J ahre. P araffin, VAN GIESON. Oberes Brustmarlc Olio," wit 
zentraler Rohle und Zentralkanal. Ependym zum Teil in Zerfall. 

Abb . 136. Fall XXII. RM 131. Weiblich, 44 Jahre. Gelatine, 8PIELMEYER. Brustmark. lIfarkseheidenreste 
in Gliose. 

1m ihrem unteren Abschnitt ist in einem gewissen Bereich die ganze 
zentrale Gliose von Haufen und groBen und kleinen Nestern groBer epithel­
ahnlicher Zellen durchsetzt, die vollig mit "abgewanderten" oder bei der Obli­
teration liegengebliebenen Ependymzellen identisch sind. Das ganze Bild 
erinnert jetzt an die im Abschnitt D2 beschriebenen, in denen zwar der Zentral­
kanal obliteriert ist, aber diese Obliteration sich offenbar an eine sehr mangel-



152 Die krankhaften Veranderungen des Zentralkanals. 

hafte Ruckbildung des Zentralkanals angeschlossen hat. Dadurch ist die zentrale 
"epithelial-gliose Narbe", die normalerweise als Endergebnis des Obliterations­
vorganges im Zentrum des Ruckenmarksquerschnittes ubrig bliebe, um ein 
Vielfaches vergroBert. Diese Ependymzellhaufen liegen zum Teil in unmittel­
barer Beziehung zu dem zentralsten Teil der Gliose und grenzen direkt an die 
inneren, in Auflosung begriffenen Gebiete. 

Zusammenjussung. Zellarme, sehr jaserreiche Gliawucherung (Gliose) in der 
Subst. grisea centro mit Ubergreijen auf vordere Commissur, Hinterhorn und Hinter-

Abb. 137. Fall XXIII. RM 72. Miinnlich, 67 Jahre. Paraffin, VAN GIESON. Oberes Brnstmark. Zentrale 
Gliose mit Zentralkanalresten und ausstrahlendem ]'ortsatz in einen Hinterstrang. 

strang. Zentraler Hohlraum ohne Epithelauskleidung. Zentralkanal zum Teil 
offen, aber ohne Beziehung zur Hohlenbildung. Ausgedehnte Ependymreste im 
Gliosegebiet, besonders in seinem innersten Anteil. 

Kein expansives Wachstum der Gliose, ganz allmiihlicher Ubergang zum 
normalen Gewebe, wie man das sonst in narbigen Gliawucherungen findet. 
Keine Ahnlichkeit mit einem echtem Gliom. 

Fall 23. RM 72. S.-Nr.328/36, Reinhold G., 67 Jahre. 
Krankengeschichte. Erbkrankheiten nicht bekannt. 1924 Operation wegen einge­

klemmten Nabelbruches. Jetzt mit Zeichen des Ileus erkrankt. Operation ergibt Peritoneal· 
verwachsungen mit Rezidivbauchbruch. 

Klinische Diagnose. Postoperative Pneumonie. Hochgradige Adipositas. 
Todesursache. Peritonitis. 
Pathologisch·anatomische Diagnose. Vereiterung del' Operationswunde. Diffuse fibrinose 

Peritonitis des Unterbauches. Kleinere Lungenembolie. Keine Anomalien der auBeren 
Korperform. Keine Erscheinungen des Zentralnervensystems. 

Riickenmark. Beispiel einer typischen zentralen Gliose im Brustmarkgebiet. 
1m Halsmark ist der Zentralkanal zum Teil obliteriert, zeigt aber einen 

Restkanal mit typischem Ependym. 
1m obersten Brustmark ist der Kanal offen. Das Epithel ist noch hoch 

zylindrisch, zeigt deutliche Ependymfasern und unterscheidet sich nicht von 
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dem eines jungen Menschen. An mehreren Stellen ist das Epithel unterbrochen. 
Die Umgebung zeigt das gewohnliche Bild aus abgewanderten Ependymzellen, 
gewucherter Glia und Gruppen von Markfasern von vorwiegend langsgerichtetem 
Verlauf. Der Befund wiirde also kaum von der Norm abweichen. Dicht neben 
dem Zentralkanal tritt aber nun eine Hohlenbildung auf, deren Wand kein 
Ependym enthalt. Das Innere der Hoble enthalt eine lockerfaserige, aufgequol­
lene, wabige Masse aus Glia mit einzelnen hochgradig aufgequollenen Markscheiden. 
Der Hohlraum grenzt zwar 
an einen Ependymdefekt des 
Zentralkanals, steht aber mit 
ihm nicht unmittelbar in Ver­
bindung. Eine Gliawucherung 
der Umgebung ist nicht fest­
zustellen. Diese tritt dann 
in den nachsten Segmenten 
(ungefahr in Hohe von D3 ) 

auf (Abb. 137). GroBes Zen­
tralkanalgebiet. Mehrere von­
einander getrennte Haufen 
von Ependymzellen an typi­
scher Stelle hinter der vor­
deren Commissur. Innerhalb 
der Haufen feinfaserige Glia­
wucherung, zwischen den 
Haufen eine grobere Glia­
fasermasse, die die Ependym­
zellansammlung in zwei von­
einander getrennte Komplexe 
zerlegt. Nach hinten davon 
ein offener Zentralkanal mit 
Zylinderepithel, das stellen-
weise unterbrochen ist (Ab-
bildung 138). In seiner Um­
gebung wiederum eine groBere 
Gliafasermasse, die im Zen­

• 

Abb. 138. Fall XXIII. RM 72. MannUch, 67 Jahre. Paraffill. 
VAN GIESON. Oberes Brustmark. Zentralkanal im Zentrum der 

GUosc. 

trum eine leichte Auflockerung zeigt. Von ihr aus zieht sich eine grobe Glia­
masse unsymmetrisch in einen Hinterstrang hinein. Glia feinfaserig, zellarm. 
Zellkerne sehr regelmaBig, zum Teil in Schwarmen und Ziigen angeordnet. 
Zwischen de,n Gliafasern unregelmaBig verstreut Reste von Markscheiden. 
AuBerdem sieht man fleckformige Ansammlung einer zelligen, homogenen 
Substanz, die man sonst in den Gliawucherungen nicht findet. 

Die auBeren Grenzen dieser Gliawucherung sind zwar im groBen gesehen 
ziemlich scharf. Starkere VergroBerung laBt aber erkennen, daB die Fasern 
ohne scharfe Grenze in die des umgebenden gliosen Fasernetzes iibergehen. Die 
schollig homogenen Massen, die wie ein eingedicktes Odem odeI' eine geronnene 
EiweiBmasse aussehen, drangen sich zwischen die Gliafasern und schieben sie 
stellenweise weit auseinander. Sie finden sich, worauf besonders hingewiesen 
sei, nicht im Zentrum der Gliose, sondern im Grenzgebiet gegen das gesunde 
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Gewebe. Mit dem AuflockerungsprozeB im Innern der Gliose scheinen sie nicht 
zusammenzuhangen. In der Gegend der einen CLARKEschen Saule eine Gruppe in 
U ntergang begriffener, hochgradig gequollener, kernloser Ganglienzellen (A b b .139). 

Abb. 139. Fall XXIII. RM 72. Mannlich, 67 Jahre. Paraffin, VAN GIESON. Oberes Brustmark. 
GroLle aufgequollene, in Nekroseiibergehende Ganglienzellen am Rande der GUose. 

Etwas tiefer nimmt die Gliawucherung eine quer-ovale Form an und ent­
spricht in ihrer Lage einem quergelagerten Zentralkanal (Abb. 140). Sie zeigt 
eine Unterteilung in zwei Schichten. Die innerste ist fast zellfrei und besteht 

Abb. 140. ]'all XXIII. RM 72. Mannlich, 67 Jahre. Paraffin, Azan. Mittleres Brustmark. 
Zentrale quergestellte GUose. 

nur aus einem sehr faserreichen, dichten Gliafilz. Nach auBen wird die Wu­
cherung allseitig zellreicher. Die Kernanordnung ist bis zu einem gewissen 
Grad pallisadenartig um das zellarme Zentrum. Die Kerne sind sehr regelmaBig 
nnd entsprechen den groBen Gliakernen, die man auch sonst in der Umgebung 
des Zentralkanals findet. 
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Etwa in der Mitte des Brustmarkes entsteht wieder eine zentrale Hohlraum­
bildung, die sich spaltformig etwas nach den Seiten zieht und von einer auf­
gelockerten Schicht feinfaseriger Glia umgeben ist (Abb. 141 und 142). Die 

Abb.H1. Fall XXIII. RM 72. Miinnlich, 67 Jahre. Paraffin, Azan. l\iittleres Brustmark. QUergestellte 
Gliose mit zentraler Rohle. 

ubrige Gliose behiiIt ihren Charakter. Nur treten jetzt an den verschiedensten, 
scheinbar vollig voneinander getrennten Stellen kleine Gruppen von Ependym­
zellen auf, teils in der Nahe des zentralen Hohlraumes, teils mehr in der Peripherie 

Abb. 142. Fall XXIII. RM 72. MannUch, 67 Jahre. Paraffin, VAN GIESON. Mittleres Brustmark. Feiniaserige 
aufgelockerte GUose in der Umgebung der zentralen Rohle. 

der Gliose. Keine der Gruppen steht mit der Hohlraumbildung in irgendeinem 
ortlichen Zusammenhang. In der Umgebung des Spaltraumes zahlreiche Blut­
gefafie mit besonders starker Fibrose der Wand und offenbar stark eingeengtem 
Lumen. Irgendwelche Zeichen einer Gewebsnekrose sind in der Umgebung des 
Spaltes nicht zu sehen. Die Kerne sind durchaus gut gefarbt, Zeichen von 
Karyolysis oder Karyorhexis fehlen. Die Gliose zeigt keine Beziehungen zu 
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Vorder- und Hinterhornern, driingt allerdings die Vorderhorner besonders stark 
zusammen. Ausliiufer nach dem Sept. post. fehlen. 

1m unteren Brustmark macht die Gliose einem normalen, noch leicht offenen 
Zentralkanal Platz. Die Glia um den Zentralkanal vielleicht noch ein wenig 
vermehrt, aber nicht mehr, als man das auch sonst oft in den unteren Riicken­
marksabschnitten findet. 

Die untersten Teile des Brustmarkes und des Lendenmarkes sind unveriindert. 
Zusammenjassung. GrofJe zentrale Gliose im Gebiet des Zentralkanals mit 

Resten von letzter-em, teils in Form eines offenen Rohres mit unterbrochener Wand, 

Ab\). 143. ]'all XXIV. ItM 248. )lannlich, 40 Jahre. Paraffin, 
Azan. Oberes Brustmark. Zentralc Gliosc im Gebiet der Subst. 

gel. centro mit Verdriingung der Vorder- und Hinterhorner. 
ZersWrung der vorderen Commissur. 

teils inFormzerstreuter Epen­
dymzellgruppen. Zentrale 
Hohlraumbildung mit auj­
gelockerter glioser Wand ohne 
Ependym. 

Fall 24. RM 248. S.-Nr. 
AH 388/36, Kurt D., 40 J. 

Krankengeschichte o. B. An 
den au/3eren Korperformen keine 
Abnormitat. Keine nervosen 
oder ReflexstOrungen. 

Klinische Diagnose. Post­
gripposes Empyem. Lungen­
gangran. 

Todesursache. Herzinsuffi· 
zienz. 

Pathologisch -anatomische 
Diagnose. Eitrige Bronchitis und 
Bronchiolitis. Bronchopneumo­
nische Herde in beiden Unter­
lappen. Zustand nach Rippen­

resektion bei recbtsseitigem Pleuraempyem. Eitrige Pleuritis iiber dem rechten Unterlappen. 
Geringe Dilatation des linken Ventrikels. Zwei Magenulcera fingerbreit oberhalb des Pylorus. 

Riickenmark. Yom Halsmark bis in das untere Brustmark (obere Grenze nicht 
festgelegt) zieht sich eine kompakte glio8e Wucherung hin, die das Gebiet des 
zentralen Graus einnimmt. 

Wie das erste Bild aus dem obersten Brustmark (Abb. 143) zeigt, ist die 
vordere Commissur vollig zerstOrt. Die Wucherung zeigt einen ungefiihr kreis­
formigen Querschnitt, verdriingt die graue Substanz der Vorder- und Hinter­
horner, ohne in sie einzuwachsen oder sie zu zerstoren, und nimmt nach hinten 
ein betriichtliches Gebiet der Hinterstriinge ein. Sie ist im ganzen nach allen 
Seiten scharf begrenzt. Nur nach hinten gehen von ihrem Umfang strangformige 
gliose Fortsetzungen aus, die sich in das Sept. post. und in die Glia zwischen 
GOLLschen und BURDACHschen Striingen vorschieben. Die Wucherung besteht 
aus einem sehr dichten, faserreichen, feinfaserigen Gliagewebe, dessen Fasern 
sich wirr in allen Richtungen durchflechten, und enthiilt in den zahlreichen, 
gleichgroBen, regelmiiBig geformten Gliakernen nirgends eine einzige Mitose, 
gelegentlich Bilder, die an Amitosen denken lassen. 

In das Gewebe eingebettet miiBig zahlreiche BlutgefiiBe mit deutlicher Wand­
fibrose. 

Stiirkere VergroBerung zeigt nach auBen von dieser Gliawucherung eine 
zweite schmale Zone, wo die faserige Glia ebenfalls vermehrt ist, aber einen 
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lockeren Aufbau erkennen laBt. Diese Zone stellt eine Art dunne Kapselbildung 
urn den Kern der Gliawucherung dar. 

Auu. 144. J!'all XXiV. RM 248. Miinnlich, 40 Jahre. Paraffin, VAN GlESO:>. Oberes Brustlllark. 
Bindegewebsziige, EpendynlZcllcnwuchcfung inl Innern dcr Gliosp. 
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Abb. 145. l'all XXIV. RM 248. Mannlich, 40 Jahre. Paraffin, VAN GlESON. Mittleres Brustmark. Gliose 
mit zentraler Auflosung und schichteniOrmiger Gliaanordnung. 

Das SPIELMEYER.Praparat liiBt in den auBeren Schichten der "Gliose" in 
spiirlicher Zahl Reste von Markscheiden erkennen, die vielfach Aufquellungs­
und Zerfallserscheinungen zeigen, innen fehlen sie. 

Fettablagerungen, im besonderen Fettkornchenzellen, werden vermiBt. 
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In den nachstfolgenden Segmenten tritt eine gewisse Aufhellung und Ver­
fliissigung in dem ventralen (also dem der Gegend des Zentralkanals entsprechen-

Abh. 146. Fall XXIV. RM 248. Mannlieh, 40 Jahre. Paraffin, VAN GIESON. Mittleres Brustmarl;, "Fibrose 
der GefiiBe in der Gliosc. Starke Reduktion des Lumens. 

Abb. 147. :Fall XXIV. RM 248. Miinnlieh, 40 Jahre. Gelatine, Sudan, Hiimatoxylin. Unteres Brustmark. 
Knollige Gliawneherung (Gliom). 

den) Tell der Gliawucherung auf, sie reicht bis unmittelbar zum Sept. ant. 
Irgendwelche Epithelzellen des Zentralkanals sind nicht zu erkennen. 

Dann £olgt eine Partie (etwa in der Gegend von D5 ) mit starkerer Auf­
lockerung der Gliawucherung, die viel£ach eine wirbelartige Anordnung der 
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Fasern erkennen laBt. In die Gliose eingelagert zwei groBere Bindegewebs­
wucherungen, die offenbar mit dem Piagewebe des Sept. ant. in Verbindung 
stehen. Und hier in der Gegend des ehemaligen Zentralkanals eine Ependym­
zellwucherung (Abb.144). Die Zellen sind kreisformig, aber mehrschichtig 
angeordnet, doch zeigt sich in ihrem Innern nicht ein Lumen, sondern eine 
lockere Gliafaserwucherung. Auch zwischen den Ependymzellen feine Durch­
setzung mit Gliafaserchen. 

Reste von Teilen des Zentralkanals treten auch in den nachst tieferen 
Segmenten auf. Sie liegen immer etwas exzentrisch im ventralen Abschnitt 
der Gliose, hangen mit der jetzt mehr zentral reichenden Auflockerung nicht 
unmittelbar zusammen und zeigen hier und da die Neigung, kleinere Lumina 
zu bilden. 

Eine ausgesprochene Hohlraumbildung tritt in der Gliawucherung nicht auf. 
1m mittleren Brustmark greift die Gliose mehr auf das eine Hinterhorn 

iiber, zeigt immer wieder, wechselnd in den Hohen, eine gewisse Neigung zur 
Auflockerung der innersten Schichten (Abb.145). Ausgepragte Fibrose der 
GefaBe mit Einengung der Lichtung (Abb.146). 

1m unteren Brust- und im Lendenmark knollige Anordnung der Glia­
wucherung von mehr geschwulstartigem Charakter (Abb.147). Ependymzell­
haufen auBerhalb der Gliose. SchlieBlich liegt der letzte Auslaufer der Gliose 
als eine fest umgrenzte, tumorartige Masse in einem Hinterhorn. 1m unteren 
Lendenmark liegen normale Verhaltnisse vor. 

Zusammenfassung. Scharf abgegrenzte zentrale Gliose (Gliastift) mit zentraler 
Neigung zur Auflockerung oder Hohlenbildung. In den mittleren Anteilen Reste 
vom Zentralkanal. 

SOJist keine epithelialen Formationen. Unsymmetrisches Ubergreifen der 
Gliose auf das eine Hinterhorn. ZerstOrung der vorderen Commissur. Glia­
wucherung faserreich, stellenweise Ankliige an Tumorbildung. 

b) Besprecbung der anatomiscben Befunde. 
Der erste Fall dieser letzten Reihe (Nr. 21) unterscheidet sich von den vorigen 

dadurch, daB die Hohlenbildung zwar noch nachzuweisen ist, aber gegeniiber der 
Gliawucherung stark in den Hintergrund tritt. Ganz besonders, wenn wir von 
der Gegend der Hauptveranderung, dem oberen Brustmark, ausgehen, sehen 
wir eine massive Gliawucherung von zellig-faserigem Charakter, die das ganze 
Gebiet des zentralen Graus einnimmt und sich von hier aus besonders nach 
dem einen Hinterhorn hin erstreckt. Diese "Gliose" ist zwar im ganzen scharf 
begrenzt, zeigt aber bei starkerer VergroBerung doch fliefJende Ubergiinge, beson­
ders na.ch den Hinterstriingen zu. Das ist besonders im Halsmark zu erkennen, 
bei dem sich eine Verdichtung und Vermehrung der Glia von dem eigentlichen 
gliosen Kern bis zum Sept. post. fortsetzt, durchsetzt von Markscheiden, die 
hier deutlich an Menge vermindert, aber in ihrer Form leidlich erhalten sind 
und nicht den aufgequollenen Eindruck machen, wie wir das in den Fallen von 
frischer Hohlenbildung immer wieder gesehen haben. In dem inneren Teil der 
Gliawucherung ist allerdings von Markscheiden nichts mehr zu sehen. 

Die Entwicklung des ganzen Prozesses geht auch hier in der gleichen Richtung 
wie in den friiheren Beobachtungen: Zentrales Grau und Hinterhorner mit 
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Hinterstrangen. Die Vorderhorner sind im ganzen verschont, nur ihre basalen 
Teile werden mit von der Erkrankung betroffen. Der Zentralkanal ist unbe­
teiligt. Er liegt als kompakter Zellhaufen im Innern des Glioseherdes, zeigt 
nirgends ein Lumen. Auch in dem Hohlraum im Hinterhorn ist von einer 
Epithelauskleidung nichts zu sehen. 

Die Hohlenbildung im Hinterhorn ist nur verhaltnismaBig klein. Die innersten 
Schichten des Gliamantels lassen Quellungs- und Auflosungserscheinungen, 
wenn auch in geringem Grade, erkennen; der Gedanke, daB die Hohlenbildung 
durch einen AuflosungsprozeB in der Gliamasse entstanden ist und noch weiterhin 
entsteht, ist durchaus nicht von der Hand zu weisen. Ein UrteiI uber die Ent­
stehung der ganzen Veranderung laBt der vorliegende Fall nicht zu. 

Versuchen wir, den Fall 22 (RM 131) in die bisher beschriebenen FaIle ein­
zureihen, so tritt wiederum die Hohlenbildung stark zuruck, die Gliawucherung 
in den V ordergrund. Sie liegt mit ihrer Hauptmasse in der Subst. gelatinosa 
centralis und greift nur wenig auf Hinterhorner, Hinterstrange und vordere 
Ruckenmarksgebiete uber. Auffallend ist die vollstandige Zerstorung der weiBen 
vorderen Commissur auf eine gewisse Strecke hin. 

Die erste Frage: 1st die hier beschriebene Wucherung als eine Geschwulst 
anzusehen, handelt es sich um ein Gliom im Sinne des echten Neoplasmas 1 
Die ]'rage ist zu verneinen. Die gutartige Geschwulst (und nur um eine solche 
kann es sich handeln) wachst expansiv, verdrangend; sie geht nicht uber in das 
umliegende Gewebe, sondern schiebt es zur Seite. Sie ist deshalb nach allen 
Seiten scharf begrenzt. Und das gilt besonders fUr Geschwulstbildungen mit 
rcichlicher Faserbildung. Ein faserreiches Fibrom, ein Myom, ein Chondrom 
laBt sich abgrenzen, meist ausschalen. Es ziehen hochstens Stromafasern mit 
BlutgefaBen von auBen hinein. Aber die eigentlichen Geschwulstfasern haben 
mit der Umgebung keinen Zusammenhang. Hier liegen die Verhaltnisse vollig 
anders. Die Wucherung besteht zum weitaus groBten Teil aus Fasern, in die 
nur verhaltnismaBig sparsam, in den einzelnen Abschnitten ungleich reichlich, 
Kerne eingestreut sind. Diese faserige Wucherung greift nun ohne jede Grenze 
in das Fasermark der umgebenden Glia uber. Wir sehen besonders bei HOLZER­
und AZAN-Farbungen grobe Zuge von dem zentralen Teil sich ganz allmahlich 
nach auBen verlieren, dunner und dunner werden und sich einflechten in das 
zwischen den umgebenden Markscheiden ausgebreitete gliose Maschenwerk. 
Die Gliawucherung verhiilt sich also wie ein N arbengewebe, eine reaktive, abkapselnde 
Bindegewebswucherung, nicht wie eine Geschwulst. 

1m gleichen Sinne spricht der Gehalt an Resten von Markscheiden in der 
Gliawucherung. Was wir jetzt in den Randbezirken, am Dbergang zum Gesunden 
erkennen konnen, daB die Markscheiden allmahlich zugrunde gehen und die 
praformierte Glia zwischen ihnen machtiger und machtiger wird, das ist 0ffenbar 
in gleicher Form im Zentrum vor sich gegangen. Die Markfasern sind nicht 
durch eine geschwulstige Wucherung zur Seite gedrangt worden, sondern sind 
allmahlich von der zwischen ihnen gewucherten Glia erdrUckt und so nur noch 
in Resten erhalten. DaB auch grobere Teile'des Ruckenmarksgewebes zugrunde 
gegangen sind, darauf weist die vollstandige Unterbrechung der vorderen Com­
missur hin. 

Die zweite Frage ist die der Beziehung der Wucherung zum Zentralkanal. 
DaB eine solche Beziehung besteht, ist zweifellos. Darauf deutet ja schon die 
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Lokalisation des Prozesses hin. Die Serienuntersuchung zeigt, daB gewiB groBe 
Teile des Zentralkanals vollstandig zugrunde gegangen sind, so daB stellenweise 
nicht einmal mehr Reste nachgewiesen werden konnen. An anderen Partien 
bildet aber der Rest des Zentralkanals das Zentrum der Wucherung. 1m oberen 
Riickenmarkssegment ist dieser Rest teils obliteriert, teils offen, mit Zylinder­
epithel ausgekleidet. 1m unteren Segment der Wucherung, da wo sie auch 
am ausgedehntesten ist, ist eigentlich die ganze Gliose von Ependymnestern 
durchsetzt. Die meisten liegen in lockerem Verband, wie die Zellen des ver­
odeten Zentralkanals, einige Gruppen zeigen auch hier immer wieder die Neigung 
zur Bildung kleiner driisenahnlicher Hohlraume. Sie haben ihre Zylinderform 
behalten und offenbar noch Reste ihrer Funktion gerettet. Hier hat man also 
den Eindruck, die ganze Gliose ist nur die vergrofJerte Form einer Obliteration 
eines im embryonalen Leben wenig reduzierten Zentralkanals. Diese enge Beziehung 
zum Ependym ist allerdings nur in einem kleinen Bezirk zu erkennen, wahrend 
an den meisten Stellen nur gewohnliche Gliakerne zu sehen sind. 

Die dritte Frage ist die Hohlraumbildung. Ob hier eine primare Gliose mit 
nachtraglicher Verfliissigung vorliegt oder eine primare M yelolyse mit nachtriig­
licher Gliose, ist aus dem gegenwartigen Endzustand nicht mehr zu erkennen. 
Fiir eine sekundare Verfliissigung konnte sprechen, daB man im Innern des 
Hohlraumes vielfach eine feinkornig zerfallene (oder geronnene) Masse sieht, 
die als Rest der aufgelosten Glia aufgefaBt werden kann. Dazu kommt ein 
Mangel an BlutgefaBen, der zweifellos in dem zentralen, aufgelockerten Teil 
zu sehen ist. 

1m Sinne der friiheren SchluBfolgerungen aber spricht die enge Beziehung, 
die gerade die zentralen Teile der Gliose zu den Resten des Zentralkanals auf­
weisen. An mehreren Stellen gingen Haufen von Ependymzellen, zum Teil mit 
zentraler Lichtung, bis unmittelbar an den Spaltraum heran, so daB man sich 
gut vorstellen kann, daB sic wenigstens in friiherer Zeit mit ihrem offenen 
Lumen mit ihm in Verbindung gestanden haben. DaB der Hohlraum selbst 
nirgends Epithel enthalt, ist schon erwahnt. Aber sein Fehlen kann ja nicht 
einmal als Beweis gegen einen ehemaligen Besitz von Ependym angesehen 
werden, geschweige denn dagegen, daB der Hohlraum zu friiherer Zeit mit einem 
offenen Rest des Zentralkanals in Verbindung gestanden hat. 

Wir konnen also sicher sagen, daB die hier beschriebene Gliose keine echte 
Geschwulstbildung ist, sondern eine Wucherung, die mehr mit dem Bild einer 
Narbe verglichen werden kann. Wir konnen ebenso sicher sagen, daB sie in 
engster raumlicher Verbindung zum Zentralkanal steht, daB sie also in seinem 
Bereich, in seiner Umgebung sich entwickelt hat. Wir konnen aber die inneren 
Zusammenhange zwischen der Entstehung der Gliose und der zentralen Hohl­
raumbildung zum Zentralkanal an diesem Fall nicht klaren. 

In Fall 23 (RM 72) handelt es sich ebenfalls urn eine zentrale, ganz offenbar 
urn den Zentralkanal entwickelte Gliose, die sich von der vorigen wenig unter­
scheidet. Die Wucherung ist auch hier nicht als Geschwulstbildung mit ver­
drangtem Wachstum aus sich heraus anzusehen, sondern geht an den Grenzen 
in das normale Gliagcwebe kontinuierlich iiber. Sie ist also sowohl nach dem 
Zellgehalt, wie der Faserausbildung, wie dem Verhalten zur Umgebung als 
umschriebene gliose Hyperplasie anzusehen. Dafiir spricht auch, daB sich in 
dem gliotischen Gewebe an den verschiedensten Stellen markhaltige Nerven-

Staemmler. Hydromyelie. 11 
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fasern wenigstens in Resten nachweisen lassen, so daB man sicher sagen kann, 
daB die Gliawucherung zusammen mit einem Zugrundegehen der Markscheiden 
(oder vielleicht als Reaktion darauf) entstanden ist. 

1m Zentrum der Gliose wiederum ein spaltformiger Hohlraum. Seine Wand 
besteht weder aus Epithel noch aus Bindegewebe, sondern nur aus aufgelockerter, 
fetzig in das Innere hineinragender Glia. Ein Inhalt ist in dem fixierten Praparat 
nicht nachzuweisen. 

Die Zellen in der Umgebung der Spaltbildung sind in ihrer Kernzeichnung 
iiberall gut erhalten. Abgesehen davon, daB man Fettkornchenzellen nirgends 
sieht, daB irgendeine Hyperamie, die auf eine Blutstauung zuriickgefiihrt werden 
konnte, vermiBt wird, sind auch sonst keinerlei Zeichen dafiir zu finden, daB 
der Spalt als das Produkt einer Ernahrungsstorung angesehen werden konnte. 

Es bleibt also die Entstehung der Spaltbildung hier vollig unklar. 
Vielleicht bietet aber das oberste Brustmark einen Hinweis. Hier sehen wir 

ohne jede Gliawucherung in dem an sich vollig normalen Gebiet des Zentral­
kanals eine offenbar ganz frische Hohlraumbildung mit wabig aufgequollener 
Glia, das Ganze im unmittelbaren AnschluB an einen Defekt des hier wenigstens 
zum Teil offenen und mit Zylinderepithel ausgekleideten Zentralkanals. Man 
kann sich hier wiederum des Eindrucks nicht erwehren, als ob hier eine Fli1.ssig­
keitsdurchtrankung der Umgebung de~ Zentralka1Wls von diesem aus entstanden 
ist, und daB sich aus dieser Durchtrankung die Aufquellung und Spaltbildung 
entwickelten. 

Gerade wenn man geneigt ist, an dem Ende des Gliastiftes den Ort seines 
Wachstums (wenn auch nicht in seiner ersten Entstehung) zu erkennen, so 
miiBte man, wie schon in friiheren Fallen, sagen, daB anscheinend das Primare 
des Vorganges die Gewebsauflosung ist, und daB sich an diese eine sekundare 
W ucherung der Glia anschlieBt. 

1m Fall 24 (RM 248) tritt das Tumorartige der gliosen Wucherung am stiirksten 
in Erscheinung. Man sieht eine scharfe Begrenzung der Gliose, ein deutlich 
verdrangendes Wachstum, hat den Eindruck, als ob hier ein Wachsen aus sich 
heraus entstanden ist, und kann in der Umgebung der Wucherung eine reaktive 
Kapselbildung aus der Glia des verdrangten Riickenmarksgewebes feststellen. 
In einem solchen Fall haben wir keine Moglichkeit, die geschwulstige Natur 
der Wucherung abzustreiten. Wir miissen die Diagnose auf ein faserreiches 
Gliom stellen. GewiB unterscheidet sich dieses Gliom von den sonst iiblichen, 
im besonderen im Gehirn auftretenden, mit ihrem groBeren Zellgehalt, einer 
gewissen Polymorphie der Zellen und mangelhaft entwickelter Faserbildung. 
Aber wie es zellreiche und zellarme Fibrome gibt, die bald reich, bald arm an 
Fasern sind, so muB man auch hier grundsatzlich die Moglichkeit der Bildung 
einer faserreichen Geschwulst aus Gliagewebe anerkennen. Fiir die geschwulstige 
Natur spricht auch der knollige Aufbau, den man besonders in der Abb. 147 
erkennt. 

Auf der anderen Seite zeigt die Geschwulst an vielen Stellen, besonders in 
den oberen Abschnitten, groBe Ahnlichkeit mit den friiher beschriebenen, reaktiv 
aufzufassenden Gliosen. Die Zellform und Faserbildung entspricht durchaus 
den dort beschriebenen. Wir werden deshalb wohl den SchluB ziehen miissen, 
daB hier in einer Weiterentwicklung der friiheren Gliawucherungen schlieBlich 
eine echte Geschwulstbildung zustande gekommen ist, wie wir ja auch an anderen 
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Stellen des Korpers den Ubergang von der Hyperplasie zur Geschwulstbildung 
immer wieder einmal feststellen konnen. 

DaB das beschriebene Gliom in der Umgebung des Zentralkanals entstanden 
ist, dariiber kann kein Zweifel sein. Dafiir sprieht der Sitz, dafiir spreehen die 
Einsprengungen ependymaler Elemente im Zentrum der Wueherung. 

