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A. Einleitang. Untersuchungsgut. Aufgabe.

Wenn man die zahlreichen vorliegenden Veréffentlichungen iiber Syringo-
myelie durchgeht, so kann man sie in der Hauptsache in drei Gruppen einteilen.

Die erste Gruppe umfafit Mitteilungen von Einzelfdllen, 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, HorrMANN, ScHULTZE, HENNEBERG, KIRcH, TANNENBERG,
BierscHOwWsKY und UNGER stiitzen sich meist nur auf ein kleines Ausgangs-
material. Dabei handelt es sich gew6hnlich um Fille, die sich in einem weit
vorgeschrittenen Stadium der Krankheit befinden, was ja schon dadurch bedingt
ist, daf} die Untersuchung von klinisch oder makroskopisch-anatomisch fest-
stellbaren Beobachtungen ausgeht. Vielfach handelt es sich dabei nicht um
Fille einfacher Hohlenbildung im Riickenmark, sondern sie sind durch ander-
weitige Komplikationen (wie MiBbildungen, Geschwulstbildungen) ausgezeichnet,
sind also zundchst einmal nicht als reine Syringomyelie anzusehen.

Die zweite Gruppe umfalit die groflen Zusammenstellungen des ganzen Fragen-
komplexes, wie sie sich in Monographien und Handbuchbeitrigen finden. Ich
nenne nur SCHMAUS, SCHLESINGER, CREUTZFELDT, GAGEL, BoDECHTEL. Ein
Teil dieser Arbeiten begriindet sich, wie besonders die von SCHLESINGER, auf
ein groles eigenes Beobachtungsgut.

Die dritte Gruppe umfalit Reihenuntersuchungen des Riickenmarkes ohne
groberen anatomischen Befund. In diesen wird besonders zur Frage der Friih-
verdnderungen oder Vorstadien der Syringomyelie Stellung genommen (PIcK,
Z.APPERT, F1scHEL, UTcHIDA, MARBURG u. a.). Diese letztere Gruppe ist besonders
klein und in sich wertméaBig sehr verschieden zu beurteilen. Sie enthalt bald
nur Untersuchungen am embryonalen Riickenmark (FiscriL), bald nur Kinder
(ZapPERT), bald geht sie vom Material von Riickenmarksverletzungen aus
(MARBURG), bald bearbeitet sie vorwiegend Riickenmarke, in denen aufler der
Syringomyelie noch andere Erkrankungen vorlagen, die die eigentliche Ver-
anlassung zur Untersuchung des Organes abgegeben haben (P1ck).

Die wvorliegende Untersuchungsreihe ist so entstanden, daBl im laufenden
Sektionsgut ohne Auswahl iiber eine lingere Beobachtungszeit hin das Riicken-
mark herausgenommen wurde. Dabei spielte zunichst die Frage der Syringo-
myelie keine Rolle. Es sollte vielmehr nur an einem groen Material die Frage
geklart werden, in welcher Form und Héaufigkeit das Riickenmark mit seinen
Héauten und Wurzeln bei den verschiedensten anatomischen Erkrankungen mit-
beteiligt ist (z. B. bei Infektionen, Geschwulstbildungen, Stoffwechselstérungen,
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 unvollstindig bekannt waren.

Uber einige Teilergebnisse dieser Untersuchungsreihe wurde laufend in den
,,Beitrigen zur normalen und pathologischen Anatomie des Riickenmarkes
in der Zeitschrift fiir die gesamte Neurologie und Psychijatrie berichtet.

Staemmler, Hydromyelie. 1



2 Einleitung. Untersuchungsgut. Aufgabe.

Das bisher vorliegende Riickenmarksmaterial enthilt rund 1200 Falle. Das
Organ wurde zunichst mit seinen Héuten in Formalin gehértet und dann in
3—5 Probeblocken aus verschiedenen Hoéhen nach Gelatineeinbettung unter
Farbung mit Hamatoxylin, mit Sudan III und nach SPIELMEYER untersucht.
Nur dort, wo die ersten Blocke irgendwelche Besonderheiten aufwiesen, wurden
fortlaufende Reihenuntersuchungen aus den verschiedensten Hohen vorgenommen.