Gehen wir von der Abb. 144 aus, so haben wir hier offenbar Reste eines 
obliterierten Zentralkanals vor uns. Die Zellen zeigen sogar hier und da die 
Neigung zur Bildung von Rosetten und Lichtung tragenden Hohlriiumen kleinerer 
Art. DaB eine stiirkere Wueherung des Ependyms selbst vorliegt, kann man 
schlecht sagen. Die Zellen machen mehr den Eindruck, in dem Obliterations­
prozeB eines ungeniigend reduzierten Zentralkanals liegen geblieben zu sein. 
Es sind also gewisse Zeichen der Dysraphie vorhanden, bei denen aber das 
Erhaltensein der Funktion des Ependyms hochstens eben angedeutet ist. In 
groBen Teilen des Glioms ist von diesen ependymalen Ze:len nichts mehr zu 
sehen. Sie sind entweder untergangen oder in die Gliawucherung unter Um­
wandlung in Gliazellen aufgegangen. 

Eine eehte Hohlraum- oder Hohlenbildung besteht in diesem Fall nieht. 
Es findet sich als Andeutung dafiir nur eine gewisse Auflockerung der zentralen 
Gliamasse, in deren Bereich die Fasern auseinander gedriingt, nieht eigentlieh 
gequollen sind und ein feines, unregelmiiBig angeordnetes Netzwerk bilden. 
Die Zellkerne zeigen dabei keinerlei Untergangserseheinungen, keine Karyorhexis 
oder Karyolysis, keine Hyperehromatose, keine amoboide Umwandlung der Glia. 
Markseheiden fehlen in diesem zentralen Anteil vollstiindig, irgendwelehe Abbau­
prozesse im Sinne von Fettkornehenzellen oder gemiisteten Gliazellen sind nieht 
zu sehen. Entziindliehe Reaktionen, perivaseuliire Zellansammlungen fehlen 
vollstiindig. Wir haben also keinesfalls ein Bild vor uns, das man mit den sonst 
bekannten Erweiehungs- oder Degenerationsprozessen im Gewebe des Nerven­
systems selbst oder in Gesehwulstbildungen vergleiehen konnte. 

Die BlutgefiiBe in der Gliawueherung zeigen zum Teil ein sehr ausgepriigtes 
Bild der Fibrose, wobei auch Verengerungen der Lichtung gar nieht selten sind. 
Es muB aber betont werden, daB die zentrale Verfliissigung oder Gewebsauflosung 
ortlieh mit diesen GefiiBveriinderungen in keinem Zusammenhang steht. Man 
sieht oft gerade in der Umgebung der Aufloekerungen gut erhaltene GefiiBe mit 
zarter Wand und weiter Liehtung. leh sehe deshalb und vor allem wegen des 
Fehlens jeglieher eindeutiger ErniihrungsstOrungen keine Veranlassung, die 
zentrale Aufloekerung mit ungeniigender Blutversorgung in Verbindung zu 
bringen. 

1m iibrigen entsprieht das Bild der Verfliissigung durehaus denen, die wir 
aueh sonst in Gliosen und in der Umgebung von Hohlenbildungen des Riieken­
markes gefunden haben; der einzige Untersehied besteht darin, daB hier keine 
Aufquellungsbilder der Markseheiden mehr naehzuweisen sind, weil eben Mark­
seheiden in diesem Gewebe nieht mehr vorhanden sind. 

Zusammenfassung. 

1. Die zentrale Glio8e·entsteht in der Umgebung des offenen oder verodeten 
Zentralkanals durch eine W ucherung der den Zentralkanal umgebenden Glia. 
Sie kann sich auf Hinterhorner, Hinterstriinge, aber aueh die vorderen Teile 
des Riiekenmarkes ausdehnen. 

(Fortsctzung s. 168.) ll* 
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Zk.-Gebiet 

Zk.-Gebiet 

Zk.-Gehiet 

Zk.-Gehiet 

Zk.- und H.-
Stranggebiet 

Zk.-Gebiet 

Zk.- und 
H.-Strang 

Zk.-Gchiet 

Zk.- Gebiet + 
H-Strangc 

I 
I 

! 

I 

, 

I Zentralgebiet I 
, und 
I Hintcrstriingc ' 

i 

ZentraJgebiet 
und 

Hinterstrlinge i 



fiber das 

Zentral­
kana! 

I Zk. 
we it 

Zk. wcit 

Zk. oilen, 
seitIiche 

Dy"raphie 

Zk. oilen, 
S.- u. H.­
Dysraphie 

Zk. z. gr. 
Teil ob­
literiert 

C. olJli­
teriert 

I C. und L. 
, offen, D. 

z. T. obli­
tericrt 

C. offen, 
, D. uud L. 
!obliter iert 

I "ff I 0 ell, 
I Sporn, 

Myelolyse 
in Zus. 
mit Zk. 

offen, 
)Iyelolyse 

inl Zus. 
mit Ep.­
Defekten 

offen, 
Myelolyse 
iiber Ep.­
Defekte, 
Gliose o. 
Verbindg. 

C. und ob. 
D. oblit., 
sonst off., 
Hohle im 
Zus. mit 

Zk. 
offen, 

yom mitt!. 
D. oblit. 

, Hohle im 
I Zus. mit 

Zk. 
: teils offen, 

teils in 
I Resten er­
i halten. L. 
i oblit. Hoh-

l Ien m. Zk. 
in Verb. 

I offen 
, Hohlen 

I mit Zk. in i 
off. Ver­
hilldung 

Epithe! 

tiberall 
erhalten 

tiberall 
erhalten 

z. T. ab­
gestoBen 

Defekte 

Ep.­
Defektc 

Bp. 
erhalten 

Umschr. 
Dcfekte 

Dcfektc 

Defektc 

Defckte 

Defekte 

ausgc­
dehnte 

Ep.­
Defekte 

ausge­
dehntc 
Ep.-De-

fekte 

ausge­
dehnte 

Ep.-Un­
terbrech. 

ausge­
dehnte 
Defektc 
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eigene Unter:'lllchungsgllt. 
1 I 

Iwu~!~~llg I 
I schmaler 

Gliamantel 

schmaler 
Gliamantel 

schmaler I 

Gliamalltel 

Gewebs­
auflosung 

Druck­
atrophie 
in RM 

Atrophie 
d.CLARKE­
schen S. 

Umschrie- Umschrie- Kompr. d. 
hene Glia- bene Glia- H-Striinge 

polster quellung 

schmaler 
Gliamante!. 

Umschr. 
Gliose im 
Ber. der 
Ep.-Def. 
schmaler 

Gliamante!. 
Umschr. 
Glyose 

Umschr. 
polster­

art. Glia­
quellung 
mit Bp.­
Defekte 

schmaler I 
Gliamantel 
mit lokaler 

Gliose I 
Myelolyse Myelolyse 
+ Glia­

wucherung 
urn Bp.­
Defektc 

Gliose iln 
H-Strang 

Gliose im 
H-Strang 
mit:Hoh­

lenbildllng 

Myelolyse 
im Ber. d. 

Defekte 
d. Epith. 

Myelolyse 
mit:Hoh­

! Icnbildg. 

Myelolyse 
tiber Ep.­
Defekten 

Atrophic 
d.CLARKE­
schen S. 

Atrophie 
d.CLARKE­
schen S. 

Atrophie 
d.CLARKE­
schen S. 

Gliose in 
H-Strangc 
mit Hoh­

lenbildung 

Myelolyse H-Striingel' 
mit Gliose 

im Zus. 
mit Zk. 

I 
Gliose urn , 

d. Ep.-Un-: 
terbrech. ! 

I u. i. Hin- I 
I terstrallg , 

ausge­
dehnte 
Gliose 

del' ":'and 

Myelolyse 
+ Gliose 

l\Iyelolysc 
+ Gliose 

Zeichen vonl 
Dr~r~i1ie Bg-
s ~ seitlich I Tapete 
h ~ hinten I 

Dysra­
phic s. 

Dysra­
phie h. 
und s. 

Dysm­
phie h. 

Dysra­
phie h. 

Dysra­
phie h. 
und s. 

Dysraphie 
h. 

Dysraphie 
h. 

Dysraphie 
s. und h. 

Dysraphie 
h. 

DysraPhiej' 
h. 

Dysraphie i 
h. und s. 

DysrajJhic 
h. 

I 
GefaB-l 
fibrose Bemerkullgcll 

j
Reine Hydromyelie, keine 

Gliose. Durchtriinkung der 
I subep. Glia. 
!Leichte Hydromyelie mit cr­

haltenem Ependym. Keine 
i Gliose. 

I 

Leichte Hydromyelie mit cr­
halt en em Ependym. Keine 
Gliose. 

I Hydromyelie. Ependymde-

I
, fekte mit umschrieb. Glia­

pfropf. 

iAbgeschlossene Hydromyelie. 
I Leichte diffuse Gliose, star-

kere Gliawucherung tiber 
Ep.-Defekten. 

I 

,Leichte abgeschlossenc Hy-
dromyelie. Keine Defekte. 

1 Keine Gliose. 

lLeichte Hydromyelie m. Ep.­
! Defekten und Gliapolster-

bildungen. 

I 
I Stark ere Hydromyelie mit 
I groben Ep.-Defekten und 

i 

starkerer lokaler Gliose. 

Epend. Unterbrechungen mit 
frischer l\Iyelolyse und ze!­
liger Gliawucherung. 

j GroBe Ep.-Defekte mit fri­
scher Myelolyse der U mge­

: bung. Geringe Zellreaktion. 
! Keine Gliawucherung.: 

:Frische Myelolyse tiber Ep.­
i Defekt. Altere Gliose ohne 
, Bez. zum Ependym. 

IHydromyelie. 1m Bereich von 
I Ep.-Defekten. Auflockerung 
: von Glia und Myelolyse bei 
! z. Hohlenb. im RM-Gewebe 
I (frischer ProzeB). 

IHYdrOmyelie mit Dysraphie 
1m Bereich von Ep.-Defek­

I ten l\Iyelolysc + Glia- Wu­
i cherung. 

IIFortSChreitende, zum 'l'eil 
sehr frische Syringomyelie 

! mit ausg. Myelolyse, Hoh­
: lenbildllng + Gliose. ljber­
I all Zusammellhg. mit Zk. 

Syringomyelie sicher aus Hy­
dromye!ie entstanden mit 
ganz unsymmetrischer seit­
!icher Einbr. in Hinterstr. 
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Fort-

RMNr. Ge- AuDere Zeichen Hohen-Nr. Sekt.-Nr. Name schlecht Hauptkrankheit des Status RM-Krankheit ausdehnung Ort der Hohle 
Alter dysraphlcus 

16 375 I W.T. mannl., Ca. Hydromyelie I 
C. und Zentralgebiet, - I 

WH 338/36 34 J. der Prostata (mit Dysra- j ob. D. H-Horner + 
phie) + Sy- i H-Strang 
ringomyelie 

I 

i 

I 
17 950 O. G. mannI., Ca. des Pankreas - Hydromyelie : C. und D. Zentralgebiet, 

M 264/38 66 J. (m. Dysraphie)i H-Striinge 
+ Syringo-

myelie 

i 

I 

18 789 J. P. mannI., Ulcus ventriculi Kyphoskoliose S yringomyelie , C. und Zentrales 
M 334/37 60 J. ob. D. Grau mit 

lJbergreifen a. 
V.- u. H.-Hor-
ner u. vord. 
Commissur 

I 
19 277 K. S. weib!., Ca. uteri - Syringomyelie i C. und D. Zentrales 

M 431/36 46 J. Grau mit H.-
I u. V.-Hornern, 

H-Striinge 

20 1119 H. St. mannl., Arteriosklerose - Syringomyelie C. und D. Zentrales 
M 425/39 76 J. Grau mit H.-

u. V.-Horner, 
H-Striinge 

21 739 P. St. mannI., Lebercirrhose - Gliose + C. und D. Zentrales 
AH 268/37 

I 
52 J. Syringomyelie Grau + 

i 
H-Horner 

22 131 M. S. weib!., alte - Gliose mit D. Zentralgebiet 
A 158/36 44 J. Encephalitis ( ?) zentraler 

Bronchitis Hohle 

23 72 R. G. mannI., Hernia - Gliose mit D. Zentralgehiet 
M 328/36 67 J. incarcerata zentraler 

Hohle 

24 248 K.D. mann!., Lungengangriin - Gliose C. und D. Zeutralgehiet, 
AH 388/36 40 J. (Gliom) mit vordere 

zentraler Commissur, 
Auflockerung H-Horn 

i 
i I 

I 
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setzung. 

Zentral­
kanal 

offen, z. 
T. verdop­
pelt. Roh­
len teils 

mitZk. in 
Verb., 

teils ab­
geschniirt 

Epithel 

ausge- I 
dehnte ; 

Defekte, 
Reste er-

halt en 

teils in Resten 
weit pfien, erhalten 
teils oblit. 
Roblen, 
offenbar 
von Zk. 

· ausgeh., 
: z. T. abge­

schniirt 

, oben of­
fen, unten 
oblit. (m. 
Rohlen in 
Verbdg.) 

z. T. er­
halten, 

Rohle z.T. 
mit Ep. 

ausgekleid. ! 
I 

Glia­
wucherung 

Gliose 

Gliose, 
Myelolyse 
+ Syrin­
gomyelie 

geringe 
Gliose 

Gewebs­
auflage 

Syringo· 
myelie, 

Balken u. 
Strange. 
Fortschr. 
Myelolyse 

I Myelolyse 
I in Umge­
, bung der 

Rohle 

Druck­
atrophie 
inRM 

starke 
Atrophie 
der einen 

Vorder- u. 
Seitenstr. 

'z. T. oblit. 
· z. T. mit 

Rohlein 
Verbindg. 

z. T. er- I Gliose , starke 'I R-Rorner, 
halten I maBigen I Myelolyse V.-Rorner, 

(Roble mit I Grades auBerhalb V.-Comm. 
Ep.-Rest.) wechselnd der Rohle 

stark . 

Zeichen von 
Dysrpahie 

inRM 
s = seitlich 
h=hinten 

Dysraphie 
h. und s. 

Dysraphie 
h. und s. 

Dysraphie 
s. 

Dysraphie 
h. und s. 

Bg- GefaB­
Tapete fibrose 

Bg.- gering 
Tapete 

I 
Bg.- ' 

Tapetel 

I 

Verdop-
, pelung des 
· Zk. (offene 
; Verbindg. 
,mit Rohle) 

z. T. er­
halten, 

Reste von 
Ep. in 
Rohle. 

wechselnd I 
stark ' 

gering R-Rorner, Dysraphie Tapete 
V.-Rorner, h. und s. 

i oblit. 
, (ohne Ver­
i bindung 
; mit Rohle) 

C.oblit., 
I D. z.T. 

erhalten. 
Keine 

Verbindg. 
! mit Rohle 

C.oblit., 
D. z.T. 

erhalten. 
, Keine 
i Beziehung 
! der Rohle 

zum Zk. 

oblit. 

Rohle of­
fenbarvon 
Zk. gebild. 

fehlt 

Rohle 
ohne 

Epithel 

Roble 
ohne 

Epithel 

Ep.-Reste, 
z. T. mit 
klein en 
Lumina 

starke 
Gliose 

starke 
Gliose 

mit zentr. 
Rohle 

starke 
Gliose 

mit zentr. 
Rohleu. 
reichlich 
Resten v. 
Ependym 

starke 
Gliose 

(Gliom) 

fehlt 

nur in· 
nerste 

Schichten 
der 

Gliose 
aufge­
lockert 

innerste 
Gliosezone 

aufge­
lockert 

imin­
nersten 

Kern der 
Gliose 

Gewebs­
auf­

lockerung 

R -Strange (Divertik.) 

Zk.- Gebiet Dysraphie 
u. R-Rorn I h. (7) 

Zk.-Gebiet 

Zk. 

Zk., 
R-Rorn, 

V.-Comm. 

Bemerkungen 

Syringomyelie a. Rydromyel. 
entstanden. Offene Verbin­
dung mit Zk. Ep. zum Teil 
erhalten. Bg.-Tap. Fort­
schr., Myelolyse. 

Syringomyelie offenbar aus 
Rydromyelie entstanden. 
Abschniirung im R-Strang. 
Auskleidg. teils mit Bg., teils 
mit Glia und Auflockerung 
der inneren Gliaschicht. 
Keine fortschr. Myelolyse. 

Altere Syringomyelie von Zk. 
ausgehend. Ep. zum Teil 
erhalten. Grobe Zerstorung 
im Vorderhorn. 1m R· 
Rornber. frische Myelolyse 
in der Umgebung der Rohle. 

Ausgepr. Syringomyelie mit 
zwei zusammenhangenden 
Spaltraumen, Bg.-Ausklei­
dung, Ep.-Reste. Starke 
Myelolyse in der Umgebung 
~er Rohle, Gliose wechselnd, 
III der Umgebung der Bg.­
Tapete geringer. 

Alte Syringomyelie, offenbar 
aus Rydromyelie mit Ver· 
doppelung der Zk. Wech­
selnd starke Gliose. Bg.­
Auskleidung der Rohlen. 
Deutliche Ep.-Reste. Keine 
frische Myelolyse. 

Alter gliotisch-syringom.Pro· 
zeB mit Rtihlenbindung in 
einem R-Rorn. Kein Ep., 
kein Zusammenhang mit der 
Zk. Keine frisch ere Myelo· 
lyse. 

Zentrale Gliose mit Rohlen· 
bildung ohne Epithel. Reste 
von Zk. in die Gliose. Keine 
Beziehung der Rohle zum 
Zk.-Lumen. Keine eigent­
liche Myelolyse. Gliaquel· 
lung an den inner en Teilen. 
Kein echtes Gliom. 

GroBe zentrale Gliose mit 
Roblenbildung. Reichlich, 
zum Teil offene Reste der 
Zk. in der Gliose. Keine 
Verbindung der Roble mit 
der Zk. Keine eigentliche 
Mjre!olyse. Aufqueliung der 
innersten Glioseschicht. 

GroBe zentrale Gliose von 
tumorartlgem Charakter. 
1m Zentrum Auflockerung 
der Struktur. Keine grobere 
Rohle. Ep.-Zellansammlg., 
zum Teil mit kleinen Lu· 
mina im Zentrum der Gliose. 
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2. Die Ependymzellen konnen in der Wucherung erhalten bleiben, teils als 
solide Epithelhaufen, teils als Wandzellen eines offenen Kanals, oder sie gehen 
in der Wucherung unter. Ob sie sich selbst an der Wucherung beteiligen oder 
zu Gliazellen umwandeln, la13t sich nicht mit Sicherheit sagen. 

3. In der Regel lassen sich im Zentrum des gliosen Herdes noch eindeutige 
Abkammlinge des Zentralkanals nachweisen. 

4. Die Gliose trage in der Regel den Charakter einer reaktiv-narbigen Glia­
faserwucherung; ihre Fasern gehen am Rande in die der umgebenden Glia tiber. 

5. Die Gliose kann sich zu einer echten, expansiv wachsenden, die Umgebung 
verdrangenden und von einer Kapsel umgebenen, gutartigen Geschwulstbildung 
umwandeln (Ubergang von Gliose zu Gliom). 

6. 1m Innern der Gliose findet sich in der Regel eine Hohlraumbildung. 
Sie tragt kein Epithel, sondern wird begrenzt von aufgelockerter Glia, deren 
Fasern locker in den Hohlraum hineinragen. 

7. An Stelle des Hohlraumes kann auch eine reine A uflockerung der Gliamasse 
treten, ohne daB eine vollstandige Lichtung gebildet wird. 

8. In der Nahe des zentralen Hohlraumes oder der Auflockerung lassen sich 
vielfach Reste des Zentralkanals mit oder ohne Lichtung nachweisen. 

9. Zeichen der Nekrobiose, die die Entstehung der Hohlraume erklaren, 
finden sich nie. 

10. In der Gliose zeigen in der Regel die BlutgefiifJe eine fibrose Verdickung 
ihrer Wande, gelegentlich mit Einengung ihrer Lichtung. Diese GefaBver­
anderung steht in keinem raumlichen Zusammenhang mit der zentralen Hohlraum­
bildung. 

11. Bindegewebige Auskleidung der Hohlraume habe ich in meinen Fallen 
nicht feststellen konnen. 

12. Ob die Hohlraumbildung sekundii1· in der Glia entstanden ist, oder ob sich 
die Gliawucherung selbst sekundiir in einem Hohlraum entwickelt, liifJt sich in 
diesen alteren Gliosen nicht mehr feststellen. 



D. Die Pathogenese del' Syringomyelie. 
-oberblickt man die wesentlichen Veroffentlichungen, die sich mit der Ent­

stehung der Syringomyelie befassen, so erkennt man leicht, daB man aus der 
Zahl der Vorstellungen einige wenige aussondern kann, die sich im Grund­
satzlichen voneinander unterscheiden. AIle beruhen mehr oder weniger auf 
anatomischen Untersuchungen. Den meisten Darstellungen liegt aber nur das 
Studium eines oder einiger weniger FaIle des Krankheitsbildes zugrunde. Trotz­
dem sind die Schliisse, die von den meisten Autoren gezogen werden, sehr weit­
reichend, wenn auch gelegentlich betont wird, daB die vertretene Ansicht durch­
aus nicht fiir aIle FaIle Giiltigkeit zu haben braucht. 1m besonderen wird von 
verschiedenen Autoren (ich nenne nur SAXER und SCHLESINGER) wiederholt 
darauf hingewiesen, daB die Syringomyelie keine histogenetisch einheitliche Er­
krankung sei, daB vielmehr die verschiedensten krankhaften Vorgange und damit 
auch die verschiedensten Ursachen zu dem gleichen Endergebnis der Hohlen­
bildung im Riickenmark fiihren konnten. Es muB aber bei der weiteren Be­
sprechung vorausgeschickt werden, daB eine Erkrankung von klinischer Seite 
nur dann als echte Syringomyelie anerkannt wird, wenn der Krankheitsverlauf 
einen progredienten Charakter zeigt. Das ist eine Forderung, die leichter gestellt 
als erfiillt ist. Der Morphologe wird immer wieder den Grundsatz vertreten, 
zur Klarung der Entstehung einer Erkrankung Fr1ihfiille mit heranzuziehen, bei 
denen die anatomischen Veranderungen eben in den ersten Anfangsstadien 
begriffen sind. Solche FaIle machen in der Regel keine klinischen Erscheinungen. 
Sie werden also im Leben nicht erkannt und verfolgt, und es kann bei ihnen 
auch keine Aussage gemacht werden, ob sie yom Standpunkt des Klinikers 
aus gesehen als progredient anerkannt werden konnen. Verzichten wir aber 
auf die Friihfalle und beschranken uns auf diejenigen, bei denen schon im 
klinischen Bild erkennbare Symptome im Laufe der Beobachtung eine fort­
schreitende Steigerung erfahren, so bekommen wir im Sektionsbefund End­
zustande zu sehen, aus denen iiber Anfangsstadien schlechterdings nichts mehr 
zu sagen ist. Es ist auch ein grundsatzlicher Fehler, anzunehmen, daB man ohne 
weiteres berechtigt sei, aus den Randbezirken der Rohle, wo man das Fort­
schreiten des Prozesses sehen zu konnen glaubt, SchluBfolgerungen auf die 
erste Entstehung der gleichen Hohle zu ziehen. Wir wissen gerade aus der 
Geschwulstforschung, daB Entstehung von Geschwiilsten und ihr Wachstum 
etwas grundsatzlich Verschiedenes ist, und wollen nicht, wie einst dort, in den 
Fehler verfallen, aus den Randbezirken mit den Zeichen fortschreitenden Wachs­
turns Schliisse auf die Entstehung der Wucherungen zu ziehen. 

Wollen wir also iiberhaupt etwas iiber die Pathogenese der Syringomyelie 
sagen, so miissen wir versuchen, Fruhfiille zu verwerten. GewiB kann es hier 
und da einmal geschehen, daB wir in einem Fall falschlich die Diagnose Syringo­
myelie stellen, daB wir einmal Veranderungen als Anfangsstadien der Erkrankung 
auffassen, die sich niemals dazu entwickelt hatten. Vor allzuweit gehenden 
SchluBfolgerungen in falscher Richtung werden wir uns nur schiitzen konnen, 
wenn wir ein groBeres Material zur Verfiigung haben, das uns erlaubt, eine 
gewisse Reihe im EntwicklungsprozeB aufzustellen. 1m iibrigen mochte ich 
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noch bemerken, daB wir damit rechnen miissen, daB es auch bei del' Syringo­
myelie neben den voll ausgepragten, wirklich klinisch und anatomisch progre­
dienten Fallen eine vielleicht groBere Anzahl abortiver gibt, die zwar alle Kenn­
zeichen del' echten Erkrankung zeigen, abel' niemals zu hochgradigen Zerstorungen 
fiihren, keine Krankheitszeichen machen, vielleicht sogar spontan zum Stillstand 
kommen. 

Zunachst wollen wir versuchen, die wichtigsten Auffassungen von der Ent­
stehung der Syringomyelie darzustellen und dazu Stellung zu nehmen, inwieweit 
sie durch die mitgeteilten anatomischen Befunde begriindet sind. Es wird daher 
notwendig sein, einzelne der grundsatzlich wichtigen Arbeiten etwas genauer 
zu besprechen. Wenn auch historisch nicht ganz gerechtfertigt, so beginne ich 
mit del' Arbeit von LEYDEN aus dem Jahre 1876. 

Sein erster Fall stammt von einem 21/ 2jahrigen Madchen, das nach einer 
Operation wegen Meningocele im Nacken gestorben war. Es findet sich eine 
hochgradige MiBbildung des Gehirns mit fast vollstandigem Defekt des Klein­
hirns, volliger Aplasie des Pons, Hydrocephalus internus der Seitenventrikel. 
Spalt- und Hohlenbildung in del' Medulla oblongata und im Hals- und Brustmark, 
deren Zusammenhang mit dem 4. Ventrikel "nicht dargestellt werden konnte". 
Das Riickenmark zeigt eine mit dem Zentralkanal zusammenhangende Hohlen­
bildung, die zum Teil mit Zylinderepithel ausgekleidet ist, zum Teil ein solches 
vermissen laBt und sich von der Subst. gel. centralis in die Hinterstrange hinein· 
zieht. 

Sie ist von einer faserigen Gliose umgeben. 1m unteren Brustmark schniirt 
sich die Hohle yom Zentralkanal ab; die gliose Mantelbildung findet sich auf 
allen Hohen nul' an den seitlichen und hinteren Umgrenzungen des Querschnittes 
del' Hohle, wahrend die Vorderwand des Zentralkanals und auch seine seitlichen 
Auslaufer in del' grauen Substanz keinen Gliamantel zeigen. 1m Bereich des 
unteren Brust- und des Lendenmarkes geht die Hohlraumbildung in eine solide 
Gliose iiber, die sich auf einer bestimmten Hohe in zwei Fortsatze (in beide 
Hinterstrange) teilt und zuletzt nul' die GOLLschen Strange einnimmt. 

1m zweiten Fall, bei cinem 2jahrigen Knaben, besteht wiederum eine Meningo­
cele des Nackens. Auch hier liegt eine hochgradige MiBbildung des Gehirns mit 
fast vollstandigem Defekt des Kleinhirns und der Vierhiigel vor. Der eine 
Seitenventrikel ist erweitert, der andere ungefahr normal. 1m Riickenmark, 
das nul' in den oberen Abschnitten untersucht werden konnte, wiederum ein~ 
hochgradige Erweiterung des Zentralkanals nach hinten in die Hinterstrange. 
Nach oben zu verschmalert del' Hohlraum sich mehr und mehr und geht ohne 
Erweiterung, sogar mit gewissen Zeichen der Obliteration, in den 4. Ventrikel 
iiber. Die Hohle im Riickenmark tragt im vorderen und zum Teil im hinteren 
Umfang Zylinderepithel. In den seitlichen Abschnitten fehlt dieses. Die Hohle 
ist von einer schmalen Zone gliOsen Gewebes umgeben. 

LEYDEN steUt zunachst als sichel' fest, daB in beiden Fallen ein angeborener 
Hydromyelus vorliegt. Er zeigt mit del' gewohnlichen Syringomyelie die U"ber­
einstimmung, vorwiegend im hinteren Teil des Riickenmarkes entwickelt zu sein, 
was sich nur durch entwicklungsgeschichtliche Storungen bei del' Reduktion 
des Zentralkanals erklaren lasse. Del' Hohlraum ist von einer faserigen Glia­
masse umgeben, die stellenweise eine Neigung zum Zerfall zeigt, wie das von 
SIMON beschrieben worden ist. Wie bei del' Syringomyelie ist die umkleidende 
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Masse bald weich, zellreich, fast geschwulstartig, bald schmal und derb. Durch 
Abschniirung des Hohlraumes vom Zentralkanal konnen scheinbar isolierte 
Hohlenbildungen zustande kommen. Erweiterungen des primaren Kanals 
konnen durch Zerfall der Gliamassen und Sekretionsdruck im Innem der Cytes 
entstehen. 

LEYDEN will zwar seine SchluBfolgerungen aus diesen zwei Fallen durchaus 
nicht verallgemeinert wissen, weist aber darauf hin, daB in vielen Punkten die 
"Obereinstimmung zwischen diesen Fallen von Hydromyelie mit solchen von 
Syringomyelie so eindeutig ist, daB sie zu dem SchluB berechtigt, "dafJ beide 
Formen identisch sind, d. h., dafJ die bei Erwachsenen ge/undenen Syringomyelien 
Uberbleibsel einer angeborenen Hydromyelie waren". 

DaB die beiden mitgeteilten Beobachtungen Fane von angeborener Hydro­
myelie auf dem Boden einer Dysraphie (Ruckbildungsstorung des Zentralkanals) 
sind, ist wohl nicht zu bezweifeln. Auffallend ist die sehr starke Gliawucherung, 
wichtig das Fehlen des Ependyms auf weite Strecken der Hohlenbildung, wahrend 
es an anderen Partien erhalten ist. Nicht erortert wird die Frage, wodurch es 
zur Gliawucherung kommt, und warum sie zum Zerfall kommt. Es wird aller­
dings an einer Stelle auf die "Sklerose" der BlutgefaBe hingewiesen. 

Diese Beobachtung von LEYDEN, die durch eine entwicklungsgeschichtliche 
Darstellung der Vorgange bei der Reduktion des Zentralkanals durch W ALDEYER 
erganzt wird, hat die Grundlage filr jene Ansicht gegeben, dafJ die Syringomyelie 
stets auf eine EntwicklungsstiJrung des Zentralkanals zuriickgefilhrt werden mufJ. 
Der Gedanke war schon von VmcHow ausgesprochen, aber nicht naher aus­
gefuhrt worden (I. Theorie LEYDEN). 

Zur Kritik der Arbeit von LEYDEN sei zunachst hervorgehoben, daB es nicht 
angangig ist, aus zwei Beobachtungen von Hydromyelie bei Kindem (die noch 
dazu mit weitgehenden MiBbildungen des Gehirns kombiniert waren) allzu 
weitgehende SchluBfolgerungen uber die Entstehung der Syringomyelie zu 
ziehen. Es kann ja kein Zweifel sein, daB echte Syringomyelien bei Kindem 
auBerst selten sind. Ebenso ist zu betonen, daB die beschriebenen Fane zwar 
eindeutige dysraphische Hydromyelien sind, aber noch nicht als echte Syringo­
myelien angesprochen werden konnen. DaB aus ihnen eine Syringomyelie 
geworden ware, wenn die Kinder langer gelebt hatten, laBt sich nicht beweisen. 
Jedenfalls berechtigt die Tatsache, daB die Syringomyelie rein lokalisatorisch 
im wesentlichen mit der Hydromyelie ubereinstimmt, nicht zu dem SchluB, daB 
hier wesensgleiche Veranderungen vorliegen. 

Die zweite der hauptsachlichen V orstellungen uber die Entstehung der Syringo­
myelie beruht auf den Arbeiten von SIMON und F. SCHULTZE. 

Die erste derselben grundet sich auf die Untersuchung von acht eigenen 
Fallen. 

In den ersten vier Fallen scheinen reine Hydromyelien vorzuliegen. 
Fall 5 von einem 22jahrigen Madchen, das an Variola gestorben war, zeigt 

eine umfangreiche HohlEmbildung im Bereich des vorderen Teiles der Hinter­
striinge. Sie ist mit Glia ausgekleidet und enthalt kein Epithel. Nach oben 
endet die Hohle blind in der Medulla oblongata, nach unten geht sie in eine 
solide Gliawucherung uber. 

Mit dem Zentralkanal hat die Hohlenbildung nichts zu tun. 
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1m 6. Fall besteht der Hauptbefund in einer sehr starken Erweiterung des 
Zentralkanals, der iiberall mit Zylinderepithel ausgekleidet ist. 1m unteren 
Brustmark liegt hinter dem Zentralkanal eine Gliawucherung, die aber mit 
diesem keinen unmittelbaren Zusammenhang hat. An einer Stelle tritt in dieser 
Gliamasse ein Hohlraum auf, der mit Zylinderepithel ausgekleidet ist. 

1m 7. Fall, von einem 21jahrigen Mann stammend, zeigt das Lendenmark 
eine gliose Wucherung im vorderen Teil der Hinterstrange ohne Zusammenhang 
mit dem etwas erweiterten, Epithel tragenden Zentralkanal. 

Nach oben zu geht die Neubildung in eine die gesamten Hinterstrange ein­
nehmende Gefal3wucherung iiber, die der Verfasser als teleangiektatisches Gliom 
bezeichnet. Nach oben treten wiederum an gleicher Stelle, wie oben beschrieben, 
Hohlen mit glioser Wand auf, die sich bis nahe an den 4. Ventrikel in der Medulla 
oblongata erstrecken, aber mit dem Ventrikel selbst nicht in Verbindung stehen. 
Da Geschwulstbildung und Hohlen sich in ihrer raumlichen Lage durchaus 
entsprechen, wird die Hohlenbildung als Zerfallserscheinung der Geschwulst 
angesehen. 

Der letzte Fall von einem 20jahrigen Madchen bestatigt die Beobachtung 7, 
indem auch in ihr sich im Lendenteil eine Geschwulstbildung in den Hinter­
strangen zeigte, die eine zentrale Hohle aufwies, die nach oben sich in eine 
schleimige Degeneration verfolgen liel3. 

So sieht SIMON in der Hohlenbildung bei Syringomyelie das Produkt einer 
Geschwulstbildung mit sekundiirem Zertall. Wodurch die Wucherung selbst 
zustande kommt, und worauf sich die zentrale Erweichung zuriickfiihren laBt, 
dariiber laBt er sich nicht aus. Auch die eigenartige Lagerung im vorderen 
Bereich der Hinterstrange ist fiir ihn keine Veranlassung, die Entstehung der 
Wucherung mit irgendwelchen entwicklungsgeschichtlichen Tatsachen in Ver­
bindung zu bringen. 

Zu einer ahnlichen Ansicht kommt auf Grund von flinf Beobachtungen 
F. SCHULTZE. 

Fall I. 49jahriger Mann mit schweren Riickenmarkserscheinungen, der an 
einer Lungenentziindung gestorben war. 

1m Lenden- und Brustteil hochgradige Wucherung der Ependymzellen, die 
fast das ganze zentrale Grau einnimmt und sich in das Sept. post. fortsetzt. 
Zentralkanal obliteriert. In dieser Zell-Gliawucherung zentrale Hohle, die von 
einer rarifizierten Glia umgeben ist und kein Epithel tragt. Von dieser zentralen 
zellig-gliosen Masse aus erstreckt sich in beide Hinterhorner eine Gliawucherung 
mit Spaltbildungen, die teils von Glia, teils von Bindegewebe ausgekleidet 
werden. 1m Bereich der Medulla oblongata steht die Spaltbildung mit dem 
4. Ventrikel in offenbarer Verbindung, in der Hohe der Pyramidenkreuzung 
mit dem (anscheinend offenen) Zentralkanal. 

Fall II. 46jahrige Frau. Yom Halsteil bis zum untersten Brustteil aus­
gedehnte Gliawucherung im Bereich des vorderen Teiles der Hinterstrange mit 
mehrfacher zentraler Rarifikation oder Hohlenbildung; die Gliawucherung 
greift auf die Hinterhorner iiber. Nirgends ein Zusammenhang mit dem Zentral­
kanal. 

Fall III. 53jahriger Mann. Sehr unregelmal3ige Gestalt des Zentralkanals, 
der teils obliteriert, teils offen und mit Zylinderepithel ausgekleidet ist, stellen­
weise verdoppelt, an anderen Stellen in die Breite gezogen, bald nach den 
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Vorderhornern, bald nach den Hinterhornern zu ausstrahlt und so einen ab­
normen breiten Querspalt durch das Riickenmark bildet. 

Fall IV. 37jahrige Frau. Sehr ausgedehnte Spalt- und Hohlenbildung vom 
Lendenmark bis zur Medulla oblongata. Hohle teils von Glia, teils von Binde­
gewebe ausgekleidet. Zerstorung der Hinterstrange, Hinterhorner und stellen­
weise der Vorderhorner. Zentralkanal im allgemeinen unbeteiligt, obliteriert. 
In der Medulla oblongata geht der Spalt vom Zentralkanal aus, der hier noch 
offen ist. 

Fall V. 15jahriger Knabe. Sehr ausgedehnte geschwulstartige Wucherung 
aus Zellen von Charakter der Ependymzellen mit zahlreichen Spalten und 
Hohlraumen. Geschwulstzellen vielfach nesterartig zusammenliegend. Zentral­
kanal teils offen, teils obliteriert, nirgends in Verbindung mit den Spalten. 

SCHULTZE betont nach seinen Beobachtungen, daB in diesen, wie auch den 
friiher beschriebenen Fallen (mit Ausnahme derer von LANGHANS) stets eine 
Gliawucherung bestand. Sie ist allerdings, selbst im einzelnen Fall, von recht 
verschiedener Ausdehnung. Er bezeichnet sie als Gliomatose oder Gliombildung. 
Als Ausgangsmaterial der Wucherung sieht er das Ependym an, gibt aber zu, 
daB auch die Glia der Hinterstrange und wahrscheinlich auch die der weiBen 
Substanz sich daran beteiligt. In dieser Gliawucherung treten nun durch Er­
weichung Spaltpildungen auf, die sich keinesfalls auf die Hinterstrange (oder 
iiberhaupt die hinteren Anteile des Riickenmarkes) beschranken, sondern auch 
die V orderhorner betreffen konnen. Das laBt sich mit entwicklungsgeschicht­
lichen Storungen nicht in Einklang bringen. SCHULTZE schreibt deshalb (S. 532): 
"Die Hauptsache ist die, daB unzweifelhaft ganz normal gebaute Riickenmarke 
Erwachsener existieren, bei denen irregulare Spalten auBerhalb des Hinter­
strangrayons vorkommen, bei denen auBerdem die klinischen Symptome erweisen, 
daB die Destruktionen mindestens zum groBten Teil im spateren Leben eintreten, 
und in denen schlieBlich direkt der Zerfall ependymarer Gliamassen gesehen und 
nachgewiesen werden konne. Fiir diese FaIle ist die Spaltbildung eine sekundare. 
Sie sind Beispiele echter Syringomyelie in dem SIMoNschen Sinne." 

Fiir die FaIle, die der Beschreibung von LEYDEN entsprechen, schlieBt er 
sich dem Gedanken einer angeborenen Hydromyelie an. Er erwagt auch den 
Gedanken, ob nicht angeborene Anomalien zu spateren Spaltbildungen und 
Gliomen disponieren, betont aber, daB die gleiche Gliawucherung auch im normal 
entwickelten Riickenmark vorkommen kann. Er wendet sich also zunachst 
nur gegen die AusschlieBlichkeit der LEYDENSchen Auffassung, kann aber selbst 
nicht erklaren, warum die Spaltbildungen in der Regel sich in den Hinter­
strangen entwickeln. 

"Oberblickt man die FaIle von SCHULTZE selbst, so kann man nicht bestreiten, 
daB bei I, III und IV doch gewisse Beziehungen zwischen den Spaltbildungen 
und dem praformierten Hohlraum des Riickenmarkes bzw. der Medulla oblongata 
existieren. Bei III liegt sogar eine sehr unregelmaBige Gestaltung des Zentral­
kanals vor, die zweifellos nur auf eine Entwicklungsstorung bezogen werden 
kann. Vollig ungeklart bleibt die Frage, warum es in dem gliomatosen Gewebe 
zu Erweichungen kommt, und warum sich diese vorzugsweise, wenn auch nicht 
ausschlieBlich, im Hinterfeld des Riickenmarkes entwickeln. 

In seiner zweiten Arbeit betont SCHULTZE noch einmal die in der ersten 
aufgestellten Ableitungen, wobei zu bemerken ist, daB in dem hier beschriebenen 
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Fall die Spaltbildung in ihrem vorderen Anteil mit Zylinderepithel ausgekleidet 
ist. Er laBt auch jetzt die LEYDENSche Anschauung fUr einen Teil der FaIle 
gelten, macht aber darauf aufmerksam, daB die Entwicklungsstorung an sich 
auch keine Erklarung dafiir gabe, daB eine solche starke Wucherung der Glia 
auftrate. 

AbschlieBend hat SCHULTZE sich dann in seinem bekannt gewordenen 
1~oskauer Vortrag 1897 iiber die Frage der Entstehung der Syringomyelie 
geauBert. Er betont jetzt mehr als friiher die au!Jerordentliche Verschiedenheit 
der Befunde, bei der aber die gleichmaBige Lokalisation auf einen gleichartigen 
Faktor in der Entstehung hindeutet. Die Hohlenbildung kann offenbar etwas 
Primares im Sinne von LEYDEN, oder etwas Sekundares nach der Auffassung 
von SIMON sein. Die Entscheidung dariiber ist deshalb besonders schwer, weil 
Epithel, das primar in der Hohle vorhanden ist, nachtraglich zugrunde gehen, 
aber wahrscheinlich auch in einer zunachst nichtepithelialen Hohle aus Glia 
entstehen kann. Ebenso kann eine nachweisbare Verbindung mit dem Zentral­
kanal sekundar durch Einbruch in diesen entstanden und eine primare Ver· 
bindung mit ihm durch nachtragliche Abschniirung verloren gegangen sein. 
SCHULTZE halt aber nach wie vor "fUr eine Reihe von Fallen" an der Annahme 
des nachtraglich eintretenden Zerfalls der gewucherten Glia (bei primarer Gliom­
bildung) fest. Wodurch der Zerfall zustande kommt, kann er auch jetzt nicht 
sagen. Es konnen dabei GefaBveranderungen eine Rolle spielen. AusschlieBlich 
sind sie aber fiir den Zerfall nicht verantwortlich zu machen (II. Theorie SIMON­
SCHULTZE). 

Mit den Anschauungen von LEYDEN, SIMON und SCHULTZE setzt sich 
J. HOFFMANN auseinander. Er geht, wie LEYDEN-WALDEYER von der im 
embryonalen Leben zu bE(obachtenden partiellen Obliteration des Zentralkanals 
aus und weist auf die bei Kindern und Erwachsenen so haufig zu beobachtenden 
Erweiterungen mit Gabelungen oder Divertikelbildungen hin, die als angeborene 
Hydromyelie zu bezeichnen waren, und in der Regel keine Krankheitserschei­
nungen verursachten. 

Bei der Syringomyelie miisse man zwei Formen unterscheiden. 

Die eine geht niemals mit einer Vergro!Jerung, meist sagar mit einer Ver­
kleinerung des Organes einher. Sie zeigt eine Hohle mit gliosem Mantel oder nur 
eine stiftformige Gliose. Sie entsteht aus Nestern embryonalen Keimgewebes 
hinter dem Zentralkanal, im Bereich der hinteren Schli'eBungslinie. Die Hohlen­
bildung entsteht durch Zerfall der Gliose. Tritt sie mit dem Zentralkanal (sekundar) 
in Verbindung, so kann sie mit Ependym ausgekleidet werden. Da Divertikel­
bildungen oder abgesprengte Teile des Zentralkanals auch die Ausgangspunkte 
fiir die zellig-faserige Wucherung abgeben konnen, sehen wir sie oft im Bereich 
der urspriinglichen SchlieBungslinie entwickelt. Von der Hauptwucherung 
konnen zapfenformige Nebenwucherungen abgehen, die in gleicher Weise zentral 
erweichen und Hohlen bilden. Diese Formen bezeichnet HOFFMANN als primiire 
Gliose. 

In einem gewissen Gegensatz zu ihr steht die Gliomatose, eine echte Geschwulst­
bildung im gleichen Bereich, in der sich durch Gewebszerfall Hohlen bilden. Sie 
geht mit einer Volumenszunahme des Ruckenmarkes einher, zeigt in der Regel 
einen rascher progredienten Verlauf, ihrer eigentlichen Tumornatur entsprechend. 
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Das ursachliche Moment dieser beiden Bildungen ist also der fehlerhafte 
Schluf3 des Zentralkanals im Sinne von LEYDEN. Daher die konstante Lokalisation 
und die haufige Kombination mit anderen MiBbildungen in Gehirn und Rucken­
mark. Falsch ist in der AU£fassung LEYDENS, daB der Syringomyelie immer 
eine Hydromyelie vorausgehen musse. Mit SIMON und SCHULTZE vertritt HOFF­
MANN den Standpunkt, daB die Hohlenbildung durch Gewebezerfall entsteht, beide 
haben aber die angeborene Anomalie (die das Zellmaterial fUr die Wucherung 
bildet) nicht genugend betont (III. Theorie HOFFMANN). 

Zu der gleichen Auffassung kommt von den neueren Autoren im wesentlichen 
CREUTZFELDT. Auch bei ihm ist die Gliose eine Geschwulstbildung, ihre Ent­
stehung wird aber auf eine Entwicklungsstorung zuruckgefUhrt. Am eindeutigsten 
sagt er das in seiner "Anatomischen Definition": "Die Syringomyelie ist eine 
echte gliomatose Neubildung des Ruckenmarkes, die auf Anlagestorungen im Bereich 
des Zentralkanals und insbesondere in der um ihn liegenden Glia (Spongioblasten­
lager j, vorzugsweise ihres dorsalen Teiles, beruht. Ein grundsatzlicher Unterschied 
zwischen den zell- und faserreicheren Formen der Tumoren besteht nicht. Die 
Neigung zur Hohlenbildung findet sich in beiden, und zwar ist sie immer an 
die faserreichen Bezirke gebunden, in deren Zentrum sie meist beginnt." Also 
auch bei CREUTZFELDT liegt der Syringomyelie eine primare echte Geschwulst­
bildung zugrunde, in der nachtraglich durch Zerfall Hohlen entstehen. Den 
Ausdruck "zentrale Gliose" lehnt CREUTZFELDT ausdrucklich, als dem Wesen 
des histopathologischen Prozesses nicht entsprechend, abo 

Die ZuruckfUhrung der Syringomyelie in ihrer typischen Form auf embryonale 
Entwicklungsstorungen wird in scharfster Form von BIELSCHOWSKY und UNGER 
betont. Auch sie beschrieben zunachst einen Einzelfall, in dem sich eine vom 
unteren Dorsalmark bis zur Medulla oblongata reichende zentrale Gliose fand, 
die in ihrem Innern einen Hohlraum enthielt. 1m oberen Halsmark schiebt 
sich in diese Gliose von hinten her eine aus mesodermalen und ektodermalen 
Elementen bestehende Gewebsmasse vor, die aus kompaktem Bindegewebe, 
Fettgewebe, zahlreichen weiten BlutgefaBen, Haaren und epithelialen Cysten 
besteht. In gleicher Hohe hat sich eine echte, bOsartige Neubildung entwickelt, 
die BIELSCHOWSKY und UNGER als Endotheliom bezeichnen. In Ubereinstim­
mung mit W. GERLACH (1894), der in seinem Fall ein Teratom (aus regellos ange­
ordnetem Bindegewebe, Sehnen, Knorpel, Muskelfibrillen und BlutgefaBen) 
fand, schlie Ben BIELSCHOWSKY und UNGER, daB hier eine Keimversprengung 
und eine MiBbildung aus der Zeit der Zuruckbildung des Zentralkanals vorliegt. 
FuBend auf den Untersuchungen von CAJAL und LEscHKE mit SCHIEFFERDECKER 
uber die Art, wie sich der Zentralkanal im embryonalen Leben zuruckbildet, 
entwickeln BIELSCHOWSKY und UNGER folgende Vorstellung von der Entstehung 
der Syringomyelie: Wahrend normalerweise der endgUItige Zentralkanal dadurch 
gebildet wird, daB die Seitenwande seines hinteren Endes miteinander ver­
wachsen und der hintere Ependymkeil sich als SchlieBungslinie (Raphe) von 
hinten nach vorn vorschiebt, und nun zusammen mit dem vorderen Ependymkeil 
den endgultigen Zentralkanal entstehen laBt, bleibt hier die Raphebildung aus. 
Die Spongioblasten, die normalerweise aus der Wand des Zentralkanals in die 
Peripherie des Ruckenmarkes wandern sollen, um sich hier zu Gliazellen umzu­
wandeln (und die Plasmabahnen fUr die Neuroblastenfibrillen zu bilden), unter­
liegen einer H emmung ihrer Entwicklung. Ihre Abwanderung unterbleibt; sie 
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bleiben an Ort und Stelle liegen und machen eine metaplastische U mwandlung 
durch, die zur Entstehung der Gliose fiihrt. Da der hintereEpendymkeil urspriing­
lich mit der mesodermalen Membrana reuniens in Verbindung steht, ergibt sich 
die Moglichkeit, daB von hier aus bindegewebige Elemente bei der Storung 
der Riickbildung in das Innere des Riickenmarkes verlagert werden. Diese 
Verlagerung fiihrt in der Regel zur bindegewebigen Auskleidung der Hohlenwand 
(die damit nicht eine sekundare, sondern ein mit der Entwicklungsstorung 
primar zusammenhangender ProzeB ist), kann aber zu groberen Gewebsver­
sprengungen und Ausdifferenzierung im Sinne des mesodermalen Mischgewebes 
fiihren. 

Die durch Metaplasie des Spongioblastems entstandene Gliose ist kein Tumor. 
Sie verhalt sich auch ihrem Wachstum nach nicht wie ein Gllom, wachst nieht 
verdrangend, sondern geht in den Randbezirken flieBend in die umgebende 
Glia iiber. Die gegeniiber der normalen Glia abweiehende Struktur der Gliose 
wird als Zeichen der mangelhaften Differenzierung gedeutet und im gleichen 
Sinne der Befund der ROSENTHALschen Fasern, in denen er ein Zeiehen mangel­
hafter Ausreifung von Markfasern sieht. 

Die Hohlenbildung in der gliotischen Masse wird bald als Rest eines Zentral­
kanaldivertikels angesehen, bald durch Zerfall der Gliose erkliirt. 

So kommen BIELSOHOWSKY und UNGER zu der Auffassung, daB Syringomyelie 
und Gliose wesensgleiche Prozesse sind, welche sich nur auf dem Boden von friih­
embryonalen Entwicklungsstorungen ausbilden konnen. Sie beruhen auf fehler­
haften SchlieBungsvorgangen des embryonalen Medullarrohres und Entwicklungs­
hemmungen (metaplastischen Vorgangen) in dem Spongioblastem. Das Verhalten 
des GefaBapparates spricht entschieden fUr die Auffassung, daB auch die vasculo­
fibrosen Veranderungen auf friihembryonalen Entwicklungsstorungen beruhen 
und auf dem Boden mesenchymaler Gewebsverlagerung entstehen. "Eine im 
postfetalen Leben erworbene Syringomyelie oder Gliose gibt es nicht." Auch die 
Hydroinyelie wird als primare Riickbildungshemmung des Zentralkanals an­
gesehen. 

In weiterer Verfolgung dieser V orstellung haben HENNEBERG und KOCH die 
mit der Bildung des Zentralkanals im Riiekenmark zusammenhangenden 
StOrungen in zwei Gruppen eingeteilt. Ais Arraphie bezeiehnen sie die mangel­
hafte SchliefJung des primaren Medullarrohres. Sie fiihrt zur Spina bifida oder 
zur Diastematomyelie; als Dy8raphie das ungeniigende Vorriicken des dor8alen 
Ependymkeil8 (also Storung der Raphebildung). Sie fiihrt zur Hydromyelie oder 
bei Entwicklungsstorungen im Seitenwand8pongiobla8tem zur "Spongioblasto8e" , 
d. h. zur Gliose oder Syringomyelie (IV. Theorie BIELSOHOWSKY und HENNE­
BERG). 

Diese Theorie von BIELSCHOWSKY und HENNEBERG hat sich in der Auf­
fassung von der Entstehung der Syringomyelie weitgehend durchgesetzt, so 
daB der Ausdruck Dysraphie fiir sie und eine Vielzahl anderer, mit ihr wiederholt 
zusammen beobaehteter Vorgange (Geschwulstbildungen, MiBbildungen) fast 
zum Schlagwort geworden ist. 

Ieh glaube aber, schon hier auf einige Sehwierigkeiten dieser Vorstellung 
hinweisen zu miissen: 

1. DaB es eine Dysraphie im Sinne mangelhafter Riickbildung des Zentral­
kanals gibt, kann von niemandem bestritten werden. Gerade jene Formen des 
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Zentralkanals, bei denen sich lang ausgezogene Fortsatze in das hintere Sept. 
hinein finden, Bilder von Divertikelbildungen und weiten Ausziehungen in die 
Hinterhorner hinein, weisen darauf hin, daB das urspriinglich angelegte Medul­
larrohr hier unvollstandig zuriickgebildet ist. Alle diese Vorgange spielen sich 
vorwiegend im hinteren Bereich des Riickenmarkes (im zentralen Grau, in den 
Hinterstrangen und Hinterhornern) abo Der vordere Teil des Zentralkanals, 
die vordere Commissur, die Vorderhorner bleiben zunachst von Storungen frei. 
Diese Auswiichse und Fortsatze des Zentralkanals sind nun keinesfalls immer, 
ja man kann ruhig sagen, in den seltensten Fallen, von einer echten Gliosc 
umgeben. Sie werden zwar von einem Gliamantel umgeben, wie eben auch der 
richtig riickgebildete Zentralkanal eine gliose HiiIle tragt. Dieser Gliamantel 
unterscheidet sich von einem normal entwickelten in keiner Form. DaB die 
Gliabildung um den Zentralkanal aus den Wandelementen des Kanals entsteht, 
ist ja zweifellos. Also werden auch die Nebengange des Zentralkanals, die ja 
aus der gleichen embryonalen Zeit stammen, von einer solchen gliosen Hiille 
umgeben. Keinesfalls entsteht aber in der Mehrzahl der FaIle aus dieser Dys­
raphie eine Gliose oder eine Syringomyelie. Die Dysraphie fuhrt also nicht 
zwangsliiujig zur Syringomyelie, sondern es mu[J offenbar noch irgendein Faktor 
hinzutreten, urn die Hohlenbildung oder die Wucherung der Glia eintreten zu lassen. 

2. Die Gliose und Hohlenbildung ist zwar in vielen Fallen auf die Gegend der 
hinteren Riickenmarksabschnitte beschrankt, abel' wir sehen doch nicht selten 
auch FaIle (sie sind in del' Literatur mehrfach beschrieben und finden sich auch 
in den eigenen kasuistischen Beitragen), in denen die VorderhOrner und die 
vordere Commissur nicht unbedeutend mit ergriffen sind. Da nun die Dysraphie 
angeblich nur in dem mangelhaften Vorriicken des hinteren Ependymkeils 
besteht und hier deshalb die Spongioblasten ihre Entwicklungsstorungen er­
fahren, ist nicht zu erklaren, warum die vorderen Riickenmarksanteile mit­
befallen sein sollen. Es ist also offen bar nicht allein die Dysraphie, die zur Glia­
lImcherung und Hohlenbildung fuhrt. 

3. Wenn die Dysraphie die Entwicklung der Spongioblasten hemmt und 
ihre Abwanderung in das Riickenmark verhindert, sollte man eigentlich, nach 
den Vorstellungen von HELD, auf die sich BIELSCHOWSKY ja mit beruft, an­
nehmen, daB das primiire N eurencytium und damit die regulare Ausbildung der 
Faserbildungen im Riickenmark Schaden erlitte. GewiB kann gelegentlich 
cinmal die Syringomyelie mit einer Mikromyelie verbunden sein, wie BIEL­
SCHOWSKY betont, aber in der Regel sehen wir doch mit Ausnahme der gliotischen 
Wucherungen und der Hohlenbildungen eine durchaus normale Entwicklung des 
Organs, die sich mit einer solchen Storung der Spongioblast-en schlecht ver­
einigen laBt. 

4. Die Spongioblastose wird nicht als Neoplasma, sondern als Metaplasma 
aufgefaBt. Das erklart zwar (dem Ausdruck nach) eine stationare MiBbildung 
oder Unterentwicklung der gliosen Elemente, erkliirt aber nicht den durchaus 
progredienten Charakter der gliotischen Wucherung. Es ist doch durchaus keine 
Seltenheit, daB man nicht nur Zeichen einer primar mangelhaften Entwicklung, 
sondern Zeichen des Unterganges spezifischer Riickenmarkselemente im Bereich 
del' Grenzzone del' Gliawucherung odeI' in den Gebieten urn die Hohlenbildung 
findet, d. h. also Anhaltspunkte dafiir, daB hier ein Zerstorungsproze[J mit fort­
schreitender Tendenz vorliegt, del' sich von einem Zentrum ans in die Peripherie 
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vorschiebt, wenn auch nicht in Form eines expansiven Wachstums, so doch 
eines "Obergreifens auf weitere, zunachst noch freie Bezirke. 

5. Die Dysraphie im Sinne von BIELSCHOWSKY ist eine friihembryonale 
Swrung. Wie friih sie auftreten muB, ist ja daraus zu erkennen, daB sie imstande 
sein soll, bindegewebige Anteile von der Membrana reuniens ins Innere des 
Riickenmarkes zu verlagern. Wie kommt es, daB in den meisten Fallen die 
Syringomyelie erst in den spiiteren Lebensjahren in Erscheinung tritt 1 Soll der 
ProzeB, der sich dann doch ganz eindeutig als progredient erweist, in der Regel 
20 Jahre ruhen, bis er endlich die Neigung zeigt, einen Bestandteil des Riicken­
markes nach dem anderen zu zerstoren 1 Man braucht ja nur die FaIle von 
Syringomyelie im Kindesalter zusammenzustellen und sie mit denen im Er­
wachsenenalter zu vergleichen, urn zu sehen, eine wie seltene Erkrankung sie 
im Kindesalter ist. Demgegeniiber gibt es in der Literatur eine sehr groBp 
Zahl von VerOffentlichungen, die sich mit der Hydromyelie im Kindesalter 
beschaftigen oder Veranderungen beschreiben, die nach der Auffassung von 
BIELSCHOWSKY und HENNEBERG als Dysraphie zu bezeichnen sind. GewiB 
kommen auch im Kindesalter, ja gelegentlich schon bei Feten, Syringomyelien 
vor; aber man kann im groBen doch sagen: Die charakteristische dysraphische 
Erkrankung des Kindes ist die Hydromyelie, die des Erwachsenen die Syringo­
myelie. Das laBt doch daran denken, daB sich aus der Hydromyelie des Kindes 
durch eine spiitere, sekunddre hinzutretende Ursache eine Syringomyelie ode1-
Gliose entwickelt. 

6. TANNENBERG (vgl. spater) hat schon darauf aufmerksam gemacht, daB 
die Kombination eines Teratoms mit einer Syringomyelie sich mit dem dysonto­
genetischen Terminationspunkt sehr schwer in Einklang bringen tapt. Die Teratom­
bildung setzt eine MiBbildung im Blastomerenstadium, die Syringomyelie eine 
solche in einem viel spateren Stadium voraus. Man kann sich nun schwer 
vorsteIlen, wie sich bei dem gleichen Menschen zu so verschiedenen Zeiten 
zwei offenbar voneinander ganz unabhangige Storungen eingestellt haben (es 
sei denn, daB die Bildung des Teratoms seinerseits die Ursache fiir eine mangel­
hafte Raphebildung abgegeben hatte). 

7. Und die anatomische Begriindung: Haben BIELSCHO WSKY und HENNE­
BERG den Beweis dafiir erbracht, daB die Gliose wirklich eine "Spongioblastose·· 
ist 1 In den meisten Fallen zeigt sie sich als eine recht typische faserreiche 
Gliawucherung mit volt ausgebildeten, manchmal auffallend groBen, aber meist 
einwandfreien Astrocyten. DaB die ROSENTHALschen Fasern im Sinne einer 
mangelhaften Markscheidenentwicklung durch Storung des Neurencytiums zu 
deuten sind, ist vollig unbewiesen. Sie werden von anderen als zugrunde gehende 
Achsenzylinder mit Verkalkungen angesehen. 

8. Wenn man weiterhin die Ausbreitung und lokale Anordnung der Gliosen 
und der syringomyelischen Hohlen iibersieht, und gerade die Anfangsstadien 
dieser Bildungen verfolgt, dann fallt einem immer wieder auf, wie haufig neb en 
typischen Spalt- und Hohlenbildungen oder Gliawucherungen in den Hinter­
strangen, dem Sept. post. und seiner nachsten Umgebung oder in den Hinter­
hornern auch ganz unsymmetrische Herde auftreten, die scheinbar keinerlei 
Zusammenhang mit irgendwelchen praformierten Zustandsbildern des embryo­
nalen Riickenmarkes aufweisen und sich sehr schwer in ein solches Schema 
der einfachen Dysraphie einreihen lassen. Ich mochte dabei auch darauf hin-
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weisen, daB es trotz der gegenteiligen Ansieht von BIESLCHOWSKY nieht leieht 
ist, sieh die sehr haufigen einseitigen Syringomyelien zu erklaren. Warum soll 
bei Ausbleiben der RaphebiIdung die eine Seite des Spongioblastems sieh normal 
entwickeln, wahrend die andere die Hemmung und Umbildung im Sinne von 
BIELSCHOWSKY erfahrt? 

9. Und ein letztes: In welchem inneren Zusammenhang sollen wir die 
mangelhafte Raphebildung mit der Abwanderungsstorung der Spongioblasten 
sehen? Was fiihrt zu der SchluBfolgerung: Dysraphie also Spongioblastose? 
HENNEBERG sagt in seiner Arbeit mit KOCH zusammen sogar, daB bei der Syringo­
myelie zwar das Neuralrohr noeh geschlossen wird, indem trotz Hemmung des 
dorsalen Ependymkeils die Seitenwandspongioblasten versehmelzen und der 
ventrale Ependymkeil fiir sich allein den endgiiltigen Zentralkanal bildet. Trotz­
dem solI die Abwanderung der Spongioblasten gehemmt sein, und sie gelangen 
spater zur Wueherung. Ja, woran solI ieh dann noeh die Dysraphie erkennen, 
wenn der Zentralkanal richtig geschlossen ist? Wie soIl bewiesen werden, daB 
der vordere Ependymkeil allein den Zentralkanal gebiIdet hat, und daB del' 
hintere EpendymkeiI liegen geblieben ist? Er ist doeh bisher nicht bei der 
Syringomyelie in einer solchen Lage am hinteren Umfang des Riickenmarkes 
gesehen worden. 

So sehen wir, daB man doch eine ganze Reihe von Bedenken gegen die Theorie 
von BIELSCHOWSKY und HENNEBERG haben muB. So einfach und bestechend 
sie auf den ersten Blick sein mag; sie enthalt soviel Hypothetisches und wenig 
Bewiesenes, daB sie keinesfalls als die Losung der Syringomyeliefrage angesehen 
werden darf. 