Da nach den hiesigen Gepflogenheiten das Zentralnervensystem der Félle
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 Fillen zur Bearbeitung, die klinisch vorher beobachtet
waren. Es handelt sich dann z. B. um solche mit LaANDRYscher Paralyse, Polio-
myelitis usw., bei denen die Triger der Erkrankung in der Medizinischen Klinik
oder einem der Stéddtischen Krankenhduser Aufnahme gefunden hatten. Das
Ergebnis unserer Studien iiber LaNDRYsche Paralyse ist in der Arbeit von
Fraulein Dr. Mosic niedergelegt.

Das Material kann also als in der Hinsicht einseitig bezeichnet werden, daf3
es zu wenig Nervenkrankheiten selbst enthdlt. Im dbrigen ist es ohne Auslese
gesammelt, wie gerade die Moglichkeiten des laufenden Sektionsmaterials es
zulieBen. Es enthilt noch einen weiteren Mangel. Wéihrend die Riickenmarke
durchweg aufgehoben wurden, geschah das gleiche nicht mit dem dazugehorigen
Gehirn, soweit nicht ein eindeutig makroskopisch nachweisbarer HirnprozeQ3
vorlag. Auch die Medulla oblongata und das oberste Halsmark sind bei einem
Teil der Sektionen verloren gegangen. Schwierigkeiten entstanden bei der
nachtriglichen Reihenuntersuchung der Riickenmarke in der Bestimmung der
Segmentverhéltnisse, da durch die Probeblocke ein nachtraglich nicht immer
sicher feststellbarer Anteil herausgeschnitten war und so die Lokalisation der
genauen Segmenthohe nicht immer moglich war.

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

So gliedert sich die vorliegende Arbeit in zwei grofie Abschnitte. Der erste
enthilt den Werdegang des Zentralkanals im extraembryonalen Leben mit all
seinen UnregelméBigkeiten und den sich an ihm vollziehenden Riickbildungs-
prozessen. Dabei wird auch die Umgebung des Zentralkanals, also die ganze
Gegend der Subst. gel. centralis, mit den abwandernden Ependymzellen, der
Glia und den in sie eingestreuten Markscheiden zu untersuchen sein.

Der zweite Abschnitt behandelt diejenigen Einzelfdlle, die in den Formenkreis
der Dysraphie, Hydromyelie, Syringomyelie und Gliose hineingehéren, und
versucht, diese Bildungen aus dem Verhalten des Zentralkanals heraus zu
erkliren. Er enthilt eine Kasuistik (24 Einzelfille).

Aus dem Ergebnis beider Abschnitte zusammen soll 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 soll sich auf die fiir
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 Variationen.

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.
Im 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, dal auf diese zu Anfang kurz eingegangen werden
mull. Dabei sei aber ausdriicklich betont, dafl die Zuriickfiihrung der Syringo-
myelie auf Entwicklungsstérungen sehr viel dlter ist (VikcHOW, LEYDEN), und
daB diese Anschauung in den letzten zwei Jahrzehnten nur eine speziellere
(ob auch richtigere ?) Fassung erfahren hat.

Nachdem im priméren 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 kréftigen, breiten Seitenplatten
von der Deck- und der Bodenplatte des primitiven Zentralkanals gesondert
haben, beginnen zwei Vorginge, die fiir die Entstehung der Syringomyelie von
Bedeutung zu sein scheinen:

a) die Verkleinerung des primdren und die Bildung des endgiiltigen Zentral-
kanals und
b) die Entwicklung der endgiiliigen Neuroglia.