Den besprochenen Vorstellungen von der Entstehung der Syringomyelie, 
bei denen, wenn aueh in verschiedener Form, entwicklungsgeschichtliche Sto­
rungen eine betrachtliche Rolle spielen, steht die von LANGHANS gegeniiber, der 
in vier von ihm beschriebenen Fallen eine Blutstauung als Ursache der Hohlen­
bildung ansieht. Es handelte sich in drei Fallen um Geschwulstbildungen im 
Bereich der hinteren Schadelgrube (im Falll um eine Sarkommetastase am 
Boden des 4. Ventrikels, bei 2 um ein Sarkom des Wurmes, bei 3 um ein Sarkom 
des Plexus chorioideus), im 4. Fall war die Ursache des Druckes nicht einwandfrei 
festzustellen. Die Hohlenbildungen betrafen den Hals- und Brustteil des Riicken­
markes. Da eine AbfluBbehinderung des Liquors nun kaum fiir die Entstehung 
der Hohle verantwortlich gemacht werden kann, da ja auch bei Obliteration 
des Zentralkanals im Halsmark in der Regel keine Hohlenbildung im Riickenmark 
auf tritt, auBerdem nicht bewiesen ist, daB der Liquor ausschlieBlich vom Riicken­
mark nach dem Schadel hin stromt, halt LANGHANS eine Blutstauung fiir den 
entscheidenden Faktor. Er geht dabei von der Hypothese aus, "daB das Blut, 
wenigstens aus dem Hals- und oberen Brustteil des Riickenmarkes, seinen AbfluB 
vorzugsweise nach oben finde". Fiir besonders wichtig halt er den Druck auf 
die venosen Sinus auf der oberen Flache des Os basilare (V. Theorie LANGHANS). 

Zur Arbeit von LANGHANS ist zunachst zu betonen, daB die Vorstellung von 
der Bedeutung der Blutstauung nicht bewiesen, sondern nur aus dem (wie 
LANGHANS meint, nicht nur zufiilligen) Zusammentreffen der beiden Veran­
derungen geschlossen wird. 

Wenn man sich nach Beschreibung und Zeichnungen ein Bild von der Art 
nnd Form der Hohlenbildungen macht, so sieht man, daB sie (auBer im Fall IY, 
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bei dem keine klare Rekonstruktion zustande kam) alle mit dem Zentralkanal 
zusammenhingen, sieh zum Teil als Divertikel absehniirten und sieh vorzugs­
weise nach hinten in den Bereich der Hinterhorner und Hinterstrange ent­
wickeIten. Fiir diese Lagerung macht LANGHANS nun nicht, wie LEYDEN, ent­
wicklungsgeschichtliche Storungen verantwortlich, sondern fiihrt sie auf Kon­
sistenzunterschiede in der Riickenmarkssubstanz zuriick. Durch den verschieden 
starken Widerstand der Umgebung meint er aueh, erklaren zu konnen, warum 
es nicht einfach zu Erweiterungen des Zentralkanals, sondern zu sackformigen 
Ausstiilpungen und Divertikeln kommt. Soweit die Hohlen Epithel tragen, 
sind sie auf den Zentralkanal zuriickzufiihren, wo ihnen das Epithel fehIt, ist 
eine Entscheidung nicht zu fallen, ob sie yom Zentralkanal herstammen oder 
auf anderc Weise entstanden sind. 

Ais Beginn der Hohlenbildung sieht er ein adem an: "Die Hohlenbildung 
beruht in der Ablagerung einer homogenen, gallertahnlichen Masse zwischen 
die vorhandenen Elemente. Letztere werden nur auseinandergedrangt und gehen 
zugrunde" (S. 12). Er nennt das adem auch ein "homogene Gallerte" und 
findet es in gleicher Art im Innern des Zentralkanals, in den Hohlen und in 
den perivascularen Lymphscheiden. Von einer Verfliissigung eines neugebil­
deten Gewebes sei dabei keine Rede. Man sieht vielmehr erst eine Erweite­
rung der GewebsspaIten, dann eine allmahlich zunehmende Hohlenbildung, 
die schliel3lich auch sekundar mit dem Zentralkanal in Verbindung treten 
kann. 

Diese "Stauungstheorie" von LANGHANS ist in der spateren Literatur fast 
allgemein abgelehnt worden. Zweifellos kann sie nicht, wie das auch LANGHANS 
ausdriicklich betont, den Anspruch darauf erheben, eine Erklarung fiir aIle 
FaIle von Syringomyelie abzugeben. Die Frage ist, ob sie iiberhaupt weiter 
diskutiert werden soIl. Nach den Bildern von LANGHANS kann, glaube ich, 
daran kein Zweifel sein, daB die Divertikelbildungen des Zentralkanals wenigstens 
teilweise embryonaler Natur sind. Das erscheint doch gerade nach den Unter­
suchungen von PICK, ZAPPERT und den anderen, friiher erwahnten Autoren, 
sehr viel verstandlicher als' der Gedanke, daB eine Drucksteigerung im Innern 
des Zentralkanals so eigentiimliche, vielfach verzweigte Kanalbildungen soIl 
hervorbringen konnen, wie sie von LANGHANS abgebildet werden. Vor allem 
erscheint aber in seiner Ableitung schwer verstandlieh, wie die Blutstauung mit 
dem Gewebsodem gleichzeitig zu einer Erweiterung des Zentralkanals oder 
auch nur zu einer Drucksteigerung in diesem fiihren soIl. Man konnte sich fast 
eher vorsteIlen, daB durch ein adem des Gewebes der Zentralkanal komprimiert, 
als daB er erweitert wird. 

Es soIl also zwar zunachst unbestritten bleiben, daB ein adem zu Spalt­
bildungen in der Riickenmarkssubstanz fiihren kann, aus denen sich auch 
syringomyelische Hohlen entwickeln. Es erscheint aber unwahrscheinlieh, die 
Bildungen, die LANGHANS selbst abbildet, allein auf solehe Stauungsvorgange 
zuriiekzufiihren. AuBerdem muB als absolut unbewiesen angesehen werden, daB 
die Zirkulationsverhaltnisse im Riickenmark so gelagert sind, daB eine Blut­
stauung im Bereich der hinteren Schadelgrube zu dem erforderlichen Stauungs­
zustand Veranlassung gibt. Zirkulationsstorungen, die eine gewisse Ahnlichkeit 
mit den Befunden von LANGHANS aufweisen, hat neuerdings SCHEINKER besehrie­
ben, sie aber eindeutig von der echten Syringomyelie abgetrennt. 
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lIn Zusammenhang damit miissen aber Vorstellungen besprochen werden, 
die in jiingerer Zeit durch Arbeiten von TANNENBERG und KIROH wieder mehr 
in den Vordergrund geriickt sind, und sich zum Teil an die Gedanken von 
LANGHANS anschlieBen. 

TANNENBERG geht von der haufigen Kombination zwischen Syringomyelie 
und Tumorbildung im Riickenmark aus. Er beschreibt zunachst das Riickenmark 
einer 34jahrigen Frau, die an Syringomyelie gelitten hat und an einer Lungen­
gangran gestorben ist. Die Sektion ergab eine Cystenpankreas, eine Angio­
~tosis der Leber und mehrere Capillarhamangiome in Medulla oblongata, 
Riickenmark und Pia, verbunden mit Spaltbildungen und umschriebenen 
gliotischen Prozessen im Riickenmark selbst. In der Medulla oblongata hat 
sich die Hohlenbildung mit gliotischer Wand unmittelbar im Bereich der 
Geschwulstbildung entwickelt; etwa I cm tiefer findet sich ein Hamangiom der 
Pia mit Kompression des Markes. Die Hohlenbildung in der einen und die 
solide Gliose in der anderen Seite des Riickenmarkes setzt aber erst mehrere 
Zentimeter tiefer ein. 1m Bereich des Kleinhirns und des Lendenmarkes weitere 
Hamangiome ohne Gliose oder Hohlenbildung. 

Hohlenbildungen und Gliosen sind, wie iiblich, im hinteren Teil des Riicken­
markes lokalisiert, sie zeigen keinerlei Beziehungen zu dem obliterierten Zentral­
kanal und tragen nirgends Epithel, sind auch frei von bindegewebigen Aus­
kleidungen. 1m 2. Fall von einer 45jahrigen Frau findet sich ein Hamangiom 
des Lendenmarkes, verbunden mit einer hochgradigen Hohlenbildung im ganzen 
Riickenmark bis herauf zur Medulla oblongata und herab zum Conus terminalis. 
Die Hohle (die sich stellenweise verdoppelt) ist iiberall von einer Gliose aus­
gekleidet, zeigt die typische Lagerung in den hinteren Abschnitten des Riicken­
markes und besitzt keinen Zusammenhang mit dem obliterierten Zentralkanal. 
AuBerdem ist das Gebiet der GOLLschen Strange gliotisch verandert, was als 
Folge aufsteigender Degeneration angesehen wird. An einer Stelle geht diese 
GIiose der GOLLschen Strange in die Gliose der Hohlenbildung iiber. 

In beiden Fallen sieht TANNENBERG die Gliose als ein Narbengewebe an 
(nicht echtes Tumorgewebe), worauf der allmahliche nbergang in die umgebende 
Glia und in die Gliose der GOLLSchen Strange und der Befund von Markscheiden­
und Achsenzylinderresten und Fettkornchenzellen hinweist. Er kommt daher 
zu der Ansicht, daB aIle syringomyelischen Hohlen einheitlicher Natur sind: 
"Alle haben zur Voraussetzung eine Schiidigung der nervosen Substanz, die einmal 
zur schnellen Erweichung und Einschmelzung mit mehr oder weniger reaktiver 
Wucherung der Glia in den Randpartien, also zur Hohlenbildung, das andere Mal 
zu einem langsameren Zugrundegehen lediglich der nervosen Substanz und W ucherung 
der Glia desselben Bezirkes und somit zur soliden Gliose fuhrt." Auch den Fall 
von LEUPOLD, bei dem eine Gliose des Riickenmarkes nach oben hin in ein 
echtes Gliom iiberging, will er so deuten, daB hier die Geschwulstbildung das 
Primare war, das die nach abwarts gerichtete Gliose durch eine sekundare 
Degeneration des Riickenmarkes erklart. 

Die Zuriickfiihrung der Syringomyelie auf entwicklungsgeschichtliche 
Storungen halt TANNENBERG fiir unbewiesen. Leichte Anomalien des Zentral­
kanals seien nach den Untersuchungen von ZAPPERT, SOHLESINGER, MARBURG 
so haufig, daB man bei ihrem Vorhandensein bei Syringomyelie auf die Ent­
stehung der letzteren Erkrankung keine Riickschliisse ziehen diide. Ja, er 
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mochte in diesen FormunregelmaBigkeiten des Zentralkanals weniger die Folge 
entwicklungsgeschichtlicher Storungen als die von Schadigungen durch ein 
Geburtstrauma sehen. Noch scharfer lehnt er die Beweiskraft der bindegewe­
bigen Auskleidungen der Hohlen im Sinne einer kongenital-mesenchymalen 
Gewebsversprengung abo 

Bei der Kombination von Syringomyelie mit Riickenmarksgeschwiilsten 
werden nach TANNENBERG (und hierin liegt die Annaherung an die Theorie 
von LANGHANS) in erster Linie ZirkulationsstOrungen, vielleicht im Sinne der 
Staselehre von RICKER, verantwortlich zu machen sein. Dabei lehnt er nicht ab, 
daB auch sekundar in Gliosen Erweichungen und HohlenbiIdungen im Sinne 
der Homogenisierung von SCHLESINGER auftreten konnen, die er als eine 
odematose Durchtrankung des Gewebes ansieht. Aber auch Traumen konnte 
nach den Untersuchungen von SCHIEFFERDECKER, STROEBE, SPATZ eine Bedeu­
tung zukommen. 

Die Syringomyelie entsteht also durch mannigfache, kausal ganz verschiedene 
Schiidigungen der Riickenmarkssubstanz mit narbig-glioser Reaktion. Unter den 
Schadigungen scheint den Zirkulation8sWrungen eine bestimmte Rolle zuzu­
kommen. Die Syringomyelie ist also keine angeborene, auf MiBbildung beruhende 
Krankheit, sondern eine im Laufe des Lebens erworbene Veriinderung. 

Wahrend hier also versucht wird, eine einheitliche Erklarung aller FaIle 
von Syringomyelie herauszuarbeiten, beschrankt sich die Arbeit von KIRCH 
darauf, jene Fiille zu erklaren, die mit Geschwulstbildung im Riickenmark selbst 
einhergehen. Hier ist zu unterscheiden, ob die Hohlenbildung im Innern der 
Tumoren auftritt (im ersten Fall in einem echten Gliom, im zweiten in einer 
Krebsmetastase). Solche FaIle nennt KIRCH "intrablastomatose Syringomyelie", 
oder ob sie in dem an die Geschwulst angrenzenden Ruckenmarksgewebe sich 
entwickelt durch Zirkulationsstorungen mit Odembildung und seroser Trans­
sudation, wie das im Gehirn bei LINDAU in der Nachbarschaft von Hamangiomen 
bekannt ist. Da die Ausbreitung dieser Odemfliissigkeit oft eine sehr betracht­
liche sein kann und sich sowohl nach oben wie nach unten entwickelt, konnen 
sehr ausgebreitete sekundare Veranderungen des Riickenmarkes entstehen. Die 
Hohlenbildung entsteht durch Absackung der Fliissigkeit, die Gliose ist sekundar, 
reaktiv und kann einen mehr soliden Charakter haben, wenn die Gewebsdurch­
setzung mit dem serosen Transsudat mehr diffus vor sich geht ("extrablasto­
maWse Syringomyelie"). 

Versuchen wir, kurz zu den Arbeiten von TANNENBERG und KIRCH Stellung 
zu nehmen, so ist gegen die intrablastomatose Syringomyelie von KIRCH zunachst 
nur der Einwand zu machen, daB es etwas gezwungen ist, solche Hohlraumbil­
dungen in Geschwiilsten als Syringomyelie zu bezeichnen. Jedenfalls kommt 
man dann mit der Definition der Syringomyelie in starke Schwierigkeiten. 
Keinesfalls entsprechen diese Beobachtungen dem, was man gewohnlich als 
typische Syringomyelie bezeichnet. Das gleiche ist von der extrablastomatosen 
Form zu sagen. DaB ihre Entstehung auf dem Wege zustande kommt, wie 
ihn KIRCH darstellt, mochte ich durchaus fiir wahrscheinlich halten. Und es 
erscheint mir deshalb von Bedeutung, weil es uns zeigt, daB ein reines Trans­
sudat offenbar imstande ist, zu weitgehender Schadigung des Riickenmarks­
gewebes zu fiihren, dieses in einer nur fiir diese Art der Schadigung charak­
teristischen Weise zur Auflosung zu bringen und eine gliose Reaktion hervor-
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zurufen. Nur ist eben hervorzuheben, daB wir es auch hier mit Sonder/allen 
aus dem Gebiet der Syringomyelie zu tun haben. Und die meisten FaIle von 
Syringomyelie gehen doch nun einmal ohne Geschwulstbildungen einher. Sie 
zu klaren, ist sehr viel schwieriger, und dafiir bietet uns die KIRCHSche Deutung 
keine Handhabe. 

Gegen die Bedeutung der Zirkulationsstorung im Sinne von TANNENBERG 
hat schon SCHUBACK darauf hingewiesen, daB einmal die GefaBanordnung im 
Riickenmark so weitgehende Schliisse nicht rechtfertigt, und daB zweitens bei 
extramedullarer Kompression des Rilckenmarkes in/olge von Erkrankungen der 
Wirbel keines/alls syr'ingomyelische Prozesse zustande kommen. Das gilt au(,h 
fiir die extramedullar und extradural entwickelten Tumoren im Bereich des 
Riickenmarkes, die ja sehr viel haufiger sind als intramedullare (vgl. die Zu­
sammenstellung von SPURLING und MAYFIELD). DaB bei Meningeomen, Knochen­
tumoren usw. in irgendwie haufigerer Zahl Syringomyelien vorkommen, ist auch 
mir aus der Literatur nicht bekannt. 

Wahrend also die Untersuchungen von LEYDEN, SIMON-SCHULTZE, HOl!'F­
~IANN, BIELSCHOWSKY versuchen, fiir die groBe Mehrzahl der unkomplizierten 
Falle von Syringomyelie eine Erklarung zu bringen, gehen TANNENBERG, KIRCH, 
LANGHANS von gewissen Sonderfallen aus. Sie machen es wahrscheinlich, daB 
eine Fliissigkeitsdurchtrankung des Riickenmarksgewebes zu einer schweren 
Schadigung desselben und gelegentlich bis zur Hohlenbildung fiihren kann, 
und daB die Gliawucherung reaktiver Art ist und sich erst sekundar an die 
Zerstorung des Markgewebes selbst anschlieBt, sie geben uns aber keine Er­
klarung fiir die Mehrzahl der sog. gliosen Syringomyelien. Denn wenn auch 
TANNENBERG ganz aIlgemein die Schadigung des Gewebes der Gliose und 
Hohlenbildung vorangehen laBt, so gibt er uns fUr die meisten FaIle eben doch 
keine Erklarung in die Hand, wodurch diese Schadigung zustande kommt. 

Die angeschnittene Frage von der Kombination zwischen Syringomyelie und 
echter Geschwulstbildung hat aber noch eine andere Erklarung gefunden. Wenn 
man zunachst einmal rein statistisch an die Frage der Haufigkeit dieser Kom­
bination herantritt, so kann man, ohnc daB ich imstande ware, dafiir nun exakte 
Unterlagen zu geben, wohl sicher sagen, daB ein solches Zusammentreffen Mufiger 
ist, als dem reinen Zufall entspricht. 

SCHUBACK hat im Jahre 1927 neben der Beschreibung cines eigenen Falles 
15 Falle von Angiombildungen des Riickenmarkes zusammengestellt, von denen 
vier mit Syringomyelie und einer mit Hydromytlie verbunden waren. Auffallig 
war, daB es sich dabei meistens um Capillarhamangiome, nicht um kavernose 
Formen handelte. Bei der Seltenheit der Hamangiome des Riickenmarkes 
kann ein so haufiges Zusammentreffen mit Syringomyelie keinesfaIls auf einem 
Zufall beruhen. Unter 42 Fallen von Neubildungen des Riickenmarkes, von 
denen 39 mikroskopisch untersucht wurden, konnten SPURLING und MAYFIELD 
nur eine Hamangiom feststellen. 

Ahnliche FaIle wie die von SCHUBACK liegen auch in der neueren Literatur 
vor, RUSSEL beschreibt ein Capillarhamangiom des Halsmarkes mit Syringo­
myelie im gleichen Bereich. Bei WIESE lagen zahlreiche Capillarhamangiome des 
ganzen Riickenmarkes vor. AuBerdem fand sich ein entsprechender Tumor in 
der linken Kleinhirnhalbkugel. 1m Fall von FRACASSI, RINZ und GARCIN ist 
die Lokalisation insofern von Bedeutung, als die Geschwulstbildung sich im 
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Lendenteil befindet, wahrend die Syringomyelie bis zum Bulbargebiet hinauf­
geht. Bei GAUPP ist die Syringomyelie mit drei Geschwulstbildungen der Cauda 
equina kombiniert (zwei Neurofibromen und einem kavernosen Hamangiom). 
Eine ortliche Beziehung zwischen den Tumoren und der Syringomyelie bestand 
nicht. Ahnlich liegt der Fall von SILBERMANN und STENZEL, in dem das Haman­
giom im Marklager des GroBhirns seinen Sitz hatte. DaB nicht alle Falle von 
Hamangiomen des Riickenmarkes mit Syringomyelie verbunden sind, zeigen 
aus der neueren Literatur die Falle von ROMAN und PAPE. 

In einer Anzahl von Mitteilungen wird ferner erwahnt, daB auBer den 
Hamangiomen andere Fehlbildungen oder geschwulstartige W ucherungen im Korper 
vorlagen. Dazu gehort der Fall von TANNENBERG und eine Beobachtung von 
HARBITZ. Bei letzterer fand sich als Komplikation Cystenbildung im Pankreas 
und in den Nieren, ein Hypernephrom der Niere, ein Fibromyom des Uterus 
und ein Adenom des Magens. 

Eine zweite Gruppe von Fehl- oder Geschwulstbildungen, die gelegentlich 
mit Syringomyelie kombiniert sind, ist teratoider Natur. Ich nenne die Ver­
offentlichungen von BIELSCHOWSKY und UNGER, den alteren Fall von GERLACH, 
der allerdings gelegentlich in Seiner Diagnose angezweifelt wird, und einen 
neuerdings beschriebenen Fall von Voss, bei dem sich neben der Syringomyelie 
ein Teratom der Dura mater am Dbergang zur Cauda equina fand. HENNEBERG 
erwahnt auBerdem noch die Falle von WESTENHOFER und PICK. Noch haufiger 
ist das Zusammentreffen von Hohlenbildung im Riickenmark mit echten Ge­
schwulstbildungen, die sich aus der Reihe des Ependyms (mit Dbergang zum Gliom) 
herleiten. Entsprechend der Veroffentlichung von ROSENTHAL, der die Ge­
schwulstbildung als Neuroepithelioma gliomatosum mikrocysticum bezeichnet, 
sind eine ganze Anzahl ahnlicher Beobachtungen mitgeteilt worden, die ich 
im einzelnen nicht auffiihren will, da sie sich in den Arbeiten von KIRCH und 
SLACZKA zusammengestellt finden. Von den neueren nenne ich nur BICKEL, 
HIRSCH (unreifes Neuroblastom vom Plexusepithel), BAYREUTHER (Geschwulst 
aus Ependym, Glia und neurinomatOsen Anteilen), PETTE und KORNYEY, 
MARBURG, OSTERTAG, MAKAY und PAVILL. Auch gewohnliche Gliome werden 
nicht selten gefunden, wobei es manchmal schwer zu entscheiden ist, in welchem 
Verhaltnis sie zu der die Syringomyeliehohle umgebenden Gliose stehen (s. 
LEUPOLD). Auch diese Falle finden sich bei KIRCH aufgezeichnet, sind aber 
auch spater noch mehrfach beschrieben worden (z. B. bei Cox, BURDET und 
MEYES u. a.). Auch bei diesen Geschwulstbildungen kann man, wie bei den 
Hamangiomen, sagen, daB ein Teil von ihnen in unmittelbarem Zusammenhang 
mit der Syringomyelie steht, wahrend andere keine ortlichen Beziehungen zur 
Hohlenbildung aufweisen, so daB es unmoglich erscheint, die Hohlen etwa 
einfach auf eine Kompression des Riickenmarkes durch den Tumor zuriickzu­
fiihren. Gerade das Neuroepithelioma mikrocysticum, das ja unzweifelhaft den 
Charakter einer in der Entwicklung bedingten, mit der Riickbildung des Zentral­
kanals zusammenhangenden Wucherung in sich tragt, hat immer wieder den 
Gedanken erweckt, daB Geschwulstbildung und Hohlenbildung Parallelerschei­
nungen sind, die beide auf irgendwelche Fehlentwicklungen zuriickgefiihrt werden 
miissen. Fiir einen Teil dieser Geschwiilste, die nur in der Lokalisation, nicht 
aber in ihrer Art Gemeinsamkeiten aufweisen, hat HENNEBERG den Namen: 
Geschw1ilste der hinteren SchliefJungslinie des Riickenmarkes gepriigt. 
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So sehen wir, daB zwar ein Tell dieser mit Syringomyelie kombinierten 
Geschwulstblldungen den Gedanken erweckt, daB bei der Entstehung der 
Hohlen serose Transsudationen eine Rolle spielen (so besonders diejenigen, die 
sich entsprechend den Hirncysten von LINDAU verhalten), daB aber bei anderen 
solche ortlichen Zirkulationsstorungen keine Bedeutung haben konnen, wahrend 
die Art der Geschwulst darauf hindeutet, daB fUr sie wie fUr die Hohlenbildung 
entwicklungsgeschichtliche Storungen maBgebend sind. 

SchlieBlich muB noch die Rolle auBerer Faktoren fiir die Syringomyelie 
beriicksichtigt werden. Es wird besonders von klinischer Seite immer wieder 
die Frage der traumatischen Bedingtheit der Erkrankung erwogen. SCHLESINGER 
hat in seiner Monographie die wichtigsten bis zu seiner Zeit bekannten Arbeiten 
dariiber zusammengestellt. Nach seiner Auffassung, die besonders durch die 
Arbeiten seines Schiilers KIENBOCK gestiitzt wird, ist die Entstehung der Syringo­
myelie durch Traumen mit akuten schweren Folgeerscheinungen wenigstens fUr 
den Erwachsenen "als iiuf3erst seltener, bisher nicht ganz sicher gestellter Modus 
zu bezeichnen". 

Etwas haufiger scheint es zu sein, daB sich nach einem Trauma, meist einige 
Zeit spater langsam die Zeichen einer progredienten Syringomyelie entwickeln. 
Zu einem sehr kritischen Standpunkt gelangt auch MARBURG auf Grund 
sehr ausgedehnter Untersuchungen von Riickenmarken Kriegsverletzter (iiber 
500 Falle), und GEELVINK in seinem Beitrag im Handbuch der arztlichen Begut­
achtung. Wenn trotzdem immer neue Beobachtungen von traumatisch ent­
standener Syringomyelie beschrieben werden, so laBt sich gegen sie immer 
wieder der Einwand erheben, daB es sich allenfalls um traumatisch bedingte 
Verschlimmerungen eines schon im Gang befindlichen Prozesses handelt, durch 
die ein in seiner Qualitat herabgesetztes Gewebe infolge von Blutungen zum 
rascheren Zerfall gebracht wird. 

Ein Beispiel fiir ein zufalliges Zusammentreffen von Syringomyelie und 
Trauma zeigt Fall 25 (vgl. Klin. Wschr. 1941, S.1257). 

Ein 23jahriger Mann, der bis dahin vollig gesund gewesen war und vollen 
soldatischen Dienst bei einer aktiven Formation geleistet hatte, verungliickt 
dadurch, daB er bei einem Kopfsprung in ein seichtes Wasser mit dem Scheitel 
auf den Grund aufschlagt. Sofort bei seiner Bergung wird eine vollstandige 
Liihmung der unteren Korperhalfte festgestellt, die sehr bald auch auf die Arme 
iibergreift. Nach Einlieferung in das Krankenhaus zeigt das Rontgenbild eine 
Luxation der Wirbelsiiule zwischen dem 4. und 5. Halswirbel. Am Tag nach 
dem Unfall Reposition in Narkose mit gutem Erfolg. 7 Stunden spater, d. h. 
ctwa 30 Stunden nach dem Unfall p1i::itzlicher Tod. 

Die Sektion bestatigt die Luxation mit ZerreiBung der Zwischenwirbel­
scheibe zwischen dem 4. und 5. Halswirbel. Bei Herausnahme des Riickenmarkes 
fallt zunachst auf, daB das Halsmark nach oben von der Luxation auf eine 
Strecke von ungefahr 2 em, nach unten auf eine Strecke von 6 em stark ver­
breitert ist. Etwa in der Hohe des 6. Halswirbels geht die Verbreiterung ziemlich 
rasch in einen normalen Umfang des Markes iiber, auch das oberste Halsmark 
erscheint unverandert. Die verbreiterte Strecke fUhlt sich weich an und wird 
zunachst als Bezirk der traumatischen Zerquetschung angesehen. 

Auf Querschnitten sieht man in der Hohe der Luxation eine traumatische 
Erweichung, besonders im Bereich der grauen Substanz mit ausgedehnten 
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Blutungen, die nach oben und unten etwas un scharf begrenzt aussehen. Quer­
schnitte unterhalb der Quetschstelle ergeben eine Hohlenbildung im Mark, die 
mit klarer, wiWriger Fliissigkeit gefiillt und von einer glatten, nicht derben Wand 
ausgekleidet ist. Die Hohle enthiiIt kein BIut. Man hat nach ihrer Lage zunachst 
den Eindruck, daB es sich um eine H ydromyelie handeIt. 1m Bereich der Quetsch­
stelle selbst ist diese Hohle nicht mit Sicherheit zu erkennen. Das Gewebe ist 
hier sehr weich und quiIlt auf der Schnittflache vor. 

Die mikroskopische Untersuchung zeigt nun das typische Bild einer echten 
Syringomyelie. 

1m Bereich des unteren Halsmarkes, d. h. unterhalb des Zertriimmerungs­
herdes zeigt das Riickenmark eine quergestellte spaltformige Hohle in der 
zentralen grauen Substanz, die sich beiderseits in die Hinterhorner hinein er­
streckt und etwa in halber Hohe der Hinterstrange endet. Sie ist von einem 
Gliamantel umgeben, der zwei deutlich voneinander abgesetzte Schichten zeigt, 
eine innere, aufgelockerte, aus einem feinen Faserwerk mit sparlichen Kernen 
und zahlreichen groBen Liicken zwischen den Fasern, die dem ganzen einen 
wabigen Charakter geben, und einer auBeren, dichtfaserigen, kernarmen Schicht, 
die sich scharf gegen das iibrige Riickenmarksgewebe absetzt. An der Grenze 
zwischen beiden Schichten vielfach eine Ansammlung von Kernen in palisaden­
formiger Anordnung. Innen ist der Hohlraum auf kurze Strecken hin mit einem 
hohen Zylinderepithel ausgekleidet, das nach auBen in sehr deutliche Ependym­
fasern iibergeht und innen Auflagerungen von kornigem Sekret tragt. Stellen­
weise Andeutungen von Cilien, die aber nirgends in ganz typischer Form aus­
gebildet sind. Von einem Zentralkanal ist sonst in diesem ersten Bezirk des 
Riickenmarkes nichts zu sehen. 

Etwas tiefer tritt vor der Hohle ein Rest des Zentralkanals auf, der aus einer 
Ependymzellmasse besteht, die noch einen Rest eines Lumens erkennen lassen. 
Aber auch hier tragt die Hohle auf kurze Strecken der Vorder- und der Hinter­
wand ein hohes Zylinderepithel. In einem kurzen Stiick der V orderwand ist 
der Gliamantel von einem schmalen Band von Bindegewebe iiberzogen, das in 
welligem Verlauf die lockere Glia von dem Hohlraum abgrenzt. Diese Binde­
gewebstapete hort aber in der nachsten Stufe auf und macht der reinen gliosen 
Wandauskleidung Platz. Am Ubergang in das Brustmark verschwindet die Hohle 
ganz. Der Zentralkanal ist hier obliteriert, wenn auch in seiner groben Kontur 
noch deutlich zu erkennen. 

Unmittelbar unterhalb des Zertriimmerungsherdes zeigt die Hohlenwand 
insofern einen etwas anderen Charakter, als hier die Bindegewebsauskleidung 
groBe Teile der Wand umzieht. Sie steht stellenweise in sehr deutlicher Ver­
bindung mit der Adventitia der in die GIia eingebetteten BlutgefaBe. Die GIia 
verliert in diesem Teil vollstandig ihre innere Auflockerung, besteht vielmehr 
nur aus einem dichten Faserfilzwerk. In dieser Hohe treten auch in der Lichtung 
der Hohle die friiher beschriebenen Strang- und Balkenbildungen auf, die im 
Zentrum ein BlutgefaB enthalten und bald von einer bindegewebigen Membran, 
bald von Ependym iiberzogen sind, eindeutige Zeichen dafiir, daB die Hohle 
durch myelolytische Prozesse entstanden ist, die nur die widerstandsfahigeren 
BlutgefaBwande verschont haben. 

1m Quetschungsbezirk selbst ist nun die Wand der Hohle in ausgedehntem 
Grade zerrissen. UnregelmaBige Fetzen des Riickenmarksgewebes oder der 
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von diesem noch deutlich abgrenzbaren gliosen Wand hangen in das Lumen 
hinein, Balken aus BlutgefaBen mit Glia und Bindegewebe scheinen von der 
Wand losgerissen und liegen frei in der Lichtung. DnregelmaBige Spaltraume, 
von der Hohle ausgehend, ziehen allerseits in das Riickenmarksgewebe hinein. 
Ausgedehnte Blutungen durchsetzen die Hohlenwand und das umgebende 
Gewebe der grauen Substanz, grenen aber auch auf die weiBen Strange iiber. 
Nur die auBeren Teile des Riickenmarkes scheinen im ganzen gut erhalten, wah­
rend die ganzen inneren Anteile in eine zerrissene Gewebsmasse umgewandelt sind. 