Zu a). Es ist seit langem bekannt, daBl der Zentralkanal sich nicht gleich-
milig von allen Seiten her, etwa durch Zellwucherung, verengt, sondern daf3
dieser VerschluB in der Hauptsache in der Richtung von hinten nach vorn vor
sich geht. Urspriinglich ist der Zentralkanal ein im Querschnitt lingsgestellter,
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 Fortsidtze strahlen etwa
gleichmiBig nach allen Seiten aus, d.h. die der Seitenplatten in annihernd
paralleler Anordnung nach den Seiten, die der Bodenplatte nach vorn, die der
Deckplatte nach hinten. Die Fasern (besonders deutlich mit der Gorgi-Methode
darzustellen) der Boden- und der Deckplatte sind besonders kraftig entwickelt
und zeigen eine eigenartig radidr-konzentrische Anordnung. Sie bilden die von
RETzIUS beschriebenen vorderen und hinteren Ependymkeile. Beide Keile sind
zundchst ziemlich gleich lang, da der primédre Zentralkanal das Riickenmark
tatsichlich ziemlich zentral durchsetzt. Die zu ihnen gehérigen Epithelzellen

1*



4 Die Entwicklung des Zentralkanals im postembryonalen Leben.

zeigen schon frithzeitig in Form und Fiarbbarkeit 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, CasaL) Epithels ist erreicht,
wenn die peripheren Teile der Fortsitze der Epithelzellen eine betrichtliche
Verzweigung ausgebildet haben.

Die Verkleinerung des Zentralkanals geht nach CasaL dadurch vor sich, daB
die hinteren 3/, der Seitenplatten miteinander verschmelzen (nach FIscHEL
wird auch in den vorderen Abschnitten eine Reduktion vorgenommen, nach
CaJaL behilt der vordere Ependymkeil seine urspriingliche Form; nur die
komplizierten Verzweigungen der Epithelzellen gehen spater verloren). Ein
groBBer Teil der Epithelzellen wird also iiberfliissig. Am Ende der Reduktions-
periode besteht ein stark verkleinerter Zentralkanal, dessen hintere Epithel-
zellen durch ganz lange Fortsitze mit der Hinterwand des Riickenmarkes, der
Fissura longitudinalis post., in Verbindung stehen. Daraus schlieft CaJar,
daB die urspriinglich hinten liegenden Epithelzellen bei der Verkleinerung des
Zentralkanals nach vorn wandern. Die meisten von ihnen kommen dabei bis
zum neuen hinteren Pol des endgiiltigen Zentralkanals; ein Teil bleibt auf der
Strecke liegen und bildet die Zellen, die in der auf diese Weise entstehenden
,,Raphe immer zu sehen sind. Alle stehen mit ihren dulleren Fortsdtzen auch
weiterhin mit der Membrana limitans ext. in Verbindung. So besteht also die
hintere Raphe aus kurzen und langen Fasern, die alle das gemeinsam haben,
daB sie an der Pia mater enden.

Die urspriinglichen Epithelzellen in den hinteren 3/, des Zentralkanals wan-
dern aus und bilden Neurogliazellen.

Der endgiiltige Zentralkanal wird nur aus Zellen des vorderen und des hinteren
Ependymkeils gebildet. Ihre peripheren Fortsitze verkiimmern mehr und
mehr. Es bleiben in alter Form nur diejenigen iibrig, die zum vorderen und
hinteren Langsspalt verlaufen, also gleichsam die vordere und die hintere Raphe
bilden.

Bei dieser Darstellung ist ein Punkt etwas unklar: In der Abb. 260 von
CaJavL sind die frithembryonalen Zustinde mit der Ausbreitung der Epithel-
fortsitze dargestellt. Die Abb. 261 gibt das spitere Stadium wieder. Man
sieht den stark verkleinerten Zentralkanal und die Fortsatzbildungen der Epen-
dymzellen im GoLrci-Praparat. Hier sind in der Tat nur zwei Stringe von
Fortsitzen zu erkennen, dem vorderen Ependymkeil und der Raphe entsprechend.

Wenn man sich aber die Abb. 413 von KOLLIKER ansieht, so finden sich
in ihr durchaus nicht nur Ependymfaserbildungen zur vorderen und hinteren
Raphe, sondern sehr ausgesprochen seitlich abgehende Zellfortsitze (bei einem
Kind von 1!/, Jahren ,mit vorziiglicher Farbung der Zellen und Fasern‘‘ nach
Gorci). Wenn tatsdchlich nur der vordere und der hintere Ependymkeil zur
Bildung des endgiiltigen Zentralkanals beitragen, ist schwer verstindlich, woher
die Zellen entstehen, die in so groBer Zahl seitliche Fortsiitze bilden. Eine zweite
Unsicherheit scheint mir darin zu bestehen, daB FiscHEL auch den vorderen
Ependymkeil seinen Ort &ndern, also den Zentralkanal sich auch von vorn
verkleinern 148t, wihrend die iibrigen Autoren immer nur von einer Ver-
schmelzung von hinten her sprechen. Es wird spiter darauf hingewiesen werden,
dal auch die Bilder ungeniigender Riickbildung des Zentralkanals, wie man
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siec noch im Erwachsenenalter findet, mit groBer Wahrscheinlichkeit dafiir
sprechen, dafl wir mit der Vorstellung einer Riickbildung des Zentralkanals
allein von hinten her nicht auskommen. Wahrscheinlich treten auch in den
seitlichen Teilen des Zentralkanals Riickbildungsvorginge auf.

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

Zu b). Die Entwicklung der Neuroglia. Das Stiitzgebiet des Riickenmarkes
besteht urspriinglich 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 allméhlich
in Gliazellen um, behalten aber zunichst 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 &dufleren Fortsatz sind sie noch an
der Membrana limitans ext. fixiert. So lange diese Verbindung besteht, werden
sie von CAJAL Astroblasten genannt. Spéter geht auch diese Verbindung zugrunde,
die Ausbildung der seitlichen Fortsétze wird groler, aus den Astroblasten werden
jiingere Neurogliazellen, spater echte Astrocyten.

Die Gliafaserbildung ist spiter um den Zentralkanal besonders.ausgeprigt.
Diese Fasern, deren Menge besonders gut nach den Farbungen von WEIGERT,
HoLzer oder mit Neutral-dthyl-violett-orange B nach BAILEY feststellbar ist,
aber nach GorcI-Priaparaten nicht sicher abgeschitzt werden kann, da sich mit
dieser Farbung immer nur einzelne Zellen mit ihren Ausldufern, niemals alle
Zellen darstellen lassen, setzen sich aus echten Gliafasern und aus Ependymfasern
zusammen. Mengenmiflig spielen die Ependymfasern im postembryonalen
Leben keine grole Rolle mehr. Die Gliafasern haben die Neigung, sich kon-
zentrisch um den Zentralkanal auszubreiten.

Dafl die Abwanderung der Spongioblasten vom Medullarrohr auch fiir 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 Riickbildungsvorgingen des Zentralkanals im extrauterinen
Leben beschiftigen und embryonales Material nur gelegentlich zum Vergleich
mit heranziehen, so beginnt die Darstellung aus eigenen Untersuchungsbefunden
mit den Verhéiltnissen des Zentralkanals beim Neugeborenen.

I1. Der Zentralkanal des Neugeborenen.

a) Normalbilder.

Der Zentralkanal des Neugeborenen stellt in der Regel ein ziemlich gleich-
méBig weites, im ganzen enges Lumen dar, dessen dorso-ventraler Durchmesser
den Querdurchmesser betrdchtlich iibertrifft. Doch sind auch querliegende
Formen nicht selten und koénnen als durchaus normal angesehen werden. Er
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liegt ungefihr in der Mitte der Substantia grisea centralis. Seine vordere Be-
grenzung ist von der vorderen Commissur ungefihr ebensoweit entfernt, wie
sein hinterer Umfang von den Hinterstringen. Die Form ist gewohnlich ling-
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 Fillen (besonders bei
querer Lage) ist sie gelegent-
lich sogar eingebuchtet.
DaBl grobere Gestaltsver-
anderungen keine Seltenheit
sind, wird weiter unten aus-
fihrlicher dargestellt. Hier
sollen zunichst nur die regel-
méfigen Formen geschildert
werden.
Das Epithel ist auBeror-
dentlich hoch und schmal.
Die Kerne liegen in mehreren
Reihen (gewdhnlich 3—4)
iibereinander. Sie sind meist
lang-oval, liegen immer mit
ihrer Langsachse in der Léngs-
achse der Zellen und sind so
aneinander gedriangt, da@ sie
sich vielfach gegenseitig abzu-
platten scheinen. In der Fir-
bung mit Kresylechtviolett
lassen sie eine feinkornige
Chromatinzeichnung erken-
nen und enthalten stets meh-
rere grobere Chromatinschol-