In den nachsthoheren Anteilen nimmt die Masse der Blutungen und der 
ZerreiBungen des eigentlichen Riickenmarksgewebes abo Die ZerreiBung be­
schrankt sich auf die Wand der syringomyelischen Hohle, die noch an Resten 
des Ependyms und der Gliose zu erkennen ist. 

Weiter nach oben macht die Veranderung bald einem normalen Querschnitt 
Platz. 

Es handelt sich also ohne Zweifel um eine altere latente Syringomyelie, die 
keinerlei krankhafte Erscheinungen gemacht hat, aber eindeutig im Fortschreiten 
begriffen war. Dafiir spricht die Auflockerung der Glia an der unmittelbaren 
Begrenzung der Hohle, die auf eine weitere myelolytische Einwirkung des Liquors 
zuriickzufiihren ist. 

Dieses Riickenmark hat nun ein schweres Trauma erfahren, das im Zentrum 
der Einwirkung (in der Hohe des 4. und 5. Halswirbels) zu einer weitgehenden 
Zerquetschung gefiihrt hat. Schon hier ist die Schadigung besonders im Bereich 
der Hohlenwand zu erkennen, erstreckt sich aber mit unregelmaBigen spalt­
formigen Rissen radiar in die auBeren Schichten des Querschnittes hinein, hat 
hier zu zahlreichen Blutungen gefiihrt und verschont nur die auBeren Anteile 
der weiBen Substanz. Ich mochte annehmen, daB bei der Lokalisation der Zer­
triimmerung hydrodynamische Einwirkungen von der Fliissigkeitssaule in der 
allseits abgeschlossenen syringomyelischen Hohle eine Rolle gespielt haben. 
1m nachst hoheren Segment ist das Riickenmark selbst kaum noch verandert. 
Die ZerreiBungen beschranken sich auf die Hohlenwand. Diese stellt also ohne 
Zweifel einen gewissen Locus minoris resistentiae gegeniiber mechanischen Ein­
wirkungen dar. 

Weitere Folgeerscheinungen sind im vorliegenden FaIle deshalb nicht ent­
standen, weil der ProzeB einen zu schnellen tOdlichen Veriauf genommen hat. 
Man konnte sich aber sehr wohl vorstellen, daB bei einem geringeren Trauma 
nur eine EinreiBung der Hohienwand entstanden ware. Der von dem erhaltenen 
Ependym weiterhin produzierte Liquor wiirde dann in verstarkter Weise auf 
das Riickenmarksgewebe eingewirkt haben, da der Schutz des Gliawalles jetzt 
fehlte. So konnte sich im AnschluB an das Trauma ein rascheres Fortschreiten 
der Myelolyse entwickeln und damit die Syringomyelie in ein klinisch erkenn­
bares, fortschreitendes Stadium hineinkommen. Fiir den Kliniker ware dann der 
Begriff der traumatisch entstandenen Syringomyelie gegeben, und der Gut­
achter miiBte den Zusammenhang zwischen Dnfall und Syringomyelie anerkennen. 

In Wirklichkeit liegen die Verhaltnisse wohl so, wie sie von kundiger Seito 
(vgl. SCHLESINGER, KIENBOCK, GAGEL u. a.) immer wieder, wenn auch meist 
ohne anatomische Befunde, angenommen wurden, daB namlich zum Zustande­
kommen der Syringomyelie auf dem Boden eines Traumas noch eine besondere 
Disposition gehOrt. Dnd diese mochte ich nach dem beschriebenen Beispiel 
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darin sehen, daB vor dem Trauma entweder eine latente Syringomyelie schon 
in der Entwicklung begriffen war oder daB mindestens eine Dysraphie bestand, 
bei der es nun unter Wandschadigung des offenen Zentralkanals mit sezernieren­
dem Epithel zu einem Eindringen des Liquors in das Gewebe des Riickenmarkes 
und damit zu der die Syringomyelie herbeifiihrenden Myelolyse kam. 

DaB in Syringomyelien sekunddr Blutungen auftreten konnen, ist mehrfach 
nachgewiesen worden (z. B. von HENNEBERG und KOCH). DaB aber aus einer 
primiiren Hdmatomyelie sich spilter eine echte Syringomyelie entwickelt, entbehrt 
zundchst noch des anatomischen Nachweises. Die meisten der alteren und neueren 
Arbeiten iiber den Zusammenhang zwischen Syringomyelie und Trauma sind 
auch rein klinischer Art: Wo anatomische Untersuchungen vorliegen, hat sich 
stets herausgestellt, daB wohl umschriebene Erweichungen und Cystenbildungen, 
aber nicht typische Syringomyelie mit Gliose nachzuweisen war (SCHMAUS, 
MARBURG, FAUTH). Eines geht aber aus den Arbeiten iiber Hamatomyelie 
(s. besonders MARBURG, MINOR u. a.) hervor, daB sich im AnschluB an ein 
schweres Trauma Rohrenblutungen im RUckenmark entwickeln konnen, die sich 
sowohl aufwarts wie abwarts von der Stelle der groben Zertriimmerung finden 
und eine dhnliche Lokalisation mit Bevorzugung der hinteren Ruckenmarksabschnitte 
haben wie die syringomyelischen Prozesse. Es muB also in der Tat (etwa ent­
sprechend der Theorie von LANGHANS) eine gewisse Disposition dieser Anteile 
des Riickenmarkes zur Leitung und Ausbreitung von Fliissigkeiten anerkannt 
werden. 

Auch experimentell ist versucht worden, der Frage naherzutreten. Am 
bekanntesten sind die Versuche von SCHMAus. Nach stump/en Verletzungen 
des Riickens (ohne grobere Veranderungen der Wirbelsaule und ohne makro­
skopische Veranderungen des Riickenmarkes) sah er Lahmungen auftreten, 
denen anatomisch drei verschiedene Formen von Veranderungen zugrunde lagen: 
a) Strangdegeneration mit Zunahme des Zwischengewebes, b) grobere Er­
weichungen des ganzen Querschnittes oder einzelne Hohlenbildungen, c) Gliosen 
mit Hohlenbildungen, wobei SCHMAUS die letzteren durch Zerfall der Glia erklart. 
Der einzige eindeutige Fall einer solchen Hohlenbildung mit Gliose wurde 
12 Tage nach dem Trauma festgestellt. Geringer waren die Ergebnisse in den 
kurz dauernden Versuchen von CAREY, der durch Schlage auf den Hinterkopf 
und die Medulla von Kaninchen an den verschiedensten Stellen des Riickenmarkes 
kleine wabige Umwandlungen in den Strangen entstehen sah. Grobere Hohlen­
bildungen kamen nicht zustande. Bei neugeborenen Tieren entstehen nach 
Durchquetschung (EWHHORST und NAUNYN) oder Durchschneidung (SPATZ) 
des Riickenmarkes an den Stumpfenden Cystenbildungen, die auf Einschmel­
zungsprozesse in den Triimmerzonen zuriickzufiihren sind. SPATZ nennt diese 
Herde "Porus" und vergleicht sie mit der Porencephalie nach Geburtsscha­
digungen des Gehirns. Er lehnt es ausdriicklich ab, Bilder erhalten zu haben, 
die mit echter glioser Syringomyelie zu vergleichen sind. Eine gewisse Entfaltung 
des Zentralkanals mit Lasionen des Epithels und subependymaler Auflockerung 
der Glia erzielte SUWA durch elektrische Verletzungen der Riickenmarkssubstanz. 
Eine Progredienz der Erkrankung konnte aber auch SUWA nicht feststellen, 
zumal seine Versuche sich nur iiber eine sehr kurze Zeit erstreckten. 

DaB endlich eine periphere Verletzung auf dem Wege iiber eine "au/steigende 
Neuritis" zur Syringomyelie fiihren soll, ist eine vollig unbewiesene Behauptung. 
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lch mochte auf Einzelarbeiten nicht naher eingehen. Auch CURSCHMANN, der 
sich fUr eine solche Schadigung einsetzt, nimmt an, daB Traumen wohl nur bei 
einer besonderen Disposition durch kongenitale Anlagen wirksam werden konnen. 

Man kann also von der Bedeutung des Trauma8 wohl sagen, daB es imstande 
ist, durch Blutungen oder leichte Zirkulationsstorungen, die wohl in das Gebiet 
der Stase oder Peristase hineingehoren, grobere oder feinere Schadigungen im 
Riickenmark anzurichten, daB gerade die Blutungen die Neigung zeigen, sich 
in ahnlicher Form auszubreiten wie die syringomyelischen Prozesse, daB aber 
die Entstehung einer echten Syringomyelie auf dem Boden eines Traumas bisher 
nicht bewiesen ist. Keinesfails sind Traumen oder Zirkulationsstorungen allein 
imstande, die Entstehung der gewohnlichen (gliosen) Syringomyelie zu erklaren. 

Bei dem Versuch, das eigene Material unter einheitlichen Gesichtspunkten 
zu betrachten, muB zunachst davon ausgegangen werden, daB sich mein Unter­
suchungsgut grundsatzlich von dem friiherer Autoren dadurch unterscheidet, 
daB es sich ausschlieBlich aus sog. Zufallsbefunden zusammensetzt. In keinem 
einzigen der untersuchten Falle war die Diagnose auf Hydromyelie, Syringo­
myelie oder Gliose wahrend des Lebens gesteilt worden. Weitaus die meisten 
Faile hatten iiberhaupt keine kliniBchen Er8cheinungen geboten. Wo solche vor­
handen waren, waren sie durch eine begleitende Meningocele, Meningitis oder 
Myelose (bei perniziOser Anamie) bedingt. Dabei ist natiirlich zuzugeben, daB 
klinische Symptome bei einer Anzahl der FaIle hatten aufgedeckt werden konnen, 
wenn iiberhaupt darauf geachtet worden ware. Die Hauptkrankheit beherrschte 
aber so weitgehend das klinische Bild, stand so im Vordergrund des therapeu­
tischen Handelns, daB feinere Untersuchungen im besonderen iiber die Sensibilitat 
bei den meisten Fallen gar nicht angesteIlt worden sind. lch muB also von 
vornherein bei der Beurteilung der Einzelfalle yom klinischen Bild absehen. 

Das Material ist aber auch insofern unausgelesen, als nicht nur solche Riicken­
marke zur Untersuchung kamen, bei denen schon bei der Herausnahme des 
Organs Hohlenbildungen oder gliose Verhartungen ins Auge fielen, sondern die 
Sammlung des Untersuchungsgutes kam, wie oben schon erwahnt, einfach 
dadurch zustande, daB im laufenden Sektionsmaterial ausnahm8lo8 (soweit es 
auBere Verhaltnisse zulieBen) das Ruckenmark mit herausgenommen und zur 
mikro8kopi8chen Unter8uchung zurnckgelegt wurde. DaB die klinisch erkannten 
oder verdachtig erscheinenden Faile dabei fehlen, hangt mit der Abmachung 
zusammen, daB in der Regel das Zentralnervensystem von Kranken der Nerven­
klinik dieser selbst zur Untersuchung iiberlassen wurde. Das Material ist also 
geradezu unter ZuriicksteIlung klinisch verdachtiger oder erkrankter Faile 
ausgesucht. Das heiBt, die in ihm vorkommenden FaIle von Syringomyelic 
steilen sicherlich nicht die Gesamtzahl der im gleichen Zeitraum im gesamten 
Sektionsmaterial vorhandenen FaIle dar. 

Die V oruntersuchung aller so herausgenommenen Riickenmarke geschah im 
Durchschnitt in vier aus verschiedenen Hohen entnommenen Blocken, die in 
Gelatine eingebettet und mit je etwa 6 Schnitten mit Sudan III, mit Hamato­
xylin und nach SPIELMEYER gefarbt wurden. Nur diejenigen Riickenmarke 
wurden zunachst weiter untersucht, bei denen in diesen Probeschnitten irgend­
welche verdachtige Partien gefunden wurden. Bei Anfangsstadien der Syringo­
myelie ware es nun durchaus denkbar, daB die Veranderungen auf einen so 
schmalen Hohenbereich beschrankt waren, daB dieser zwischen zwei unter-
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suchte Blocke fiel, damit also der Untersuchung entging. So muB damit gerechnet 
werden, daB sich noch eine kleine Anzahl weiterer FaIle in dem Material gefunden 
hatte, wenn die erste Untersuchung ausgedehnter hatte vorgenommen werden 
konnen. 

In dem Gesamtmaterial von 1175 Riickenmarken wurden 24 Falle gefunden, 
die in unser Krankheitsgebiet hineingehoren. Nicht eingerechnet sind die reiner 
Dysraphie, die im ersten Teil der Arbeit beschrieben worden sind. Von den 
24 mussen nach Weglassung von 8 Fallen reiner Hydromyelie 16 in die Gruppe 
der Syringomyelie (+ Gliose) eingereiht werden, wobei allerdings bei Fall 9 
die Frage auftauchen kann, ob sich aus dem gefundenen Bild wirklich einec 
echte Syringomyelie entwickelt hatte. Gehen wir von der Definition von SPATZ 
aus, daB man von Syringomyelie (im Gegensatz zur reinen Hydromyelie) dann 
sprechen muB, "sobald Ruckenmarksteile in der Hohle aufgegangen sind", so 
bleiben 15 positive Falle ubrig. Das bedeutet 1,3% des untersuchten Rilcken­
marksmaterials. Manner verhalten sich zu Frauen im Gesamtmaterial wie 
53: 47%. Unter den Syringomyeliefallen waren 9 Manner, 6 Frauen. Es 
bestatigt sich also auch in diesem Material die Erfahrung, daB die Syringomyelie 
bei Mannern haufiger ist als bei Frauen. Denn in Prozente umgerechnet, kam 
in unserem Material die Syringomyelie in 1,4% bei Mannern, in 1,1 % bei Frauen 
vor. Allerdings scheint sich das Zahlenverhaltnis der beiden Geschlechter nach 
neueren Untersuchungen mehr nach der Seite der Frau zu verschieben. GAGEL 
berechnet, daB etwa auf 10 Frauen 14 Manner kamen. Das wurde also ein 
Verhaltnis sein, daB dem unsrigen ungefahr entspricht. 

Vergleicht man unsere Zahl mit den sonst in der Literatur angegebenen, 
so entstehen deshalb Schwierigkeiten, weil kein ahnliches, fast auslesefreies 
und anatomisch untersuchtes Material zum Vergleich zur Verfugung steht. DaB 
die Syringomyelie eine haufige Erkrankung ist, wird schon von SCHLESINGER 
betont; nach ihm steht sie vor der multiplen Sklerose und kommt gleich hinter 
der Tabes, den luis chen und Kompressionserkrankungen des Ruckenmarkes. 
GAGEL betont das gleiche, ohne Zahlen anzugeben. Wahrend die relative Haufig­
keit in Suddeutschland bei Mannern mit ungefahr 0,8 % angegeben wird, ist 
nach BODECHTEL die Erkrankung in Norddeutschland anscheinend wesentlich 
seltener. Es ist klar, daB aIle diese Zahlungen, die an einem klinischen Aus­
gangsmaterial gewonnen sind, zu wesentlich geringeren Ergebnissen kommen 
mussen, als eine Untersuchung, die auch klinisch symptomlose AnfangsfiiJle 
berucksichtigt. Rechnet man fUr Breslau diejenigen Momente hinzu, die unsert' 
Zahl abnorm niedrig ausfallen lassen, so wird man sagen konnen, daB die Syringo­
myelie an einem auslesefreien Material hier in wenigstens 1 ,!5 % aller ObduzierteJ' 
(cinschlieBlich der Kinder) nachzuweisen ist. 

Damit soIl keineswegs gesagt werden, daB hier in Breslau oder Schlesien die 
Syringomyelie etwa haufiger sei als in anderen Gegenden Deutschlands. Es. 
wurde sich mit groBer Wahrscheinlichkeit eine gleiche oder ahnliche Zahl finden, 
wenn die Untersuchung an anderen Orten in gleicher Art durchgefuhrt wurde. 

Das einzige, was man daraus schlieBen kann, ist: Die Syringomyelie ist als 
verdecktes, vollig symptomloses Leiden offenbar viel Mufiger als gewohnlich ange­
nommen wird. 

Auffallend ist in meinem Material die Altersverteilung. Von den 15 Fallen 
fielen auf die ersten 3 Jahrzehnte 1 einziger, 31-50 Jahren: 6, ti.ber 50 Jahre: 8_ 
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Das hOhere Alter ist also in ausgesprochener Weise bevorzugt. In klinischen Ab­
handlungen finden wir im allgemeinen nur Angaben uber das Alter des Krank­
heitsbeginnes. Es fallt nach SCHLESINGER (an 260 Fallen gepruft) mit 70% in 
die ersten 3 Dezennien, am haufigsten in das 3. Der Beginn im 2. und 3. Dezen­
nium macht 2/3 aller FaIle aus. Ahnlich sind die Angaben von GIZE und OSIANS­
RAJA (zitiert nach GAGEL). Diese Unterschiede in der Altersverteilung sind 
naturlich zum groBen Teil dadurch bedingt, daB die Syringomyelie ein eminent 
chronisches Leiden ist, das in der Regel von den ersten Anfangen bis zum Tode 
mehrere Jahrzehnte dauert. SCHLESINGER betont das vor allem fUr die nicht 
durch Tumoren komplizierten FaIle, bei denen sich nicht selten die klinischen 
Symptome 30-40 Jahre zuruckverfolgen lassen. GAGEL gibt die durchschnitt­
liche Dauer mit 20-30 Jahren an. Er betont auch, daB dcr Tod in der Regel 
durch interkurrente Krankheiten bedingt sei, unter denen solche des Harn­
apparates an erster Stelle stehen. 

Die Altersvergleichung ist aber geeignet, uns vor einem SchluB zu bewahren, 
der allzu leicht aus einem solchen Material gezogen werden kann: Namlich dem, 
daB wir es nun durchweg mit beginnenden Fallen, Anfangsstadien der Syringo­
myelie zu tun haben. Es ist durchaus denkbar, daB auch ein betrachtlicher 
Teil meiner Beobachtungen schon ein sehr langes Entwicklungsstadium hinter 
sich hat, wobei die Progredienz aber besonders langsam und symptomlos vor 
sich geht. Gerade bei einer so schleichenden und in ihrem Formkreis wechselnden 
Krankheit mussen wir damit rechnen, daB das Tempo der Entwicklung ein 
sehr verschiedenes ist. Und neben Friihfallen werden in meinem Material sicher 
in grofJerer Zahl solche vorliegen, die zu diesen ganz besonders langsam progredienten 
Fallen gehOren. 

Trotzdem glaube ich, daB es moglich ist, aus einer so groBen Zahl anatomisch 
durchuntersuchter Fane gewisse Grundformen der Entstehung der Syringo­
myelie ableiten zu konnen. Denn wenn wir es auch nicht durchweg mit Fruh­
stadien zu tun haben, so werden auch die langsam progredienten Fane uns 
eher einen Einblick in den Werdegang des Prozesses gewahren als jene, die eine 
schnelle Zerstcirung des Ruckenmarkes herbeifuhren und mit allen moglichen 
sekundaren Komplikationen verbunden sind. 

Die Fragen, die nach der vorangegangenen Auseinandersetzung mit der 
Literatur' zu beantworten sind, scheinen mir folgende zu sein: 

1. Liegen anatomische Grunde dafUr vor, die Syringomyelie oder ihre Vor­
stadien mit EntwicklungsstOrungen des Riickenmarkes, im besonderen des Zentral­
kanals, in Verbindung zu bringen? Lassen sich im besonderen bei den frischen 
Fallen Zeichen einer Dysraphie nachweisen ~ 

2. Wie entsteht aus der Dysraphie die eigentliche Syringomyelie? d. h. wo­
durch kommt es bei Dysraphie zur groberen Zerstcirung des Ruckenmarks­
gewebes und zu der mit der Syringomyelie gewohnlich verbundenen Hohlen­
bildung und zur Wucherung der Glia ~ 

3. 1st das erste, was wir bei Dysraphie beobachten konnen, die Zerstorung 
des Nervengewebes mit Hohlenbildung? Oder ist das erste die Gliose? Geht 
die Gliose der Hohlenbildung voraus, oder ist sie erst eine Folge derselben? 

4. 1st dl:e reine Gliose, der Gliastijt, als eine der Hohlenbildung gleichwertigl! 
oder doch wenigstens parallele Erkrankung anzusehen? Oder sind beide ganz 
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verschiedene Bildungen, die wohl auch auf verschiedene Ursachen zuruck­
geftihrt werden mussen ? 

a) Die Dysraphie und HydromyeIie. 
Unter Dysraphie im strengen Sinne verstehen wir die Storungen in der 

Ruckbildung des Zentralkanals. Der Zentralkanal wird ursprunglich als schmaler, 
dorsoventral angeordneter Spalt angelegt, der mit einem hohen, vielschichtigen 
Epithel umgeben ist. Seine Lichtung ist auf dem Durchschnitt nicht kreisformig, 
sondern spaltformig. Die Ruckbildung erfolgt in erster Linie von hinten nach 
vorn zu. Es werden also als dysraphische StOrungen vor aHem solche angesehen 
werden mussen, bei denen sich ein Teil des Zentralkanals in den hinteren Ab­
schnitten des Riickenmarkes erhalten hat. Wir werden aber auch solche Zentral­
kanale als mangelhaft zuruckgebildet anzusehen haben, bei denen sich AuslaufeT 
des Zentralkanals weit in die seitlichen oder hinteren-seitlichen Anteile des Riicken­
markes, im besonderen die HinterhorneT, vOTschieben. Wir konnen annehmen, 
daB in diesen Fallen der Wachstumsdruck der Hinterstrange zu einer solchen 
Formveranderung des Zentralkanals geftihrt hat, daB er gleichsam von hinten 
nach vorn spaltformig zusammengedruckt ist und so eine nach den Seiten in 
die Hinterhorner hinein ausladende Form angenommen hat. 

Finden wir also Spaltbildungen im Ruckenmark, die diese Formen auf­
weisen und mit Ependym ausgekleidet sind, so werden wir sie als Zeichen einer 
Dysraphie zu deuten haben. 

Die Erfahrungen an embryonalen und fruhkindlichen Ruckenmarken (PICK, 
ZAPPERT u. a.) haben ferner gezeigt, daB weitaus unregelmafJigeTe, veTzweigte 
Formen des Zentralkanals gar keine Seltenheit sind. Wir sehen Divertikel- und 
SproBbildungen, die recht wechselnde Formen haben und oft nur an kleiner 
Stelle eine offene Verbindung mit dem eigentlichen Zentralkanal aufweisen. 
Auch diese Bildungen sind ohne Zweifel auf RuckbildungsstOrungen lokaler 
Art zuruckzuftihren und mit unter die Dysraphie zu rechnen. 

Nun gibt es zwar eine groBe Zahl von Hohlenbildungen im Ruckenmark, die 
rein nach ihrer Lage den Bedingungen entsprechen, die wir an die Diagnose 
einer Hydromyelie stellen. Ihre Wandauskleidung entspricht aber nicht der 
des Zentralkanals, im besonderen weil sie frei von Epithel ist. Welche Bedeutung 
konnen wir dem Epithelbefunde zusprechen? 

DaB das Ependym sekundar im Zentralkanal zugrunde gehen kann, daruber 
besteht gar kein Zweifel. Es spricht also ein epithelloser Hohlraum nicht von 
vornherein dagegen, daB er ursprunglich ein Teil des Zentralkanals gewesen ist. 
Da aber nach den Angaben der Literatur auch Hohlenbildungen sekundar im 
gliotischen Gewebe entstehen sollen, die nichts mit dem Zentralkanal zu tun 
haben (und wir vorlaufig das Gegenteil nicht beweisen konnen), so kann ein 
vollig epitheIloser Hohlraum, auch wenn er in der Lage einem Zentralkanal 
entspricht, nicht mit Sicherheit als ein solcher angesehen werden. 

Was aber, wenn nur ein Teil des Hohlraumes ein Epithel tragt? Kann auch, 
wie es im Schrifttum wiederholt behauptet wird, eine sekundare Epithelisierung 
der Spaltbildung erfolgen? Wenn das Epithel aIle Eigenschaften des Ependyms 
triigt, im besonderen mit Cilien und Epithelfasern versehen ist, mochte ich 
seine Entstehung durch Umwandlung von Gliazellen oder durch Uberwachsen 
aus dem eigentlichen Zentralkanal fur unwahrscheinlich halten. Entspricht also 
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ein Hohlraum im Riickenmark der Lage nach einem Zentralkanal oder einem der 
AWJliiufer, wie man sie haufig in unkomplizierten Fallen bei einfacher Dysraphie 
sieht, und ist er mit einem echten Ependym ausgekleidet, so ist dieser Hohlraum 
als Teil des Zentralkanals anzusehen. 

Gehen wir von dieser Voraussetzung aus, so liegen weitaus in den meisten 
Fiillen unseres Materials Zeichen echter Dysraphie im Ruckenmark vor. Eine 
Ausnahme machen vielleicht die ersten beiden Falle von einfacher Hydromyelie, 
bei denen der Zentralkanal zwar weit, auf dem Durchschnitt kreisformig ist, 
aber keine Zeichen mangelhafter Ruckbildung zeigt. Hier konnte man durchaus 
daran denken, daB eine reine passive, durch Inhaltsstauung bedingte Erwei­
terung vorliegt. 

Von den starker ausgepragten Fallen zeigen die drei letzten, mit einer fast 
reinen Gliose, ebenfalls keine sicheren Zeichen einer Dysraphie, wenn man nicht 
die in sehr weitem Umfang verstreuten Ependymzellen, die sich im Zentrum der 
Gliose wenigstens in gewissen Segmenten finden, als Beweise einer Dysraphie 
mit nachtraglicher Obliteration des Zentralkanals ansehen will. 

Wir konnen also zunachst einmal sagen, daB die typischen Fiille von Syringo­
myelie samtlich Veranderungen des Zentralkanals erkennen lassen, aus denen 
wir den SchluB ziehen mussen, daB hier urspriinglich eine Dysraphie vorgelegen 
hat. Die Entstehung der Syringomyelie hiingt also offenbar auf das engste mit 
der Dysraphie zusammen. Dabei wird man sich bei den Fallen von Gliose vor 
Augen halten mussen, daB durch die Gliawucherung, die ja auch anderes Gewebe 
zu erdrucken und zerstoren imstande ist, so starke sekundare Veranderungen 
im Zentralkanal hervorgerufen werden konnen, daB die Zeichen der Dysraphie 
dadurch verwischt werden. 

Die Dysraphie auBert sich in den typischen Fallen von Syringomyelie in 
Hohlraumbildungen in die Hinterstrange, die Hinterhorner, in weit ausladenden 
Auslaufern des Zentralkanals nach den Seiten, in Verdoppelungen und Divertikel­
bildungen, entspricht also vollkommen dem, was wir im ersten Abschnitt auch 
ohne Syringomyelie als reine Dysraphie gesehen haben. Ich kann also GAGEL 
zustimmen, wenn er schreibt: "So konnten wir bei serienweiser Untersuchung 
unserer Syringomyeliefalle bei keinem den Nachweis erbringen, daB die Gegend 
des Zentralkanals in jeder Hohe des Ruckenmarkes vollkommen frei von krank­
haften Veranderungen war." 

Fragen wir aber anschlieBend, ob die Dysraphie zwangsweise zur Syringo­
myelie oder auch nur zur Hydromyelie fiihrt, so ist das mit Sicherheit abzulehnen. 
Das beweisen gerade die im ersten Teil der Arbeit mitgeteilten Fane, die einen 
Einblick in die Vielheit der Formen des Zentralkanals geben, ohne daB mit den 
unregelmaBigsten Verzweigungen und Bildungen von Auslaufern und Diver­
tikeln irgendwelche sonstigen Storungen einhergingen. 

Selbst im sekundaren ObliterationsprozeB des Zentralkanals, wie er im 
Laufe des extrauterinen Lebens auf tritt, brauchen bei der Dysraphie keine 
Storungen aufzutreten. So entstehen dann (man sieht das besonders haufig 
im Lendenmark) an Stelle des Zentralkanals groBe Ansammlungen von unregel­
maBig zusammenliegenden Ependymzellen und Gliafasern, von denen wir mit 
Sicherheit sagen konnen, daB sie in der Jugend des Tragers das typische Bild 
einer dysraphischen Ruckbildungsstorung des Zentralkanals geboten haben. 
Und wenn wir die Arbeiten von ZAPPERT und MARBURG durchsehen, erkennen 
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wir, wie haufig solche Anomalien des Zentralkanals sind (MARBURG gibt bei 
Erwachsenen 12% an!), sehr viel haufiger als selbst in unserem Material sich 
Zeichen von Syringomyelie finden. Die meisten Faile von Dysraphie fiihren 
also offenbar zu keinerlei weiteren Storungen, und sie gehen mit einer vollig 
normalen Ausbildung des Riickenmarkes einher und haben keinerlei Tendenz;, 
in eine Hohlenbildung oder Gllose iiberzugehen. 

Die einfachste Folgeerscheinung der Dysraphie ist nun offenbar die H ydromyelie. 
Sie unterscheidet sich von ihr dadurch, daB der Zentralkanal nicht mehr spalt­
fOrmig ist, sondern auf dem Durehsehnitt eine kreisformige Gestalt zeigt. Die 
Ursache dieser Formveranderung ist eine verstarkte Ansammlung von Liquor. 
Diese ist keinesfalls zwangslaufig mit der Dysraphie verbunden. Die meisten 
Falle von Dysraphie zeigen diese passive Ausweitung des Zentralkanals nieht, 
sondern behalten durehaus ihren spaltformigen Charakter. Die Hydromyelie 
beruht auch durchaus nicht immer auf einer Dysraphie, kann sieh vielmehr aueh 
aus einem normal riickgebildeten Zentralkanal bei verstarkter Ansammlung von 
Liquor entwiekeln. Wir miissen also eine einfaehe Hydromyelie von einer 
dysraphisehen Hydromyelie unterseheiden. Bei der Hydromyelie miissen wir 
die offene (bei der der Zentralkanal nirgends obliteriert ist und der erweiterte 
Riiekenmarkskanal in offener Verbindung mit den Hirnhohlen, d. h. im beson­
dern in Verbindung mit den Plexus ehorioidei steht) und eine in sich abgeschlossene 
unterseheiden. Von der letzteren spreehen wir dann, wenn kraniale Teile des 
Zentralkanals versehlossen sind, der mit Fliissigkeit gefiillte Hohlraum also 
keine Verbindung mit dem Gehirn hat. Jede Hydromyelie entsteht aus dem 
MiBverhaltnis zwischen Bildung und Resorption bzw. AbfluB des Liquors. Bei 
der abgesehlossenen Hydromyelie miissen wir also annehmen, daB der Liquor 
in dem abgesehlossenen Zentralkanalgebiet gebildet wird und nieht geniigend 
Mogliehkeit zur Resorption oder zum AbfluB hat. Das fiihrt zwangsmaBig zur 
Frage der Entstehung des Liquors im Zentralkanal. DaB er bei abgesehlossener 
Hydromyelie nieht von dem Plexus chorioideus gebildet werden kann, ist sieher, 
denn jede Verbindung naeh ihm ist dureh die Verodung der Lichtung oberhalb 
des Absehlusses unterbunden. Der Liquor kann also nur in dem abgeschlossenen 
Raum selbst entstehen. Er muB entweder vom umliegenden Gewebe gebildet 
und dureh das Ependym in den Hohlraum ausgeschieden werden, oder das 
Ependym selbst kommt als Produzent des Liquors in Frage. Mir seheint das 
letztere das wahrscheinlichste aus Griinden , die ich friiher auseinander­
gesetzt habe. Nehmen wir an, daB die Produktion von Liquor zu den normalen 
Aufgaben des Ependyms im Zentralkanal gehort, so geht seine Fahigkeit offenbar 
zum allergroBten Teil bei der Obliteration des Zentralkanals verloren. Denn 
in der Regel finden wir beim erwachsenen Menschen an Stelle des Zentralkanals 
nur einen ziemlieh ungeordneten Haufen von Ependymzellen, die keinerlei 
Sekretionserseheinungen aufweisen und keinen driisenahnliehen Hohlraum 
umschlieBen. Bleiben naeh der Obliteration des Zentralkanals noeh Gruppen 
von Ependymzellen als Rosetten oder driisenartige Bildungen bestehen, so muG 
man annehmen, daB diese Zellen sieh ihre Fahigkeit zur Liquorbildung erhalten 
haben. Das heiBt also: In der Regel geht mit der Obliteration des Zentralkanals 
eine Riickbildung der Funktion der Ependymzellen einher. Sie stellen ihre 
Sekretion ein. Einzelne Zellgruppen konnen die Absonderungsfahigkeit behalten 
und bilden dann kleine driisenahnliehe Formationen. Dieses Aufhoren der 
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sekretorischen Funktion kann sogar wohl als die Hauptbedingung fiir die Obli­
teration des Zentralkanals angesehen werden. Bleibt die sekretorische Funktion 
erhalten, so bleibt der Zentralkanal offen. Wenn also mit der Dysraphie ver­
haltnismaBig haufig eine Hydromyelie verbunden ist, so ist das darauf zuriick­
zufUhren, daB mit dem Mangel an Ruckbildung des Zentralkanals ein Erhalten­
bleiben der Funktion dieser Zellen einhergeht. Man konnte das vielleicht als eine 
funktionelle Dysraphie bezeichnen. Sie ist nicht an die morphologische Dysraphie 
gebunden. Es gibt Zentralkanale mit normaler Raphebildung, die das ganze 
Leben iiber ihre sekretorische Funktion behalten, und es gibt Dysraphien, bei 
denen die sekundare Obliteration richtig zustande kommt. Aber es erscheint 
doch verhaltnismaBig haufig mit einer dysraphischen Storung diese funktionelle 
Aktivitat das ganze Leben iiber erhalten zu bleiben. 

Warum es nun beim Erhaltenbleiben der Sekretion zur Hydromyelie kommt, 
d. h. zur passiven Ausweitung des Zentralkanals, ist nicht sicher zu sagen, weil 
wir iiber die Art der Resorption und des Abflusses des Liquors aus dem Zentral­
kanal kaum etwas wissen. So haufig diese Frage bei dem Gehirn (allerdings 
auch mit sehr wechselndem Ergebnis) behandelt worden ist, so schwierig ist sie 
im Bereich des Zentralkanals anzufassen. Deshalb ist iiber den Fliissigkeits­
wechsel im Zentralkanal des Riickenmarkes praktisch noch nichts bekannt. 

Jedenfalls konnen wir sagen, daB die Hydromyelie eine der hiiufigsten Folgen 
der Dysraphie ist. 

Und wie steht es mit der Gliabildung? Der normale Zentralkanal ist im 
offenen oder im obliterierten Zustand von einem Mantel faseriger Glia umgeben. 
WEIGERT hat bei seinen grundlegenden Untersuchungen iiber die Glia des 
Zentralnervensystems darauf hingewiesen, daB kein Ort so reichliche Gliafasern 
enthalt wie die Umgebung des Zentralkanals. Die Gliabildung ist im embryonalen 
Leben eine Funktion der aus dem Gebiete des Neuralrohres abwandernden 
Zellen, die sich zu Astrocyten umdifferenzieren. So ist es wohl zu erklaren, daB 
die unmittelbare Umgebung des Zentralkanals den groBten Gehalt an Astrocyten 
und Gliafasern besitzt. Die Fasern legen sich im allgemeinen in zirkularer 
Anordnung um den Zentralkanal, sie bilden eine Art von Mantel um ihn herum. 
Bleibt nun die Riickbildung des Zentralkanals eine ungeniigende, so umgibt 
dieser Mantel aIle Fortsatze, Divertikel und Auslaufer des Zentralkanals etwa 
in gleicher Starke wie sonst den riickgebildeten Zentralkanal. Nur wird sich 
dieser Gliamantel starker von der Umgebung abheben, weil er z. B. im Bereich 
der JIinterstrange unmittelbar an die Strangbildungen angrenzt und sich von 
ihnen starker abhebt, als das in der Subst. gelatinosa centralis der Fall ist. Ais 
Gliose wiirde man diese Anordnung nur dann bezeichnen konnen, wenn die 
Gliawucherung iiber das fUr die unmittelbare Umgebung des Zentralkanals 
normale MaB wesentlich hinausginge. Etwas anders liegen die Verhaltnisse 
bei der eigentlichen Hydromyelie. Hier sollte man erwarten, daB die durch die 
Erweiterung des Zentralkanals bedingte passive Dehnung des GIiamantels zu 
einer Verschmalerung desselben fiihrt. Das ist in der Regel nicht der Fall. Die 
Glia behalt ihre normale Dicke, d. h. sie nimmt, absolut gesehen, an Masse zu. 
Es ist mit Wahrscheinlichkeit anzunehmen, daB diese Zunahme der Glia als 
Folge der Druckwirkung vom Innern des Zentralkanals her entsteht. Dabei andert 
die Glia ihren Aufbau nicht. Sie behalt ihre zirkulare Anordnung, besteht in 
der Hauptsache aus Fasern, enthalt in gewohnlicher oder vielleicht sogar herab-

]3* 
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gesetzter Zahl Zellen. Es entsteht also ein einfacher hyperpla8ti8cher ProzefJ, 
wie wir ihn auch vom Bindegewebe unter der Wirkung eines gesteigerten Innen­
druckes in Hohlraumen, Cysten usw. kennen. 

Auch im ubrigen Aufbau des Ruckenmarkes braucht bei der einfachen 
Hydromyelie keine Storung einzutreten, jedenfalls keine, von der man sagen 
kann, sie ist auf irgendeine Hemmung in der embryonalen Entwicklung zuruck­
zufiihren. Der ProzeB der Gliabildung aus dem Ependym, der Bildung des 
Neurencytiums mit Aussprossung der Neuroblastenfasern, der Entwicklung von 
Achsenzylindern und Markscheiden geht vor sich wie unter normalen Ver­
haltnissen. Hochstens sehen wir, jedenfalls bei starkerem Grade der Hydromyelie, 
Folgen von Druckwirkungen auf die Umgebung. Die Hinterstrange werden 
durch Spornbildungen in das Sept. post. nach den Seiten auseinandergedrangt, 
die CLARKESchen Saulen konnen bei starkeren seitlichen Ausbuchtungen des 
Zentralkanals eine Schadigung erfahren, die zu einer Verminderung der Zahl 
ihrer Zellen und Fasern fiihrt. Diese Atrophie der CLARKEschen Saulen ist 
vielleicht die haufigste Folge der einfachen Hydromyelie. Sie scheint sich aber 
sonst auf das Ruckenmark wenig auszuwirken. 

Wie verhalt sich nun das Ependym? In der Regel macht sich in diesem eine 
gewisse Auflockerung bemerkbar. Wahrend im normalen noch offenen, beson­
ders kindlichen Zentralkanal die Ependymzellen dicht gedrangt stehen und 
eine Mehrreihigkeit ihrer Kerne erkennen lassen, sehen wir sie bei der Hydromyelie 
oft auseinandergezogen. Sie bilden einen einfachen Zylinderepithelsaum, der 
wohl noch die typischen Epithelfasern, Cilien, Blepharoblasten erkennen laBt, 
aber nicht mehr die typische mehrreihige Anordnung zeigt wie beim nicht 
erweiterten Zentralkanal. Gelegentlich laBt sich schon jetzt eine gewisse Auf­
lockerung der subepithelialen Glia feststellen. Die Zellen erscheinen von der 
Unterlage etwas abgehoben, ihre Epithelfasern treten dadurch besonders deutlich 
hervor, die Glia der unmittelbaren Umgebung des Ependyms ist von Flussigkeit 
durchtrankt. Das lieB sich schon bei den einfachen Hydromyelien unserer ersten 
Falle erkennen, ist allerdings nicht im ganzen Umfang gleichmaBig stark, sondern 
kann in seiner Auspragung recht wechseln. Man kann sich des Eindrucks nicht 
erwehren, daB hier Liquor durch die feinsten Lucken zwischen den Ependym­
zellen in die umgebende Glia eingepreBt wurde und diese zur Aufquellung gebracht 
oder auseinander gedrangt hat. 

Die ersten groberen Veranderungen treten bei der Hydromyelie im Bereich 
von Ependymdefekten auf. Sie sind in unseren drei ersten Fallen nirgends zu 
sehen, scheinen sich also in der Regel erst in den spateren Lebensjahren (etwa 
vom 3. Jahrzehnt an) zu entwickeln. Sie bestehen zunachst in pfropfartigen 
Vorbuckelungen der Glia in die Lichtung des Zentralkanals hinein. Die Glia ist 
in diesem Pfropf in hohem Grade aufgelockert, die Fasern sind auseinander­
gedrangt, gelegentlich auch etwas aufgequollen, die Anordnung der Fasern ist 
eine viel unruhigere, indem sie von ihrer zirkularen Ausrichtung abweichen 
und in wirrem Durcheinander in das Lumen vortreten. Eine Zellvermehrung 
findet dabei nicht statt. Auch die Fasern erscheinen nicht vermehrt, sondern 
nur auseinandergedrangt und aus der normalen Ordnung gebracht. 2 Momente 
spielen offenbar bei dieser Pfropfbildung eine Rolle: einmal die Druckentlastung 
durch den Defekt des Epithels und zweitens eine Durchtrankung mit Flils8igkeit. 
1m ganzen handelt es sich also wohl zunachst urn einen rein pa88iven Vorgang. 
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Ubrigens sehen wir diese Veranderungen der Glia nicht iiber jedem Epitheldefekt, 
sondern nur dort, wo tatsachlich die faserige Glia unmittelbar an den Defekt 
angrenzt. Schiebt sich eine Lage abgewanderter Ependymzellen dazwischen, 
die den Defekt gleichsam nach innen abdeckt, so bleibt die Gliaquellung aus. 
Es kann wohl kein Zweifel dariiber bestehen, daB wir es hier mit den Folgen 
einer Einwirkung des Liquors auf die vom Epithel entblOBte Glia zu tun haben. 
Dabei zeigt der Liquor, soweit man das morphologisch fassen kann, keine 
krankhaften Beimengungen. Er ist frei von Zellen, scheint auch nicht in ver­
mehrter Menge EiweiB zu enthalten. Jederualls sind irgendwelche abnormen 
kornigen Gerinnungen im Innern des Zentralkanals nicht festzustellen. Der 
Liquor scheint also, jedenfalls wenn er (bei der Hydromyelie) unter einer gewissen 
Druckerhohung steht, eine aufquellende Fahigkeit auf die Glia auszuiiben, sobald 
diese nicht durch das Ependym oder abgewanderte Zellen geschiitzt ist. Da wir 
ahnliche Bilder ja auch schon im ersten Teil der Arbeit bei normalem, offenem 
oder dysraphischem Zentralkanal gesehen haben, in allen moglichen Fallen, in 
denen das Riickenmark sonst keinerlei krankhafte Veranderungen zeigte, scheint 
hierin eine normale Eigenschaft des Liquors vorzuliegen. Die Veranderungen 
entsprechen ziemlich weitgehend denen, die von JAHN an der Auskleidung der 
Hirnkammern festgestellt worden sind. AHerdings denkt JAHN in erster Linie 
daran, daB es sich urn einen Liquor mit abnormer Zusammensetzung handelt. 
Dafiir haben wir in unserem Material keinen Anhaltspunkt. Der Gedanke, daB 
der Liquor eine gewebsauflosende Fahigkeit besitzt, ist auch nach experimentellen 
Untersuchungen geauBert worden. SPERANSKY hat sowohl im Tierkorper als auch 
im Reagensglas festgestellt, daB Hirngewebe sich im Liquor anders verhalt als 
in physiologischer Kochsalzlosung. Wahrend es in der letzteren innerhalb von 
36 Stunden im Brutschrank kaum eine Veranderung zeigte, lieB sich im Liquor 
ein deutlicher Abbau der Hirnsubstanz feststellen. Die Versuche konnten von 
GOZZANO und RIZZO nicht bestatigt werden, wahrend GRECO und GALKIN zu 
den gleicJ:1en Ergebnissen wie SPERANSKY kamen. In Ubereinstimmung mit 
den histologischen Bildern von JAHN am Menschen und den Resultaten der 
Versuche der genannten russischen Autoren werden wir also die eigenartige 
Quellung der Glia in der Umgebung der Ependymdefekte als Folge einer Ein­
wirkung des Liquors anzusehen haben. Solange das Ependym erhalten ist und 
eine gewisse "filternde" Wirkung auf den Liquor ausiibt, kommt diese Quellung 
offenbar nicht zustande. 

Aber die Hydromyelie zeigt, daB der ProzeB bei dieser Gewebsauflockerung 
nicht stehen bleibt: In der nachsten Umgebung des Quellungsherdes machen sich 
Wucherungserscheinungen der Glia bemerkbar. Ihre Zellen nehmen zahlenmaBig 
zu, ohne daB man je eine Mitose feststellen kann, sie legen sich vielfach nach 
auBen palisadenartig urn den gequollenen Bezirk herum und grenzen ihn gegen 
die normale Glia der Umgebung abo Dabei kann man sehen, daB sich der Quel­
lungspfropf nicht nur nach innen in das Lumen des Zentralkanals vorschiebt, 
sondern auch eine gewisse Vorwolbung nach auBen zeigt. Dieser ganze Quel­
lungsherd ist dann nach auBen von einer Schicht gewucherter Gliazellen abge­
grenzt. Uber die Glia greift die Gewebsquellung zunachst nicht hinaus. Gelegent­
lich kann es nun bei solchen einfachen Hydromyelien zu groberen Gliawu­
cherungen kommen. Ein Beispiel ist Fall 8 (Abb.78). Hier ist der erweiterte 
Zentralkanal zeltartig nach hinten zwischen die Hinterstrange ausgezogen. Das 
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Ependym fehlt in einem groBeren Bezirk. Dieser wird gedeckt von einer breiten 
Zone zellig-faseriger Glia, die die hintere Commissur stark spitzbogenformig 
verdrangt, sie aber nirgends durchbricht. Die Abbildung zeigt, wie ich glaube, 
eindeutig, daB diese ortlich umschriebene Gliose scharf da absetzt, wo das Ependym 
erhalten ist. Die Aufquellung der inneren Schichten ist hier relativ gering, der 
Zellgehalt im Innern der Gliose wechselnd. Neben gewohnlichen Astrocyten 
sind zahlreiche kleine, mehr stabchenformige und in kleinen Gruppen zusammen­
liegend, groBere Zellkerne zu sehen, die mehr an abgewanderte Ependymzellen 
denken lassen. GroBere Gruppen eindeutiger abgewanderter Ependymzellen, 
die noch ihren urspriinglichen Charakter erhalten haben, fehlen hier in diesem 
Bezirk, wahrend sie sonst in der Umgebung des Zentralkanals in reichlicher 
Menge vorhanden sind. Das legt den Gedanken nahe, daB die Zellen der beBchrie­
benen Gliose wohl wenigstens zum Teil als Abkommlinge der abgewanderten 
Ependymzellen anzusehen sind. Sind die Bezirke der Ependymunterbrechung 
ausgedehnter, so kann sich eine mehr diffuse Gliose entwickeln. Das zeigt der 
Fall 5, in dem im Bereich des hinteren Umfanges des Zentralkanals der ganze 
Gliamantel die friiher beschriebene Zweischichtigkeit aufweist, mit einer inneren 
kernarmen, aufgelockerten und einer auBeren zellreichen Schicht. 

Wir miissen also sagen: U nterbrechungen des Ependyms im erweiterten Zentral­
kanal fuhren zu Umwandlungen der umliegenden Glia. Die inneren Schichten 
quellen auf und wolben sich oft pfropf- oder polsterartig nach innen vor. Sie 
sind kernarm, die Fasern sind auseinandergedrangt und in ihrer Anordnung 
Behr viel unregelmaBiger als im iibrigen Gliamantel. Nach auBen davon entsteht, 
anscheinend als sekundare Folge und nicht an allen Stellen nachzuweisen, eine 
Gliawucherung mit deutlicher Zellvermehrung, die sich anscheinend auf Kosten 
der abgewanderten Ependymzellen entwickelt und so breit werden kann, daB 
man von einer ortlichen Gliose sprechen muB. 

Nach den raumlichen Beziehungen verdanken diese Gliaumwandlungen der 
Einwirkung des Liquors ihre Entstehung. Entziindliche Reaktionen des um­
gebenden Gewebes fehlen stets, Abraumzellen finden sich nicht. In dem glio­
tischen Gewebe sind gelegentlich Reste von Markscheiden nachzuweisen, die 
dafiir sprechen, daB es auch schon zum Untergang von Fasern gekommen ist. 
Zunachst wiirde es sich dabei um solche Markfasem handeln, die sich im hoheren 
Alter sehr haufig im Bereich des aus Glia und Ependym bestehenden, obli­
terierten Zentralkanals finden. 

b) Die Myelolyse. 
Eine verstarkte Gewebsaufliisung, die iiber den Gliamantel hinausgreift, und 

die eigentliche Riickenmarkssubstanz ergreift, nennen wir M yelolyse. Uber­
gangsbilder sehen wir zunachst in einem etwas kompliziert liegenden Fall bei 
Nr.9 (RM 361). Er ist dadurch kompliziert, daB sich im Zusammenhang mit 
einer Meningocele eine eitrige Meningitis gebildet hat, die auch auf den Zentral­
kanal iibergreift und zu einer Exsudatbildung in ihm fiihrte. Die polsterartigen 
V orwolbungen der Glia in der Umgebung der Ependymde£ekte sind in der 
Abb. 79 besonders deutlich. Sie werden von einem palisadenartig angeordneten 
Saum gewucherter Gliazellen umgeben. Wir haben es hier also nicht mit der 
Wirkung eines normalen, sondern eines krankhaft veranderten Liquors zu tun, 
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wenn nicht iiberhaupt diese Gliaknoten, die durchaus dem Bild der sog. Epen­
dymitis granularis entsprechen, hier im Sinne von HASENJAGER und STROESCU 
auf die gliose Organisation eines dem Ependym aufliegenden Exsudates zuriick­
zufiihren sind. Anders liegen aber die Verhaltnisse in der einen seitlichen Aus­
buchtung des Zentralkanals (Abb.80). Hier schlieBt sich an den Epitheldefekt 
eine unregelmaBig gestaltete RiB- und Spaltbildung an, die nicht mehr als 
praformiertes Ende des 'Zentralkanals anzusehen ist, sondern offenbar durch 
Gewebsschadigung entstanden ist. Der Spalt ist zum Teil ausgefiillt mit einem 
kornig zerfallenen Gewebe, einem Detritus, der nur einige Kernreste enthalt. 
Und wenn man die obere Wand des Spaltes ansieht, so kann man hier den 
gleichen Gewebszerfall feststellen. Ganz ahnlich liegen die Verhaltnisse in der 
Umgebung des nach hinten gerichteten, spornartigen Fortsatzes des Zentral­
kanals, der sich weit in das Sept. post. vorschiebt. Auch an sein von Ependym 
entbloBtes Ende schlieBen sich unregelmaBige Spaltbildungen im Gewebe an, 
die mit ihren letzten Auslaufern bis fast an die Pia heranreichen. Wiederum 
sind sie von zerfallenem Gewebe umgeben, das sich von dem oben beschriebenen 
nur dadurch unterscheidet, daB die Gliazellen der Umgebung sich offenbar in 
einem WucherungsprozeB befinden. So kommt eine Art Abwehrzone zustande, 
die zunachst rein zelliger Natur ist, von der man sich aber vorstellen kann, 
daB sie spater in ein glioses Narbengewebe iibergeht. Auch in diesem Bezirk 
sind die Spaltbildungen offenbar nicht praformierte Hohlraume, auf Auslaufer 
des Zentralkanals zuriickzufiihren, sondern sie sind Folgen von Auflosungs­
prozessen im Gewebe. Auch hier hat man den Eindruck, als wenn eine Fliissig­
keit vom Zentralkanal aus sich in das Gewebe vorgewiihlt und dadurch diesen 
Spaltraum geschaffen habe. Dabei sei ausdriicklich darauf hingewiesen, daB 
kein myelitischer ProzeB vorliegt. Es handelt sich keinesfalls um ein "Ober­
greifen der Meningitis iiber den Zentralkanal auf das Riickenmarksgewebe, 
sondern offenbar um einen rein histolytischen Vorgang. Ganz eindeutig ist in 
diesem Fall 9, daB diese Auflosungsprozesse ortlieb scharf an die Ependymdefekte 
gebunden sind. Es liegt also nahe anzunehmen, daB bei ihrer Entstehung das 
Eindringen von Liquor (wenn aucb von verandertem) in das Riickenmarks­
gewebe eine Rolle spielt. 

Diese M yelolyse sehen wir nun in den spateren Fallen weitaus hohere Grade 
annehmen und das Gebiet der Glia iiberschreiten. Fall 10 kann dafiir als erstes 
Beispiel dienen. 1m Halsmark besteht nur eine geringe Erweiterung des Zentral­
kanals. Das Epithel ist in einem Teil des Umfanges erhalten. Hier ist auch die 
Umgebung des Zentralkanals normal. Wo das Epithel fehlt (besonders in einem 
spornartigen Auswucbs zwischen den Hinterstrangen), macht sich eine Gewebs­
auflosung bemerkbar. Auffallig ist zunachst, daB diese Ausbuchtung des Zentral­
kanals nur von einem schmalen Gliamantel umgeben ist. Ein Teil der Glia ist 
offenbar schon zugrunde gegangen. Der Zentralkanal ist von einer Gewebsmasse 
umgeben, in der weder ein dichter Gliafilz, noch Gliazellen, noch Markscheiden 
in normaler Zahl vorhanden sind. Das ganze Gewebe ist fast bis zur Verfliissigung 
in Auflosung begriffen, die Markscheiden sind schlecht oder gar nicht farbbar, 
viele hochgradig aufgequollen. Nur die BlutgefaBe haben sich erhaltcn und 
zeigen eine oft in ihren auBeren Schichten verdickte, fibros veranderte Wand. 
DaB ein Teil der unmittelbaren Umgebung des Zentralkanals vollstandig auf­
ge16st, verschwunden ist, ist daran zu erkEmnen, daB stellenweise die verdickten 
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BiutgefiiJ3e fast unmittelbar an den Hohlraum des Zentralkanals heranreichen. 
Die Auflosung halt sich an kein bestimmtes Gebiet der Umgebung des Zentral­
kanals, sondern greift auf die vorderen Anteile ebenso iiber wie auf die hinteren. 
Die vordere Commissur ist stellenweise fast vollig zugrunde gegangen und besteht 
nur noch aus wenigen markhaltigen Fasern. Abb. 83 zeigt, eine wie breite Zone 
sich in diesem Auflosungszustand befindet. Irgendwelche Wucherungserschei­
nungen fehlen in diesem Fall vollig. Man sieht weder eine Vermehrung der 
Gliazellen noch eine Zunahme der Fasern. Die Riickenmarkssubstanz scheint 
sich rein passiv zu verhalten. Es sei noch bemerkt, daB an den BluigefiifJen mit 
Ausnahme der Fibrose nichts Krankkaftes festzustellen ist. Vor allem werden 
Einengungen der Lichtung vollig vermiBt. Es ist also absolut undenkbar, das 
Zugrundegehen der Fasern und der Glia auf Ernahrungsstorungen von seiten 
der BlutgefaBe zuriickzufiihren. Man kann in diesem Fall die Frage stellen, 
ob man die beschriebene Veranderung schon als Syringomyelie bezeichnen solI. 
Wenn man von der Definition von SPATZ ausgeht, daB die Einbeziehung von 
Riickenmarksgewebe in den HohlenbildungsprozeB dafiir ausschlaggebend ist, 
so konnte man schon von einer beginnenden Syringomyelie reden. Nur ist es 
eben noch nicht zur echten Hohlenbildung gekommen. Ausdriicklich zu betonen 
ist, daB im Lendenmark, wo der Zentralkanal obliteriert ist, jede entsprechende 
Veranderung vollstandig fehlt. Sie ist also offenbar an den oUenen, von Epithel 
entblOBten Zentralkanal gebunden. 

Fall II zeigt ganz ahnliche Veranderungen, die auf ein ziemlich eng begrenztes 
Gebiet im Lendenmark beschrankt sind. Ein gewisser Zustand der Dysraphie 
ist auch in diesem Mark in der Spornbildung nach hinten und den weit aus­
ladenden seitlichen Fortsatzen des Zentralkanals zu erkennen. Umgebung ohne 
Veranderung, soweit das Epithel erhalten ist. GroBer Auflosungsherd in der 
Umgebung einer Ependymliicke, der sich durch das Grau der Basis des Hinter­
hornes bis zum Seitenstrang hinzieht. Markscheidenfarbung fast vollig auf­
gehoben, einzelne gequollene und schlecht farbbare Markscheiden noch nach­
zuweisen. Auch die anliegende CLARKESche Saule ist mit in den Untergang 
einbezogen, wenn auch nicht so stark in Auflosung begriffen. Auch hier keinerlei 
zellig entziindliche Reaktion, nichts von Abraumzellen, aber auch keine Glia­
faserwucherung. 

Man konnte sich nun vorstellen, daB dieser Herd weitere Veranderungen 
durchmacht. Entweder die Verfliissigung wird eine vollstandige; dann entsteht 
ein Hohlraum, der keinerlei Gewebselemente mehr enthalt. Er wiirde, wenigstens 
zunachst, unmittelbar an die erhaltenen Reste des Riickenmarksgewebes an­
grenzen, und mit dem Zentralkanal in offener Verbindung stehen, allerdings 
durch eine relativ kleine Kommunikation. Wiirde sich diese schlieBen, so ware 
die Beziehung des Zentralkanals zum Hohlraum nicht mehr festzustellen. Oder 
aber wir bekamen eine gliose Reaktion der Umgebung. Der Hohlraum konnte 
sich mit einem Wall faseriger Glia umgeben, der von auBen nach innen fort­
schreitet. Dann hatte man zu einer gewissen Zeit das Bild, daB die Gliawand 
auBen aus gut erhaltenen, straff geordneten Gliafasern bestiinde, wahrend sich 
im Inneren noch Reste der Gewebsauflosung erhielten. Es konnte also die Vor­
stellung erweckt werden, als wenn die Gliose das Primare, die Gewebsauflosung 
ein sekundarer Vorgang ware, wahrend im jetzigen Zustand daran kein Zweifel 
sein kann, daB die Verfliissigung das Primare ist und nicht auf eine Gliose folgt. 
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Eigenartig und zuniichst nicht zu verstehen ist ein streifenformiger Herd 
in einem anderen Segment des Lendenmarkes (Abb. 86). Er zieht sich als zell­
arme Gliawucherung von der Gegend des zentralen Graus etwa parallel zum 
Sept. post. in den einen Hinterstrang hinein, enthiilt einzelne Reste von Mark­
scheiden, zeigt aber keine zentrale Verfliissigung. In dem Zentralkanal ist an 
den entsprechenden Hohenabschnitten keine Epithelunterbrechung nachzu­
weisen. Versuchen wir, die Veriinderung mit der ersten in Einklang zu bringen, 
so miiBte man annehmen, daB auch hier eine iihnliche Gewebsauflosung statt­
gefunden hat. Sie ist aber nach sekundiirer VerschlieBung des Zentralkanals 
in eine solide Gliose umgewandelt worden. 

1m Fall 12 sehen wir zuniichst eine gewohnliche Hydromyelie im Lendenmark, 
bei der im Bereich von Epitheldefekten eine propfiihnliche Vorwolbung der 
gequollenen Glia zu sehen ist, wie wir sie im ersten Abschnitt beschrieben haben. 
1m Brustmark ist der Ependymdefekt umfangreicher. Abb.88 zeigt einen 
Ausschnitt aus der Begrenzung des Zentralkanals: Innen hochgradig aufge­
lockerte, in Verfliissigung begriffene Glia mit spiirlichen Kernen, auBen ein 
festerer, faseriger Mantel, der Gliazellen in etwas groBerer Zahl enthiilt. Das 
heiBt: Innen Verfliissigung, auBen reaktive Gliose, wenn auch. noch geringen 
Grades. 1m oberen Brustmark tritt nun wieder ein VerfliissigungsprozeB ein, 
der schon allein durch seine Lokalisation von Interesse ist: Er zieht von der 
Gegend des Zentralkanals schriig nach hinten seitwiirts in den einen Hinter­
strang hinein und schneidet den vordersten Abschnitt des Hinterstranges als 
Kuppe abo Diese ausgesprochene Asymmetrie macht es ganz unwahrscheinlich, 
daB wir es hier mit einem Divertikel des Zentralkanals zu tun haben. In Abb. 90 
scheint eine reine Gliose vorzuliegen. Die Markfasern sind in den Streifen vollig 
zugrunde gegangen. Das Ganze macht den Eindruck einer narbigen Gliawu­
cherung mit wenig zahlreichen Kernen. Der Zentralkanal ist offen, aber in 
seinem ganzen Umfang von Epithel ausgekleidet. Es wiirde also schwer sein, 
sich diese streifenformige Gliose zu erkliiren und sie mit Veriinderungen des 
Zentralkanals in Verbindung zu bringen. Bei der Serienuntersuchung findet sich 
aber im Zentrum dieser Gliose ein Verfliissigungsherd, der mit dem offenen 
und hinten seines Epithels entblOBten Zentralkanal in offener Verbindung steht. 
Die erst beschriebene Gliose ist nur der Gliamantel, der sich um diesen Hohlraum 
gebildet hat. Der Vorgang ist also ebenso aufzufassen, wie der im vorigen Fall. 
Die Verfliissigung ist vom Zentralkanal ausgegangen, die Hohle bleibt mit ihm 
in offener Verbindung. Sie ist aber offenbar iilterer Natur und hat zu einer 
Gliawucherung der Wand gefiihrt. So entstand eine "Gliose" mit "zentraler 
V erfliissigung". 

Ganz entsprechend liegen die Verhiiltnisse in Fall 13. Dysraphie mit Hydro­
myelie, weit in die Hinterstriinge vorgebuchtet. Yom Haupthohlraum gehen 
zwei seitliche Fliigel ab, von denen der eine sich durch seine Ependymreste als 
seitliches Divertikel des Zentralkanals erweist, der andere nur eine zentrale 
H6hle ohne Epithel enthiilt, die aber mit dem Haupthohlraum in Verbindung 
steht. Ob auch diese Hohle friiher Ependym enthalten hat, liiBt sich nicht 
mehr feststellen. Die Glia ist auf beiden Fliigeln anscheinend sekundiir ent­
standen. 

Fassen wir die Ergebnisse zusammen, so sehen wir in der Umgebung eines 
meist dysraphischen, oft hydromyelischen Zentralkanals Verflilssigungsvorgange 
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eintreten. Sie stimmen darin aIle iiberein, daB sie an Epitheldefekte des Zentral­
kanals gebunden sind und sich unmittelbar von solchen ableiten lassen. Entweder 
es kommt unmittelbar in dem gliosen Mantel des primaren Hohlraumes zu einer 
A uf108ung der Glia, so daB der Hohlraum sich durch exzentrische Colliquation 
vergroBert. Dabei kann die Zer8torung iiber den Gliamantel auf da8 umgebende 
Gewebe des Riickenmarke8 iibergreifen und die Markscheiden und Achsenzylinder 
mit zur Auflosung bringen. Es bleiben nur die BlutgefaBe erhalten, die nun 
in unmittelbare Nahe des Hohlraumes riicken. Die Hydromyelie wird so all­
mahlich immer groBer, ihre Kontur unregelmaBiger. In der Regel bleibt dabei 
im vorderen Bereich, entsprechend der vorderen Commissur, der Ependymbelag 
erhalten. Daher unterbleibt hier der AuflosungsprozeB, und die Hohlraum­
bildung spielt sich vorwiegend in den seitlichen und hinteren Teilen des ehemaligen 
Zentralkanals abo Sie kann auch von umschriebenen Divertikeln des Zentral­
kanals ausgehen und dadurch sehr unregelmaBige Bilder entstehen lassen. Oder 
aber die Verfliis8igung geht von einem umschriebenen Defekt des Ependym8 aus 
und 8chiebt 8ich als Kanal ohne Riick8icht auf Stranganordnung oder 80nstige 
praformierte Strukturen irgendwie in die Sub8tanz des Riickenmarkes vor. Dann 
entstehen ganz unsymmetri8che Hohlenbildungen, wie wir sie im Fall 12 gesehen 
haben. Die Hohlen sind zunachst nur von in AuflOsung begriffenem Gewebe 
begrenzt und zeigen keine durch Neubildung entstandene Wand. Die Wand­
bildung erfolgt sekundar. Sie beginnt mit einer Wucherung der Gliazellen und 
setzt sich in einer Gliafaserwucherung fort. Diese Wucherung geht offenbar 
von den auBeren, von der Verfliissigung nicht unmittelbar betroffenen Schichten 
der Umgebung des Hohlraumes aus, scheint sich aber allmahlich nach innen 
vorschieben zu konnen. Dadurch kann eine konzentrische, gliose Einengung 
der Hohle zustande kommen. 

In diesem ProzeB, wie er hier aus einer Reihe von fortlaufenden Bildern 
abgelesen werden konnte, ist also zweifellos die Geweb8zer8torung und Hohlen­
bildung da8 Primare, die Glio8e ist als 8ekundare Reaktion auf diese Gewebsauf­
lOsung aufzufassen. Da sich die Hohlenbildung immer an den in seiner Lichtung 
offenen Zentralkanal anschlieBt und stets in unmittelbarer Beziehung zum 
Defekt des Ependyms beginnt, ist mit Sicherheit zu sagen, daB hier irgendeine 
Einwirkung de8 Liquor8 auf das Gewebe eine Rolle spielen muB. Ob der Liquor 
dabei normal oder in seiner Zusammensetzung irgendwie verandert ist, laBt sich 
nicht sagen. Wir haben aber im allgemeinen keinen Anhaltspunkt fUr das 
letztere. In allen beobachteten Fallen lagen eindeutige Riickbildungsstorungen 
des Zentralkanals vor. Die Dy8raphie 8cheint also nicht nur bei der VergroBerung 
und Divertikelbildung des Zentralkanals eine Rolle zu spielen, sondern scheint 
auch diese Geweb8auf108ung zu begiinstigen. Ein solcher begiinstigender Faktor 
besteht ja ohne Zweifel schon darin, daB der Zentralkanal bei der DY8raphie 
in der Regel (wenn auch nicht immer) nicht zur Obliteration kommt. Der zweite 
Faktor kann darin gesucht werden, daB das Ependym wahrscheinIich seine 
8ekretori8chen Fahigkeiten aus dem embryonalen Leben oder dem jugendlichen 
Alter bewahrt hat. So entsteht, auch im abgeschlossenen hydromyelischen 
Mark, derjenige Fliis8igkeit88trom, vielleicht sogar ein abnormer Sekretionsdruck, 
der zur Einpressung des Liquors in das Gewebe fiihrt. Und man konnte viel­
leicht auch daran denken, daB der Liquor eine andere Zusammensetzung hat 
als ein normaler, obwohl sich bisher dafiir keine Anhaltspunkte finden. 
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1m AnschluB an das vorher Auseinandergesetzte muB kurz zusammenfassend 
die Frage erortert werden, wie der Inhalt der Hohlraume bei Hydromyelie und 
Syringomyelie zustande kommt. 

DaB in einem kranial abgeschlossenen Teil des normal weiten oder erweiterten 
Zentralkanals die Flussigkeit nur in diesem Teil selbst gebildet werden kann, 
habe ich schon mehrfach betont. Die histologischen Befunde beim Menschen 
und bei Tieren legen den Gedanken nahe, daB sie durch einen SekretionsprozeB 
der Ependymzellen entsteht. 

Auch bei offenem Zentralkanal, der noch eine freie Kommunikation nach 
den Hirnhohlen besitzt, scheint der Liquorstrom nicht von den Hirnhohlen 
nach abwarts zu gehen. Darauf deuten die negativen Befunde bei Meningitis tbc. 
hin. Also wird wohl auch im normalen, durchweg offenen Zentralkanal der 
Liquor in diesem selbst von den Ependymzellen gebildet und nimmt seinen 
AbfluB entweder nach oben in die HirnhOhlen oder wird durch die Wand des 
Zentralkanals in irgendeiner Form resorbiert. Da der nach oben abgeschlossene, 
offene Teil des Zentralkanals in der Regel keine Erweiterung zeigt, also bei 
AbschluB nach oben keine Stauungserscheinungen im Zentralkanal auftreten, 
kann der Liquor in seinem AbfluB nicht allein auf die Hirnventrikel angewiesen 
sein, sondern hat offenbar die Moglichkeit des Durchtritts durch das Ependym. 

Das Ependym des Zentralk'anals hat also oftenbar eine sezernierende und eine 
resorbierende Funktion. 

Bei der H ydromyelie muB irgendein M if3verhiiltnis zwischen Sekretion und 
Resorption (oder AbfluB) vorliegen, so wie wir das auch fur viele Falle von 
Hydrocephalus annehmen mussen, auch dann, wenn wir irgendwelche groberen 
Storungen der Sekretion oder des Abflusses nicht nachweisen konnen. 

Geht nun bei Dysraphie oder Hydromyelie das Ependym teilweise verloren, 
so kann der erhaltene Rest die weitere Bildung von Liquor ubernehmen. Es 
ist aber auch damit zu rechnen, daB die von Epithel entbloBten Wandstellen 
sich durch eine Transsudation an der Bildung der Flussigkeit beteiligen. DaB 
der Austritt der Flussigkeit aus dem Hohlraum in das umgebende Gewebe 
offenbar durch solche Epithellucken vor sich geht, darauf deuten die mehrfach 
beschriebenen Quellungszustande der umgebenden Glia hin. 

Eine epitheliale Sekretion des Inhaltes kommt aber dann nicht mehr in 
Frage, wenn die Wand der Hohle, wie das in alteren Fallen von Syringomyelie 
nicht selten der Fall ist, und auch bei uns gelegentlich in allseitig abgeschlossenen 
Hohlen der Hinterhorner nachgewiesen werden konnte, uberhaupt kein Epithel 
mehr tragt. In diesen Fallen mussen wir den Inhalt der Hohle als eine serose 
Transsudation aus der Wand auffassen, wie wir das ja auch an anderen Stellen 
des Korpers bei Cysten sehen, in denen das urspriinglich vorhandene Epithel 
nachtraglich verloren geht. Die Hohle kann durch den breiten Gliawall offenbar 
zu starrwandig sein, um nach Aufhoren der epithelialen Sekretion zusammen­
zufallen, und gibt dadurch Veranlassung zu einem Austritt von Flussigkeit 
aus der Wand in das Lumen. 

Leider liegen bisher gar keine Untersuchungen uber den Inhalt der Syringo­
myeliehohlen vor. Es ware von ganz besonderer Wichtigkeit zu wissen, ob die 
chemische ZusammensetzunK der Flussigkeit im Laufe der Zeit irgendwelche 
Anderung erfahrt, insbesondere ob sich die Flussigkeit der von Epithel aus­
gekleideten Hohlraume irgend"wie von der unterscheidet, die nach Verlust des 
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Epithels in den Hohlen gefunden wird. Uberhaupt besitzen wir ja, wie schon 
erwahnt, iiber die Zusammensetzung des Liquors im Zentralkanal (gerade im 
Vergleich zu dem der Hirnhohlen und des Subarachnoidealraumes) keinerlei 
Untersuchungen. 

Warum tritt nun die VerfliUJsigung erst im spiiteren Leben auf, obwohl doch 
der Zustand der Dysraphie aus der embryonalen Zeit her besteht 1 Das hangt 
mit groBer Wahrscheinlichkeit mit dem Epitheluntergang zusammen. Die ersten 
Symptome der Syringomyelie finden sich. am haufigsten, wie friiher erwahnt, 
im 3. Lebensjahrzehnt. Das ist die Zeit, wo auch der Zentralkanal in der Regel 
obliteriert. In dieser zweiten Phase der Riickbildung des Zentralkanals besteht 
cine Hinfalligkeit des Epithels, die sich hier nun, auch bei offenem Kanal, in 
dem Auftreten von Ependymliicken auBert. Und diese geben dann die Veran­
lassung zur Durchtrankung und Auflosung der umgebenden Substanz. Nun 
;;;ehen wir allerdings nicht so selten auch Defekte im Ependym, die die erwahnte 
Gewebsauflosung nicht zur Folge haben. Ob hierbei eine besondere Struktur 
des den Zentralkanal umgebenden Gliamantels eine Rolle spielt, oder ob die 
Starke des Fliissigkeitsdruckes von Bedeutung ist, ist nicht zu entscheiden. 

Bei diesem partiellen Untergang von Ependymzellen, der ja schlieBlich fUr die 
Progredienz verantwortlich ist, konnen nun moglicherweise auch interkurrente 
Vorgiinge mitwirken. Zum Beispiel ware es nicht ausgeschlossen, daB Traumen 
und Infektionen hierbei von einer gewissen Bedeutung sind. Das ware imstande, 
uns den verschlimmernden oder auslosenden Faktor solcher Vorgange zu erklaren. 
Auch Kompressionszustiinde des Riickenmarkes wiirden nicht gleichgiiltig sein, 
weil sie imstande sind, den Druck in einem abgeschlossenen Teil des offen­
gebliebenen Zentralkanals zu erhohen und dadurch das Eindringen von Liquor 
in das Gewebe zu begiinstigen. So kommen wir also zu einer vielfach vertretenen 
Ansicht, daB Traumen, Infektionen und Kompressionen nur dann zur Syringo­
myelie fUhren, wenn das Riickenmark eine durch entwicklungsgeschichtliche 
Storungen (namlich die Dysraphie, das Offenbleiben und das Erhaltenbleiben 
des sezernierenden Ependyms) bedingte Disposition zeigt. 

Sind nun diese myelolytischen Prozesse schon frUber beschrieben worden? 
SCHLESINGER bespricht einen Vorgang, den er als Homogenisierung bezeichnet. 

Er betont, daB dieser Vorgang sowohl in gewucherter Glia als auch in nicht 
gewuchertem Gewebe vorkommt und in beiden identisch ist. Er beschreibt den 
Untergang des spezifischen Gewebes ahnlich, wie wir ihn gesehen haben, betont 
aber ausdriicklich, daB aIle Zwischenraume zwischen den nervosen Bestandteilen 
und der Glia "vollig gleichmaBig von einer glasigen Substanz ausgefiillt seien", 
von der er ausdriicklich feststellt, daB es sich nicht urn Fliissigkeit, sondern urn 
eine Art Gallerte (MARCHAND) handelt. Von einer solchen Masse haben wir 
in den bisher beschriebenen Fallen weder im Paraffin- noch im Gelatineschnitt 
etwas gesehen. Der Vorgang muB also ein grundsatzlich anderer sein. Und 
doch hat SCHLESINGR anscheinend auch die einfache Form der Myelolyse gesehen. 
Er beschreibt die Ubergangsform von der Hydromyelie zur Syringomyelie, 
spricht davon, wie stellenweise das Ependym zugrunde geht und fahrt dann 
fort: "An wieder anderen Stellen breitet sich peripher vom Ependym oder in 
den von Ependym freien Abschnitten der Hohlel!-wand ein ProzeB vor, der im 
wesentlichen dem entspricht, was wir als Homogenisierung bezeichnet haben. 
Nicht selten entwickelt er sich gleichzeitig an mehreren Stellen naher zur Rohle 
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und weiter weg von derselben. An wieder anderen Stellen tritt ohne Homogeni­
sierung ein RarifizierungsprozeB auf: Nerven wie Gliagewebe schwinden zum 
Teil, es entstehen grob gefugte Gewebsmassen, in welchen die einzelnen Bestand­
teile wohl erkannt werden konnen. Durch Zerfall, vielleicht Resorption der 
homogenen Massen kommt es dann zur Bildung kleinerer oder groBerer Lucken 
im Gewebe abseits yom groBen zentralen Hohlraum. Diese Lucken sind von 
zerfallendem, zum Teil homogenisiertem Gewebe begrenzt, zum Teil von Gewebe, 
welches die normale unveranderte Struktur aufweist." 

"Wir haben bei der Schilderung dieses Prozesses ausdrucklich jene Falle 
beschreiben wollen, in welchen eine Erweiterung der Hohlraume durch primare 
Homogenisierung oder Rarifizierung ohne vorausgegangene Gliawucherung 
erfolgt, die an manchen Stellen vorhandene Gliavermehrung ist zumeist sekun­
darer Natur, durch einen reaktiven ProzeB veranlaBt. Man kann so haufig 
die Veranderungen von den allerersten Anfangen an verfolgen, daB die Moglich­
keit einer primaren Gliose an den homogenisierten oder rarifizierten Stellen nicht 
besteht (SCHLESINGER)." 

Auch GAGEL erwahnt kurz, allerdings ohne nahere Begrundung, einen 
solchen Vorgang, wenn er sagt: "Auf Grund eigener Beobachtungen kommen 
wir zu dem SchluB, daB den syringomyelischen Hohlenbildungen im Rucken­
marksgrau nicht notwendig eine Gliose mit sekundarem Zerfall vorausgehen 
muB. Vielmehr ist die Moglichkeit zu erwagen, daB die Gliose eine Reaktion 
auf den Gewebszerfall darstellt, eine Auffassung, die besonders auch von TANNEN­
BERG vertreten wird" (S. 370). Solche primaren "Nekrosen" ohne Gliose werden 
auch im anatomischen Teil von GAGEL beschrieben. 

Es solI hier zunachst nicht erortert werden, ob alle Zerfallsherde bei der 
echten Syringomyelie so zu erklaren sind; daB aber dieser ProzeB in den ersten 
Stadien der Syringomyelie eine groBe Rolle spielt, scheint mir schon aus diesen 
Untersuchungen hervorzugehen. 

c) Syringomyelie. 
Es ist unmoglich, eine scharfe Grenze zwischen der M yelolyse und der echten 

Syringomyelie zu ziehen. Hochstens werden wir mit besserem Recht von der 
letzteren sprechen, wenn die Verflussigung uber das Stadium der Aufquellung 
zu dem der abgegrenzten Hohlenbildung fortgeschritten ist. Die nachsten Falle 
zeigen nun diesen Ubergang. Sie zeigen aber eindeutig, daB auch bei ihnen die 
Hydromyelie das Primare ist. In Fall 14 liegt zur Zeit keine echte Erweiterung 
des Zentralkanals, aber doch eine deutliche Raphestorung vor. Hier ist der 
ProzeB der Myelolyse in besonders eindrucksvoller Weise im Gang. Er findet 
sich eigentlich, wenn auch in sehr wechselnder Starke, in allen Hohen des Organs. 
Die Veranderung unterscheidet sich aber doch schon in einer Anzahl von Punkten 
von den bisher beschriebenen. Erstens ist der Zentralkanal als geschlossener 
Hohlraum nur in kleinen Bezirken erhalten, hier allerdings mit hoch zylindrischem 
Ependym ausgekleidet, das von breiten Lucken durchsetzt ist. An anderen 
Stellen ist er weitgehend im Zusammenbruch, seine Epithelzellen liegen vielfach 
ungeordnet in kleinen Gruppen zusammen. Zweitens enthalt der Kanal eine 
homogene, offenbar eiweiBhaltige Masse, die ihn selbst ausfullt und sich vielfach 
durch die Epithellucken in das umgebende Gewebe hinein verfolgen laBt. Hier 
entspricht also das Bild etwa mehr dem der Homogenisierung von SCHLESINGER. 
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In unmittelbarer Umgebung der Lucken oder der zusammengebrochenen Teile 
des Zentralkanals Verflussigungsbezirke, die aber nicht zur Hohlraumbildung 
gefUhrt haben. Drittens sehen wir hier eine sehr viel starkere Neigung zur 
gliosen Reaktion, die als ein breiter Mantel mit zwei deutlichen Schichten den 
Zentralkanal umgibt: Innen zellarm, lockerfaserig, gequollen, auBen zellreich, 
aus straffen Fasern zusammengesetzt. Es ist also offenbar in diesem Fall der 
AuflosungsprozeB zuruckgetreten, der Vorgang der gliosen Wucherung steht 
weitaus im Vordergrund. Nur in dem einen Hinterhorn ist es zu einer richtigen 
Hohlenbildung gekommen, die sich in nichts von den gewohnlichen Hohlen bei 
Syringomyelie unterscheidet. Sie tragt kein Epithel, zeigt aber in ihrer sonstigen 
Wand volle Ubereinstimmung mit der gliosen Mantelbildung um den Haupt­
kanal. Viertens sehen wir hier zum ersten Mal eine bindegewebige Auskleidung 
der Wand des Hauptkanals in einem umschriebenen Bereich, der von Ependym 
entbloBt ist. Gerade diese Bindegewebstapete, die man ja bei weiter fort­
geschrittenen Syringomyelien oft als zusammenhangende Membran den ganzen 
Hohlraum auskleiden sieht, hat viel zur Debatte uber ihre Entstehung gefUhrt. 
Sie wurde vielfach auch als Zeichen entwicklungsgeschichtlicher Storungen 
aufgefaBt. In unserem Fall kann kein Zweifel daruber bestehen, daB sie eine 
sekundare Bildung ist, die sich an einer Stelle entwickelt hat, wo der sich durch 
Gewebsverflussigung vergroBernde zentrale Hohlraum mit mesenchymalem 
Gewebe der Umgebung in Beruhrung kommt. Gerade daB diese Anfange einer 
bindegewebigen Auskleidung sich im Bereich der Vorderwand des Zentralkanals 
finden, d. h. in einem Bezirk, der zur Dysraphie keinerlei Beziehungen hat, 
spricht dafUr, daB die Bindegewebswucherung eine der reaktiven Erscheinungen 
und damit der Gliose nahe verwandt ist. Und das fUnfte sind die Veranderungen 
der BlutgefaBe, die besonders in Abb.95 deutlich in Erscheinung treten. Sie 
liegen in auffalliger Haufung im auBeren Gliaring und zeigen hier uberall eine 
deutliche Wandfibrose, die aber das Lumen unverandert laBt und nur zu einer 
Verdickung der Adventitia gefuhrt hat. Wir haben also, wie in den fruheren 
Fallen, Dysraphie, Myelolyse, Gliose und dazu an einer Stelle eine typische 
syringomyelische Hohle. Wenn diese in den durchuntersuchten Schnitten auch 
nicht mit dem Zentralkanal in offener Verbindung steht, so ist sie doch mit 
groBer Wahrscheinlichkeit auf einen Zusammenhang mit diesem zuruckzufuhren, 
sei es, daB sie einen seitlichen Auslaufer des Zentralkanals mit sekundarer 
Wandveranderung darstellt, sei es, daB sie durch einen breiten Einbruch des 
Liquors in das Gewebe des Hinterhornes entstanden ist. 

Der Fall schlieBt sich also vollstandig an die vorigen an. Noch deutlicher 
sind die Beziehungen zwischen Hydromyelie und Syringomyelie bei Fall 15 
von einem 6jahrigen Madchen. Hier haben wir im Halsmark eine reine Hydro­
myelie, im Brustmark ist die Wand des erweiterten Zentralkanals weitgehend 
zur Einschmelzung gekommen. Der ursprungliche Gliawall ist aufge16st, die 
Verfliissigung hat auf die angrenzenden Ruckenmarksteile ubergegriffen, von 
denen sich nur einzelne Balken mit zentralen GefaBen und gewissen Bundeln 
von Markscheiden und Glia erhalten haben. Etwas weiter unten zieht sich ein 
schmaler, epithelloser Spalt durch das eine Hinterhorn bis fast zur Pia hin. 
Ihn wird man mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit als EinbruchsstraBe des 
Liquors aufzufassen haben, der Haupthohlraum ist weiter nichts anderes als 
ein erweiterter Zentralkanal. 
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Wenn schon im Fall 14 die homogene, eiweiBhaltige Masse im Zentralkanal 
und seiner Umgebung auffielen, die hier eine Art Homogenisierung herbeigefiihrt 
hatte, so sehen wir diesen Vorgang noch deutlicher bei 16. Auch bei ihm ist 
wiederum kein Zweifel daran, daB zunachst eine Erweiterung des Zentralkanals 
vorliegt. Er enthalt eine feinfadig, homogen-feinkornige Masse, die nur als 
ein in seiner Zusammensetzung abnormer Liquor angesehen werden kann. 
Abb.108 zeigt, wie er sich durch breite Lucken der Wand in das umgebende 
Gewebe hinein ergieBt, dieses auseinander drangt, durchtrankt und allmahlich 
zur Aufquellung und Verflussigung bringt. 

Diese eigenartige Zusammensetzung des Hohleninhaltes habe ich bei einer 
ganzen Reihe von Syringomyeliefallen angetroffen, auch dort, wo der Hohlraum 
zweifelsfrei als erweiterter Zentralkanal mit zum Teil erhaltenem Epithel im­
ponierte. Es ist manchmal auffallend, wie stark die geronnene Inhaltsmasse 
an den Liquor im Zentralkanal des Neugeborenen oder kleinen Kindes erinnert. 
Auch das Epithel zeigt dabei oft, soweit erhalten, die gleichen Bilder wie beim 
Neugeborenen. Es tragt zum Teil Cilien, ist vielfach von einer feinen, granularen 
Masse bedeckt, die sich nicht immer eindeutig von den Zellen unterscheiden 
laBt, hangt zipfelformig mit dem Inhalt zusammen, so daB es schwer ist zu ent­
scheiden, ob Sekret oder Cilienbildung, zeigt also jene Erscheinungen, die wir 
beim Neugeborenen als Zeichen der Sekretion gedeutet haben, und die im spateren 
Alter in der Regel nicht mehr nachzuweisen sind. Vielleicht sprechen diese 
Befunde dafur, daB auch die Sekretion der EpendymzeIlen, die wir ja mit 
Sicherheit als noch erhalten annehmen mussen, eine qualitativ abnorme ist, 
indem ein eiweiBreicherer (und vielleicht chemisch aktiverer) Liquor sezerniert wird. 

Naturlich kann man auch daran denken, daB der Inhalt des zum Teil seines 
Epithels entblOBten Zentralkanals wenigstens teilweise Folge einer Exsudation 
aus dem gliosen Gewebe der Umgebung ist. Das laBt sich vorlaufig nicht mit 
Bestimmtheit entscheiden. 

Sehr schon ist hier zu erkennen, wie sich der Hohlraum im Hinterhorn, der 
urspriinglich mit dem erweiterten syringomyelischen Zentralkanal in offener 
Verbindung steht, von diesem abschniirt, so daB er in einem Teil des Hals­
markes als selbstandige Hohle mit glioser Wand ohne Epithel imponiert. Auch 
der eigentliche Zentralkanal hat sich von der groBen Hohle abgeschniirt. Die 
letztere zeigt aber noch in ihrer Vorderwand eine Ependymauskleidung und 
beweist damit, daB sie als Teil des Zentralkanals angesehen werden muB. Das 
geht ja ohne weiteres auch aus der Verfolgung der Serie hervor, in der sie (wie 
Abb. 105 beweist) unmittelbar zum Zentralkanal gehort. So sehen wir in dem 
Fall aIle Stufen von der Dysraphie iiber die Myelolyse zur ausgepragten Form 
der Syringomyelie. Ja sogar eine ziemlich umschriebene Gliose ist zu sehen. 
Sie schiebt sich von der Gegend des Zentralkanals in das Sept. post. vor, ent­
spricht also in ihrer Anordnung einem gewohnlichen dysraphischen Sporn, 
enthalt aber weder Hohlraum noch EpitheJ. Hier ist offenbar die gliose Wu­
cherung so stark gewesen, daB sie die ganze Spornbildung ersetzt hat und nun 
als solider Gliaherd imponiert. Auch in diesem Fall haben wir nirgends Ver­
anlassung, eine primare Gliose mit sekundarer Einschmelzung anzunehmen, 
sondern konnen die Gliawucherung als Reaktion auffassen. 

Die nachsten FaIle werden nun etwas unubersichtlicher, offenbar weil es 
sich urn altere, mehr abgeschlossene Veranderungen handelt. 1m Fall 17 ist 
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der Zusammenhang der Hohlenbildung mit dem Zentralkanal im Halsmark 
noch eindeutig, weiter unten schniiren sich aber die Hohlen mehr und mehr 
vom Zentralkanal abo Die bindegewebige Auskleidung hat einen groBen Umfang 
angenommen. Frische Stadien der Myelolyse sind im allgemeinen nicht mehr 
zu sehen. Die bindegewebige Auskleidung schiitzt offenbar das umgebende 
Gewebe vor weiterer Zerstorung. Nur dort, wo sie fehlt, im mittleren Brustmark, 
geht der Hohlraum in den Hinterstrangen in eine solide Gliose iiber, die jetzt 
in ihrem innersten Teil eine Gewebsauflockerung erkennen laBt, die, fUr sich 
allein gesehen, als ein sekundarer Zerfall der Glia angesehen werden konnte. 
Sie zeigt lediglich an, daB hier der vom Lumen auf die Wand fortschreitende 
AuflosungsprozeB noch nicht zur Ruhe gekommen ist, sondern noch in der 
Zone der Glia weitergeht. Man muB sich dabei immer vor Augen halten, daB 
zwei Prozesse gegeneinander in Wettbewerb stehen, von denen einer das Bestre­
ben hat, die Umgebung des Hohlraumes weiter zu verfliissigen, der andere, 
von auBen nach innen fortschreitend, zur narbig-gliosen Abgrenzung fiihrt. 

Auch die drei letzten Falle von Syringomyelie sind im Grunde ebenso zu 
beurteilen. Fall 18 zeigt vielleicht am deutlichsten, wie weitgehend die Zer­
storung des Riickenmarkes, auch in den primar nicht von der Hydromyelie 
betroffenen Abschnitten sein kann. Hier ist besonders das eine Vorderhorn mit 
Vorder- und Vorder-Seitenstrang weitgehend reduziert. Von einer groberen 
Gliose kann hier keine Rede sein. Der Fall zeigt aber weiterhin, daB auch die 
bindegewebige Auskleidung der Hohle ihrem Fortschreiten nicht absolut hinder­
lich ist. Der AuflosungsprozeB schreitet hier, wie Abb. 119 zeigt, iiber die 
Hohlengrenze auf den benachbarten Seitenstrang weiter. Von einem Zerfall 
einer primaren Gliose kann keine Rede sein. 

Das gleiche sehen wir in sehr ausgepragtem Grade in Fall 19 (Abb. 121), 
wo von der Basis des Vorderhornes in der Umgebung der Hohlenbildung kaum 
noch etwas erhalten ist. Einzelne Markscheiden, bier und da eine Ganglienzelle, 
BlutgefaBe, sparliche Gliafasern zeigen an, daB hier einmal Riickenmarksgewebe 
bestanden hat. Der ProzeB ist als Myelolyse oder mit SCHLESINGER als Rarifi­
zierung des Gewebes zu bezeichnen und kann, wie Abb. 126 zeigt, tatsachlich 
bis zur volligen Einschmelzung und Hohlenbildung weitergehen. Der Fall 20 
endlich bringt eine starkere gliose Wucherung, besonders an den Stellen, wo die 
bindegewebige Auskleidung fehlt. 

So ist also auch bei den beschriebenen 7 Fallen von weiter fortgeschrittener 
Syringomyelie der Vorgang nicht anders zu deuten als bei den friiher beschrie­
benen Anfangsstadien der Myelolyse. In allen Fiillen stellt der Hohlraum wenigstens 
in einem gewissen Bereich nichts anderes dar als einen erweiterten Zentralkanal. 
Alle H ohlenbildungen stehen mit ihm in offener Verbindung. Dberall ist, wenigstens 
in einem Teil der Hohlen, das Ependym in typischer Ausbildung erhalten. 
"Oberall sehen wir mehr oder weniger deutlich den Fortschritt des Auflosungs­
prozesses im Riickenmarksgewebe. Uberall geht diese GewebsauflOsung der alia­
wucherung und der bindegewebigen Auskleidung des Hohlraumes voraus. Beides, 
Gliose und bindegewebige Wucherung, sind aber nicht immer imstande, den 
ZerstorungsprozeB vollstandig aufzuhalten. Die Glia verfiillt selbst der Auf­
lOsung. Eine diinne bindegewebige Membran gestattet offenbar dem Liquor, 
durch sie hindurch in das Gewebe vorzudringen. In ihr selbst sind Auflosungs­
prozesse nicht zu erkennen. Niemals nimmt die Gewebsauflosung den Oharakter 
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einer groberen Erweichung an. Nirgends sehen wir reaktive Abbau- odeI' Ent­
ziindungsprozesse. Die hier beobachteten Vorgange sind mit den frillier beschrie­
benen ganz zwanglos in eine Reihe unterzubringen. Von einer Verfliissigung 
einer primaren Gliose ist in den bisher mitgeteilten 20 Fallen nirgends etwas 
zu sehen. 

d) Gliose. 
In den letzten 4 Fallen ist die Beurteilung der Entstehungswege sehr viel 

schwieriger. Fall 20 zeigt eine zentrale Gliose mit Ubergang auf die Hinter­
strange und das eine Hinterhorn. 1m Bereich des letzteren ist sie von einer 
Hohlenbildung begleitet, die die Gliawucherung gleichsam als dicker Mantel 
umgibt. Von Ependym ist nichts zu sehen, der Zentralkanal ist, soweit iiber­
haupt noch erkennbar, obliteriert. In der Umgebung der Hohle fehlen alle 
Zeichen einer noch fortschreitenden Gewebsverfliissigung. Del' umgebende 
Gliamantel unterscheidet sich nicht von den Wucherungen, die wir in: den 
friiheren Fallen nach auBen von den Hohlen gesehen haben. Eine bindegewebige 
Auskleidung fehlt. Der ProzeB ist also offenbar vollstandig zum Stillstand 
gekommen. Es ware grundsatzlich moglich, daB hier eine primare Gliose nach­
traglich in ihrem Inneren verfliissigt worden ist, es ist aber genau so gut moglich, 
daB hier eine primare Verfliissigung nachtraglich von gliosen W ucherungen 
abgekapselt odeI' (im zentralen Grau) vollstandig ersetzt worden ist. Da del' 
erste Werdegang in den Fallen 9-20 sichergestellt werden konnte, liegt keine 
Veranlassung vor, hier einen anderen ProzeB anzunehmen, zumal die Lokali­
sation weitgehend mit del' der friiheren Falle iibereinstimmt und irgendwelche 
Zeichen sekundarer, nachtraglicher Verfliissigungsprozesse fehlen. 

In den Fallen 22 und 23 wird das Bild von der zentralen Gliose beherrscht. 
Die Gliawucherungen sind dabei im groBen gut abgegrenzt, zeigen abel' bei 
genauerer Durchsicht zwei wesentliche Eigenschaften: Erstens gehen in der 
Peripherie ihre gliosen Massen ohne scharfe Abgrenzung in die Glia des um­
gebenden Riickenmarkes iiber, so daB ihr Wachstum also nicht dem verdrangend­
expansiven eines eigentlichen Tumors, sondern dem del' umschriebenen, narbigen 
Hyperplasie entspricht; und zweitens enthalten sie in ihrem Inneren Reste von 
Markscheiden, die darauf hindeuten, daB hier Teile del' Riickenmarksfasern 
zugrunde gegangen sind. Beides haben sie mit den friiher besprochenen reaktiven 
Gliawucherungen gemeinsam. Beide Gliosen enthalten im Inneren Hohlraume. 
Wahrend bei 22 del' Rand del' Hohle nUT wenig deutliche Verfliissigungsprozesse 
erkennen laBt, sind diese bei 23 deutlicher. Hier ist die innerste Schicht del' 
Hohlenwand in feinfaseriger Auflosung. DUTCh Fliissigkeit auseinander gedrangt, 
hangen die Gliafasern wirr in die Lichtung del' Hohle hinein, um nach auBen 
allmahlich in einen mehr festen Filz iiberzugehen. Hier haben wir also in del' 
Tat ein Bild VOl' uns, aus dem man eine sekundare Verfliissigung einer Gliose 
ablesen konnte. 

Wenn man nun abel' das Zentrum del' Gliawucherung genauer untersucht, 
so finden sich in heiden Fallen Reste eines offenen Zentralkanals mit funk­
tionierendem Ependym. Das Lumen diesel' Kanale steht jetzt zwar nirgends 
mit dem Hohlraum in offener Verbindung (wenn es ihm auch an manchen Stellen 
nahe anliegt), aber wir konnen nicht bestreiten, daB auch hier einmal eine solche 
Verbindung bestanden hat, die durch Abschniirung und spatere Gliawucherung 
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verloren gegangen ist. Wenn man bedenkt, wie eng oft die Verbindung zwischen 
dem eigentlichen Zentralkanal und dem Seitenkanal ist, wie es oft nur in liicken­
losen Serien moglich ist, sie zu finden, wie leicht sich solche Gange durch Verlust 
ihres Epithels und nachtragliche gliose Wucherung verschlieBen konnen, so liegt 
es nahe, auch hier Abschniirungen yom eigentlichen Zentralkanal anzunehmen 
nnd auch in diesen beiden Fallen die Hohlraumbildungen entweder als urspriing­
lich praformierte Nebenzweige des Zentralkanals oder als Sickerbahnen des 
ausgetretenen Liquors mit Gewebsanflosungen aufzufassen. Dann waren die 
innersten aufgelockerten Schichten der Wand des Hohlraumes als Restzustande 
des myelolytischen Prozesses anzusehen, die noch nicht zur festen Glianarbe 
geworden sind nnd aus irgendwelchen Griinden keine Bindegewebsauskleidung 
erhalten haben. 

1m letzten Fall endlich nehme ich keinen Anstand, von einem echten Tumor, 
einem faserreichen, kernarmen Gliom zu sprechen. Der knollige Aufbau, das 
verdrangend-expansive Wachstum zur Umgebung gibt dieser Wucherung einen 
anderen Charakter. Und doch glaube ich, daB man seine Entstehungsweise 
deshalb nicht anders aufzufassen braucht als die der bisherigen Wucherungen. 

Wenn man sich in Abb. 144 die Ependymreste ansieht, die hier noch ungefahr 
die Form des ehemaligen Zentralkanals nachahmen, wenn auch die Lichtung 
verschwunden oder scheinbar durch eine zentrale Gliawucherung ersetzt ist, 
so wird man unwillkiirlich an Fall 14 erinnert. Hier war der Zentralkanal auch 
zum groBten Teil in Zusammenbruch, die Zellen lagen in kleinen Gruppen 
zusammen und waren durch Streifen und Ziige von Gliafasern voneinander 
getrennt. Fall 14 lieB uns nun ohne weiteres die verschiedenen Phasen der 
Entstehungsweise der Gliose erkennen, von der eben beginnenden Gewebs­
durchtrankung und Verfliissigung bis zur fast rein gliosen Wucherung. Nehmen 
wir ein Teilstiick aus der letzten Phase und denken uns die Veranderung des 
ganzen Riickenmarkes in diesem Zustand, so haben wir das Bild des Falles 24. 
Hier mag die Durchtrankung des Gewebes und die Zerstorung der eigentlichen 
Riickenmarkssubstanz so langsam erfolgt sein, daB die Gliawucherung mit ihr 
Schritt hielt und sich so eine an Dichte immer mehr zunehmende Gliose ent­
wickelt hat. Und aus dieser urspriinglich hyperplastisch-reaktiven Wucherung 
der Glia ist schlieBlich eine echte Geschwulstbildung entstanden. 1st es denn 
iiberhaupt an irgendeiner Stelle im pathologisch-anatomischen Geschehen mog­
lich, eine strenge Grenze zu ziehen zwischen diffusen Hyperplasien - knoten­
fOrmigen Hyperplasien und gutartigen Geschwulstbildungen 1 Fiihrt nicht 
allenthalben der standige Wucherungsanreiz schlieBlich zu Bildungen, bei 
denen die Grenze zwischen Hyperplasie und Tumor verloren geht 1 lch erinnere 
nur an die endokrinen Driisen, an die Prostata, die Mamma, ich erinnere an 
den "Obergang von Callusbildung in Sarkome, an Exostosen und Chondrome. 
Wir brauchen uns gar nicht dagegen zu strauben, daB wir es mit einem echten 
Tumor zu tun haben. Hier ist eben (an einem von 24 oder wenigstens 16 Fallen) 
ein solcher Dbergang erfolgt. 

So glaube ich, daB es ohne Zwang moglich ist, aIle bei der Syringomyelie 
auftretenden Bildungen, sowohl die Verfliissigungen als auch die Wucherungen, 
auf einen einheitlichen Faktor, namlich den der Gewebsdurchtriinkung mit Gewebs­
untergang und reaktiver Gliawucherung zuriickzufiihren. 
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Liest man dazu die Stellungnahme von SCHLESINGER, so scheint sie zu dieser 
Auffassung kaum in Widerspruch zu stehen, er schreibt auf S. 305: "In wieder 
anderen Fallen iiberwiegen von allem Anfang an im Gliagewebe hypertrophische 
Vorgange, weiche zur echten GeschwuIstbildung den Ubergang bilden. In die 
hydromyelitische Hohle hinein buchten sich Gewebszapfen mit oder ohne 
BlutgefaBe vor, welche mit Ependym bekleidet sind, oder es kommt an epithel­
freien Stellen zur Bildung warzenfi:irmiger Gliawucherungen der Wand. In der 
Umgebung der Hi:ihle sieht man an vielen Orten eine machtige Gliaproliferation 
mit reichlichen Kernen, die in Nestern beisammen liegen und mit scharfen 
Grenzen gegen die weiBe und graue Substanz verlaufen." 

Allerdings schreibt er dann von der Hi:ihlenbildung: "Auch in diesem Glia­
gewebe tritt oft akuter Zerfall bzw. Homogenisierung oder Rarifizierung auf, 
es entwickeln sich wie im vorher gesunden Gewebe Hohlraume, welche dann 
mit der Hydromyelie auf kiirzere oder langere Streck en hin in Verbindung 
treten." Ich glaube nach dem Vorhergesagten nicht, daB in der Gliawucherung 
selbst Hi:ihlen gebildet werden, die nicht wenigstens irgendwo urspriinglich mit 
dem Zentralkanal, einer seiner Ausbuchtungen oder mit dem Pfad ausgetretenen 
Liquors in Verbindung stehen. Ich glaube vor allem nicht, daB dieser letzt­
genannte Weg der sekundaren Gliaverfliissigung, wie SCHLESINGER spater angibt, 
der haufigere ist. 

Es will mir iiberhaupt recht schwierig erscheinen, Ursachen fiir einen solchen 
Zerfall der Glia zu finden. Am haufigsten werden GefafJveranderungen als mut­
maBliche Ursache dafiir angegeben. DaB solche GefaBveranderungen im Sinne 
einer Fibrose in den Gliawucherungen sehr haufig sind, braucht nicht besonders 
betont zu werden. Die Fibrose betrifft aber vorwiegend die auBeren Wand­
schichten, fiihrt hier eine Aufquellung und Verdickung herbei, laBt aber die 
Lichtung unverandert. Ich habe allerdings auch Bilder gesehen, die eine betracht­
liche Verengerung der Lichtung erkennen lieBen. Trotzdem will es mir nicht recht 
glaublich erscheinen, daB hierdurch der Zerfall einer zellarmen, an Fasern sehr 
reichen glii:isen Wucherung erklart werden ki:innte. Wenn man sich in SPIEL­
MEYERS Histopathologie des Nervensystems das groBe Kapitel der vascular 
bedingten Degenerationsprozesse durchsieht, so ware nicht ein Beispiel zu 
nennen, das mit dem ZerfallsprozeB, wie wir ihn vor uns sehen, iibereinstimmte. 
Das Bild entspricht durchaus nicht dem einer Erweichung, es fehIt vi:illig das 
tote Material, das gleichsam als Fremdki:irper, von der Umgebung sequestriert, 
im Innern der Gliose liegt, es fehit jede zeIlig-infiItrative "entzundliche" Reak­
tion, wie sie doch im ganzen Ki:irper, soweit er iiberhaupt reaktionsfahig ist, 
als Folge der Nekrose auftritt. Und es bliebe der Zerfall der Gliawucherung 
aus Grunden der Unterernahrung auch im Gehirn selbst ohne Parallele. Ich 
kann daher verstehen, daB WEIGERT von der "Fabel" von der erweichten Glia 
spricht, und den Gedanken ablehnt, daB eine typisch aufgebaute Gliawucherung 
erweichen oder Hohlraume bilden soUte. 

Nun ist es allerdings eine bekannte Erscheinung, daB in echten Gliomen, 
d. h. in zellreichen und faserarmen Gliazelltumoren, haufig Nekrosen und Er­
weichungen auftreten. Diese Eigenschaft haben die Gliome mit allen zellreichen 
Geschwulstbildungen gemeinsam. Natiirlich kann auch einmal im Riickenmark 
ein solches Gliom von stiftfi:irmiger Ausbreitung zum Zerfall kommen. Es ent­
~teht dann eine Hohle mit Gliomrand, wie sie besonders KIRCH beschrieben 
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und als intrablastomatOse Syringomyelie bezeichnet hat. Gegen die Deutung 
dieses Vorganges ist nichts zu sagen. Nur ist die Frage, ob man sie als Syringo­
myelie bezeichnen soll. Und wenn man das um der Hohle willen tun will, so 
ist es eben eine Syringomyelie von so besonderer Art, daB sie mit der typischen 
Syringomyelie nicht vergIichen werden kann. 

Man konnte aber daran denken, daB eine Glia, die einen ahnlichen Grad von 
Unreife hat wie die im Gliom, leichter zum Zerfall neigt. Wenn also die Gliose 
in der Tat eine "Spongioblastose" im Sinne von BIELSCHOWSKY und HENNE­
BERG ware, so lage ein solcher Gedanke schon etwas naher. Was sagen uns denn 
nun die Spezialfiirbungen ilber den Aufbau der Glia in der Reaktionszone um die 
Hohle und in soliden Gliosen? Es ist zuzugeben, daB die Glia nicht der ganz 
gewohnlichen Art entspricht. Wir sehen z. B. nicht selten die auch von mir 
beschriebenen "Monstregliazellen". Wenn man CAJAL (Globus-) Farbungen 
vornimmt, wie ich das regelmaBig getan habe, so laBt sich feststellen, daB sich 
die Gliazellen durch die geringere Zahl von Zellfortsatzen von den Gliazellen 
unterscheiden, die man sonst in der Umgebung des Zentralkanals oder gar in 
den Strangen des Riickenmarkes findet. Dabei ist die Faserbildung eine sehr 
starke. HOLZER- und Azan-Praparate lassen zwischen den sparlichen Kernen 
ein oft geradezu ungeheuerliches Gewirr von Gliafasern mit typischer Farb­
barkeit erkennen, ein Gewirr, wie man es in Spongioblastenwucherungen nicht 
zu sehen bekommt. Es besteht also vielleicht ein gewisser Mangel an Ausreifung 
in den Gliazellen selbst, die Faserbildung ist aber durchaus die, wie wir sie sonst 
bei sonstigen gliosfaserigen Reaktionen zu sehen bekommen. Der A usdruck 
"Spongioblastose" ist deshalb nicht begrilndet, und es ware falsch, mit diesem 
Namen die leichte Zerfallsbereitschaft der Gliose zu erklaren. Solange wir an 
dem Gedanken festhalten, daB die Gliawucherung unserer Falle ein reaktiver, 
gleichsam zur Vernarbung fiihrender ProzeB ist, wie ihn auch TANNENBERG 
ausdriicklich vertreten hat, solange konnen wir eine solche sekundare Er­
weichung durch Ernahrungsstorungen nicht zugeben. Warum sehen wir denn 
dieselben Erweichungen niemals in der multiplen oder diffusen Sklerose, in der 
Gliawucherung bei Tabes dorsalis oder in ahnlichen Bildungen 1 

Ich meine, daB die Art, wie das Nervengewebe selbst und die Glia in Auf­
losung geraten, etwas so Besonderes und Charakteristisches an sich haben, daB 
wir auch besondere Griinde fiir den Verlauf des Prozesses annehmen miissen. 
Und die Ursache mochte ich ganz allgemein in einer Einwirkung des Liquors 
auf das Gewebe sehen, eines Liquors, der wahrscheinlich von Ependymzellen 
gebildet wird, aber ohne "Filtration" durch das gleiche Ependym unmittelbar 
auf das Gewebe einwirkt. 

Deshalb kann ich mich auch nicht dazu entschlieBen, die Syringomyelie als 
einen Sammelbegriff anzusehen, in dem sich zahlreiche, ursachlich nicht zusam­
menhiingende V organge mit dem gemeinsamen Endausgang in Hohlenbildung 
vereinigen lassen. Der Gedanke ist besonders von SAXER vertreten worden. 
·Onter echter Syringomyelie soUte man vielmehr nur diejenige Erkrankung des 
Rilckenmarkes verstehen, die auf einer primiiren Dysraphie beruht und durch 
eine A uflosung des Rilckenmarksgewebes durch den Liquor (M yelolyse) mit nach­
folgender Gliawucherung gekennzeichnet ist. Ich mochte es nach den Unter­
suchungen von KIRCH, TANNENBERG allerdings fUr moglich halten, daB auch 
eine Fliissigkeitstranssudation aus den GefaBen, besonders in der Umgebung 



Gliose. 213 

eines Tumors, zu einem ahnlichen VerfliissigungsprozeB fiihren kann, und daB 
sich an diese Verfliissigung ganz ahnliche Gliawucherungen anschlieBen. Viel­
leicht wiirde man also besser sagen: Die Syringomyelie ist die Folge einer 
schleichenden A uflOsung des Ruckenmarkgewebes durch Liquor oder Blutplasma 
mit nachfolgender Gliawucherung. Sie entsteht meist auf dem Boden einer Dys­
raphie mit Erhaltung der sekretorischen Funktion des Ependyms. 

Mit einem kurzen Wort muB noch auf die Frage der entzundlichen Entstehung 
der Syringomyelie eingegangen werden, einer Theorie, die von HALLOPEAU 
begriindet und von JOFFROY und ACHARD weiter ausgebaut und mit dem Namen 
"Myelite cavitaire" belegt wurde. Eine kleine Anzahl von Autoren hat sich 
dieser Auffassung angeschlossen (LAsAREw, PETREN, GREY). Die meisten stehen 
ihr, besonders nach den neueren Untersuchungen, durchaus ablehnend gegen­
iiber. Die Grundlagen, auf denen die franzosischen Autoren ihre Vorstellung 
von der entziindlichen Natur der Erkrankung aufbauen, liegen im wesentlichen 
in den Wucherungen der BlutgefaBe und des Bindegewebes, die ja haufig im 
Bereich der Auskleidung der Hohle oder in ihrer nachsten Nahe gefunden 
werden. Sie machen vielfach einen sklerotischen Eindruck und haben PETREN 
veranlaBt, vom sklerotischen Typ der Syringomyelie zu sprechen. Ich glaube, 
daB man ganz allgemein sagen kann, daB die Bedeutung von entziindlichen 
Prozessen bei der Entstehung bindegewebiger Wucherungen friiher sehr stark 
iiberschatzt worden ist, und daB man auch hier die Wucherungen nur dann 
als entziindlich bedingt ansehen konnte, wenn gerade in den Friihstadien sich 
auch starkere exsudative Entziindungszeichen nachweisen lieBen. Und gerade 
diese werden, wie aus den Beschreibungen und SchluBfolgerungen hervorging 
und immer wieder betont worden ist, vollstandig vermiBt: Man mag zum 
Begriff der chronischen Myelitis stehen, wie man will, wenn man von anato­
mischen Untersuchungen ausgeht, und nicht einfach jeden langsam fortschrei­
tenden ZerstorungsprozeB des Riickenmarkes als Myelitis bezeichnet, fehlen bei 
der echten Syringomyelie samtliche Anzeichen einer solchen Histogenese. Damit 
solI allerdings nicht gesagt werden, daB nicht gelegentlich einmal im Bereich 
der "auslOsenden Faktoren" auch eine Entziindung des Riickenmarkes eine 
Rolle spielen konnte. Wie Kompressionen und Traumen unter Umstanden 
imstande sein konnen, das Eindringen von Liquor in die Riickenmarkssubstanz 
zu begiinstigen und jene Liicken im Zentralkanalepithel zu schaffen, die als 
Eintrittspforte des Liquors anzusehen sind, so konnte auch einmal ein entziind­
licher ProzeB dazu fiihren. 1m eigenen Material habe ich aber, mit Ausnahme 
des Falles 9, keine Veranlassung gehabt, der Entzundung eine Bedeutung beizu­
messen. 

Auch der Gedanke, daB eine Virusinfektion bei der Syringomyelie eine Rolle 
spielt, wie das von LEVADlTI und LEPINE vertreten wird, kann keinerlei Anspruch 
auf allgemeine Giiltigkeit geltend machen. Wenn auch in dem einen seiner 
Versuche beim Fuchs ein Hohlraum in einem Seitenstrang auftrat, so ist doch 
nach den Beschreibungen hier eine Verandcrung erzeugt worden, die mit der 
menschlichen Syringomyelie keine innere Verwandtschaft hat. 

Es gibt also ohne Zweifel gewisse Hohlenbildungen im Riickenmark, die 
auf auBere Schadlichkeiten zuriickgefiihrt werden konnen, zu denen auch 
Traumen mit Blutungen, Ge£aBveranderungen mit anamischen Nekrosen, 
chronischen Entziindungen des Riickenmarkes selbst und seiner Haute zu 
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rechnen sind; aber alle diese Erkrankungen fiihren entweder zu einem von der 
echten Syringomyelie grundsatzlich zu unterscheidenden ProzeBoder konnen 
nur als zusatzliche Schadigungen angesehen werden, durch die vielleicht einmal 
eine ruhende Syringomyelie progredient werden oder eine Dysraphie in Myelolyse 
iibergefiihrt werden kann. 

Wenn daher SCHLESINGER sagt, "daB die anatomische Atiologie der Syringo­
myelie nicht einheitlich ist" (S.432), und GAGEL, "daB wir nicht einmal von 
einheitliche Genese der Syringomyelie im engeren Sinne sprechen konnen", so 
kann ich insofern zustimmen, als die letzten Faktoren, die das Eindringen des 
Liquors aus dem dysraphischen Zentralkanal in die Riickenmarkssubstanz 
hervorrufen, verschieden sein konnen, das Entscheidende scheint mir aber zu 
sein, daB es iiberhaupt die gewebsauflosende Wirkung des Liquors ist, die zu 
dem Gesamtkomplex der Verflussigung und Gliawucherung fiihrt. Dieser 
Gedanke von der Wichtigkeit der Durchtrankung des Ruckenmarkgewebes mit 
Liquor ist schon friiher von MIURA ausgesprochen worden, wenn er schreibt, 
daB die hinteren Anteile des primar miBbildeten Riickenmarkes "durch die 
unter einem vermehrten Druck stehende Fliissigkeit im erweiterten Zentral­
kanal durchbrochen und durchwiihlt werden". 

Syringomyelie und Vererbung. 
Der von VIRCHOW (LEYDEN) zuerst vertretene Gedanke, daB bei der Ent­

stehung der Syringomyelie eine Entwicklungsstorung eine Rolle spielt, wurde 
dadurch gestiitzt, daB sich mit ihr zusammen nicht selten andere MiBbildungen 
des Zentralnervensystems selbst und des iibrigen Korpers finden. Diese MiB­
bildungen des Riickenmarkes selbst, wie Diplomyelie, Diastematomyelie, Spina 
bifida, Storungen im feineren Aufbau des Organs, Versprengung von Ganglien­
zellen (PICK) oder des Gehirns (Anencephalie, Hypoplasie des Kleinhirns, Hydro­
cephalus internus) oder geschwulstartige Bildungen, die mit Wahrscheinlichkeit 
auf Entwicklungsstorungen zuriickzufiihren sind (RECKLINGHAUSENsche Krank­
heit, Teratome, Gliome, Hamangiome), sind bald mit Syringomyelie, bald mit 
Hydromyelie verbunden, wobei die Hydromyelie besonders bei den embryonalen 
oder friihkindlichen Fallen beobachtet wird, wahrend die Syringomyelie wieder 
mehr die FaIle bei Erwachsenen betrifft (ZAPPERT, FISCHEL, ROLLY, LUNDs­
GAARD, BIELSCHOWSKY und UNGER, HENNEBERG und KOCH, BREMER, OSTERTAG, 
WALTHARD, KATZENSTEIN, KRAUSE und TER BRAAK, WElL und MATTHEWS, 
SCHNEIDERLING). 

Es lag daher nahe anzunehmen, daB der Syringomyelie ahnlich wie diesen 
MiBbildungen eine erbliche Anlage zugrunde liegt. Es ist aber auffallend, wie 
sellen bisher ein familiiires Vorkommen echter Syringomyelie nachgewiesen werden 
konnte. GOLDBLADT stellt 1910 die bis dahin bekannten 6 FaIle der Literatur 
zusammen, wobei es noch durchaus fraglich ist, ob sie alle als einwandfrei ange­
Hehen werden diirfen. 1m Handbuchartikel von GAGEL werden 13 Autoren 
angefiihrt, doch macht die Aufzahlung wohl keinen Anspruch auf Vollstandigkeit. 
Ich erwahne KARPLUS, MANKOWSKI und CZERNI, die auBer 2 eigenen 16 FaIle 
aus der Literatur zusammenstellen, v. BOGAERT, THEVENARD und COSTE (bei 
deren Fallen auch eine Spina bifida bestand), BUENO. 

Besonders wichtig sind die Beobachtungen von KINO (Syringomyelie bei 
Vater und 3 Tochtern) und von BARRAQUER und GISPERT mit einer Familie 



Syringomyelie und Vererbullg. 215 

mit 13 Fallen von voll ausgebildeter Syringomyelie in 2 Generationen. 1m ganzen 
kann man wohl aber kaum wesentlich mehr als 20 einigermaBen sichere FaIle 
von familiarer Syringomyelie im Schrifttum finden. Das ist bei einer so haufigen 
Erkrankung auffallend selten. Ebenso gering ist die Ausbeute der Zwillings­
untersuchungen. Die wenigen bisher untersuchten eineiigen Zwillingspaare von 
WEITZ, WEISE, KNAUER, ROEMHELD verhielten sich aIle diskordant. Uber ein 
zweieiiges Zwillingspaar mit konkordantem Verhalten berichtet KRABBE. Wichtig 
sind aber dieser etwas zweifelhaften Ausbeute gegeniiber die Untersuchungen 
von BREMER, OSTERTAG und CURTIUS. BREMER fand in den Familien der Trage1' 
von Syringomyelie auffallend haufig Anomalien der aufJr:-ren Korperjorm, ver­
bunden mit Storungen der Vasomotorik, der SchweiBsekretion und der Sen­
sibilitat. Besonders haufig treten auf: Verkriimmungen der Wirbelsaule, 
Anomalien des Sternums, Differenzen der Mammae, Uberlange der Arme, 
klobige oder besonders zarte Finger, Spina b:fida, Behaarungsanomalien u. a. 
Diese Veranderungen faBt er in einem Begriff als "Status dysraphicus" zu­
sammen. In diesem sieht er gleichsam den Mutterboden fUr die Syringomyelie. 
Er hat diese Annahme durch anatomische Untersuchungen des Riickenmarkes 
von S Leichen mit Trichterbrust zu bestatigen versucht und findet in der Tat 
in 6 Fallen Veranderungen des Zentralkanalgebietes. Wenn diese auch zum 
Teil nicht iiber leichte Anomalien hinausgehen, so ist doch zuzugeben, daB sie 
in den Begriff der Dysraphie des Riickenmarkes hineingehoren. In den 4 aus­
gepragteren Fallen, die eine deutliche Gliose aufwiesen, lieBen sich in der Ver­
wandtschaft eindeutige korperliche Zeichen des Status dysraphicus feststellen, 
wenn auch keine echte progrediente Syringomyelie bestand. 

In unserem eigenen Material habe ich nach den Sektionsprotokollen und 
Krankengeschichten festzustellen versucht, wie haufig sich bei anatomisch ein­
deutigen Riickenmarksveranderungen Zeichen des sonstigen Status dysraphicus 
nachweisen lieBen. Ich mochte dabei ausdriicklich betonen, daB bei der groBen 
Reihenuntersuchung der Riickenmarke, die ja urspriinglich nicht auf solche 
Veranderungen achten lieB, leichtere Grade von Spina bifida sicher der Auf­
zeichnung entgangen sein konnen. Immerhin war die Ausbeute in 5 Fallen 
positiv: Eine Kyphoskoliose, eine Trichterbrust, eine Hiihnerbrust, eine Spina 
bifida und eine Meningocele mit KlumpfuB und Nabelbruch. Die Zahl geht sicher 
iiber das hinaus, was man an einem sonstigen auslesefreien Material finden 
wiirde. Wie haufig eine Spina bifida occulta sich durch Rontgenuntersuchungen 
nachweisen laBt, geht aus Untersuchungen von CURTIUS und LORENZ hervor, 
die sie bei 17 % alIer daraufhin untersuchten Menschen fanden. Bei einer Fami­
lienuntersuchung von 32 Fallen mit Status dysraphicus konnten sie 30mal in 
den Familien sonstige Zeichen des gleichen Status feststellen, und unter 17 Kran­
ken mit Syringomyelie Smal Spaltbildungen der Wirbelsaule, 13mal Kypho­
skoliosen. DaB del' Status dysraphicus ein gut begriindeter Zustand der Ent­
wicklungsstorung ist, kann danach nicht bestritten werden, und an der Erblichkeit 
dieses Zustandsbildes ist nicht zu zweifeln. Ebenso ist als gesichert anzunehmen, 
daB er mit der Syringomyelie in einer gewissen ursachlichen Verbindung stehl. 

Das stimmt also durchaus zu meinen eigenen SchluBfolgerungen, daB del' 
Syringomyelie und del' ihr vorausgehenden Hydromyelie wohl fast ausnahmslos 
eine dysraphische Storung der Riickenmarksentwicklung zugrunde liegt. Ebenso 
sichel' kann man abel' sagen, daB die Seltenheit des familiiiren Yorkommens 
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der voll ausgebildeten Syringomyelie beweist, daB zu ihrem Zustandekommen 
noch andere Faktoren gehiiren, die offenbar nicht erblicher Natur sind. Es mogen 
das wohl vor allem Schadigungen sein, die das Ependym des ungeniigend riick­
gebildeten und offenen Zentralkanals betreffen, und die durch seine Zerstorung 
das Eindringen des Liquors in die Substanz des Riickenmarkes ermoglichen. 
Auf die Bedeutung der Erblichkeit der Erkrankung weisen auch die Unter­
suchungen von OSTERTAG und NACHTSHEIM an Kaninchen hin, bei denen in 
dem Nachzuchtbereich eines bestimmten Rammlers eine vererbbare Form der 
Riickenmarkserkrankung auftrat, die groBe Ahnlichkeit mit der menschlichen 
Syringomyelie aufwies. 

Die Histogenese der Syringomyelie. 
lch mochte also meine V ors1lellung von der Entstehung der Syringomyelie 

in folgender Formel zusammenfassen: 

1. Der Syringomyelie liegt eine Dysraphie und oft eine Hydromyelie des 
Zentralkanals zugrunde. 

2. Solange das Ependym erhalten ist, entsteht um die hydromyelische Hohle 
nur ein konzentrisch geschichteter straffer, faserreicher Gliamantel. 

3. Die Syringomyelie wird eingeleitet durch Defekte im Ependym des Zentral­
kanals bei fortgesetzter Liquorbildung der erhaltenen Ependymzellen. 

4. In vielen Fallen bleiben die Defekte ohne weitere Folgeerscheinungen, beson­
ders dann, wenn die LUcke durch vorher abgewanderte Ependymzellen gedeckt ist. 

ii. Dringt der Liquor in die Umgebung des Zentralkanals ein, so kommt es 
a) zu umschriebenen Quellungen der Glia, die sich pilzformig in den Defekt 

vorwolben und von gewissen Zeichen einer Wucherung der Zellen begleitet 
sein konnen, oder 

b) zu groberen Gliawucherungen (Gliosen), die sich als Mantelschicht um dip 
gequollene innere Schicht herumlegen, oder 

c) zu groberen Einbrilchen in die umgebende Glia und das angrenzende Rilcken­
marksgewebe mit Verfli1ssigung und Auflos'l1,ng der nervosen Substanz (Myelolyse). 
Diese Einbriiche konnen bald zu einer diffusen, wenn auch unregelmaBigen 
Erweiterung des Zentralkanals fiihren, dessen Wand gleichsam von i11llen her 
zerfressen und verfliissigt und in das Lumen des Zentralkanals einbezogen wird. 
Bald treten sie als vollig unsymmetrische EinbruchsstraBen auf, die dem Gesetz 
des geringsten Widerstandes folgend, sich irgendwo in die graue oder weiBe 
Substanz einwiihlen und das Gewebe wiederum zur Auflosung bringen. 

6. Um die Aufquellungen und AuflOsungen entstehen von neuem mantelartige 
Gliawucherungen als Reaktionserscheinungen dort, wo die gewebsauflOsende 
Wirkung des Liquors eine geringere ist. Bald ilberwiegt die Verfli1ssigung und 
Hohlraumbildung, bald die Gliawucher'l1ng. 

7. Die Gliawucherung (Gliose) tritt stets als das sekundare, periphere Ereignis 
ein und folgt der primaren Gewebsverfli1ssigung. Doch kann auch sekundar der 
Gliosewall vom Liquor aus wieder einer Verfliissigung verfallen. 

8. Alle so entstehenden Hohlraume stehen zuniichst mit dem Zentralkanal in 
offner Verbindung. Sie konnen .sich aber durch Wucherungen der Glia und 
Obliteration des Zentralkanals von diesem abschnilren, so daB dann isolierte, 
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scheinbar ganz selbstandige Hohlen im Gebiet des zentralen Graus selbst oder 
in einem Hinterhof oder Hinterstrang zustande kommen. 

9. Hort die Einwirkung des LiqU()rs auf, so kann die weiter fortschreitende 
Gliawucherung zu einer vollstiindigen Obliteration des zuniichst gebildeten Hohl­
raumes fuMen. Es entsteht eine solide Gliose. Diese kann auch primar dadurch 
zustande kommen, daB von vornherein die Wucherung der Glia iiber die Ver­
fliissigung iiberwiegt. 

10. Dem Verflilssigungsproze{3 halten am liingsten die Blutgefii{3e stand. Ihre 
auBeren Wandschichten reagieren auf die Liquorwirkung mit einer Fibrose. 
Meistens bleibt in ihrer Umgebung auch noch ein Mantel von Glia erhalten. 
So bleiben bei dem Einbrechen des Liquors in das Riickenmarksgewebe spangen­
artige Vorspriinge der Wand oder freie balkenartige Trabekel frei in der Lichtung 
des Hohlraumes stehen. AIle enthalten im Inneren fibros umgewandelte Blut­
gefaBe. 

11. Die durch die M yelolyse entstehenden H ohlriiume konnen sekundiir von 
Bindegewebe ausgekleidet werden, das in der Hauptsache von den BlutgefaB­
wanden, aber gelegentlich auch von Teilen der Pia gebildet werden kann. Bei 
der Entstehung der Hohlriiume spielt das Bindegewebe keine Rolle. 

12. Die der Syringomyelie zugrunde liegende Veriinderung des R1ickenmarkes 
ist die Dysraphie. Der Einbruch des Liquors in das Riickenmarksgewebe selbst 
kann durch zusatzliche Schadlichkeiten ausgelost und verstarkt werden. Trotz 
der Verschiedenartigkeit dieser zusiitzlichen Faktoren ist die Syringomyelie als 
eine einheitliche Erkrankung anzusehen. 
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