len, die auch mit Kisenhdma-
Abb. 1. RM 1003. Irithgeburt. Gelati Himatoxylinsud ’
.1 3. Irithgeburt. Gelatine, dmatoxylinsudan. . .
Lendenmark. Offener Zentralkanal mit zellreichem Lager. Oben: toxyhn sehr deutlich hervor-

Hinterstringe. Unten: Vordere Commissur. treten ( Abb. 2) Sehr hauflg

sieht man, wie einzelne Kerne

aus dem Verband der Ependymzellen nach aulen heraustreten und eine mehr

isolierte Lage am dufleren 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 auflen hin etwas unregelmiBig.

Ist dieses Heraustreten der Zellen nach auBlen stirker, so kommt eine aus-
gesprochene Auflockerung der epithelialen Auskleidung zustande.

Das Protoplasma der Zellen ist im NissL-Priparat kaum zu erkennen. Allen-
falls kann man nach auBlen von der Kernreihe eine homogene oder feingestreifte
Masse sehen, die nach innen zu eine ziemlich scharfe Abgrenzung zeigt. Im
VAN Gieson-Priparat 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 auflen ist das Protoplasma
vollig unscharf begrenzt; eine Basalmembran gibt es nicht, vielmehr geht der
Zelleib ohne Grenze in ein Gewirr von feinen Fasern iiber, die von der umge-
benden Glia nicht zu trennen sind (van Gieson). In dieses Fasergewirr sind
auch die nach auBlen herausgetretenen Epithelzellen eingelagert (Abb. 3).

Abb. 2. RM 1026. Minnlich, 3 Tage. Paraffin, VAN GIESON. Mehrreihiges Ependym, wabig geronnener
Inhalt.

Abb. 3. RM 1103. Neugeborenes. Paraffin, VAN GIESON. Ependymfasern, Cuticula, Cilien. Wabiger Inhalt
des Zentralkanals.

Hier zeigen allerdings Spezialfairbungen ein etwas anderes Bild. Bei Behand-
lung nach Gorcr (Originalmethode oder Modifikation nach LANDAU am formol-
fixierten Material) lassen sich gelegentlich Ependymfasern isoliert darstellen.
Die Firbung gelingt allerdings immer nur in einem Bruchteil der Fille und
gelingt niemals an allen Zellen gleichméflig. Abb. 4 zeigt aber eine Anzahl
solcher Epithelzellen, die sich mit Silbersalzen stark imprégniert haben und
einen mit Silberkornchen beladenen, starren, ziemlich gerade verlaufenden
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Fortsatz erkennen lassen, der nach aullen in das Gewirr der Glia iibergeht, sie
gleichsam radidr 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 Firbung mit Neutral-Athylviolett-
Orange-G. Mit ihr erhilt man eine sehr scharfe Darstellung der Gliafasern und
kann so das Glianetz um den Zentralkanal gut untersuchen. Die Farbung
zeigt nun in der Regel unmittelbar um 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
dem Protoplasma der Epithel-
zellen zusammenhingen, treten
nun weiter aulen die scharf kontu-
rierten blauen Gliafasern auf, ohne
daB aber eine Faser in die andere
iberzugehen scheint. Ob diese
grauen Fasern Ependymfasern
sind, mochte ich allein aus diesem
farberischen Verhalten allerdings
vorldufig nicht behaupten.
Die Ependymzellen des Neu-
geborenen stellen sich also bei
Kernplasmafirbungen als schmal
ausgezogene, fast fadenartige Zel-
len dar, die nach auBen in ein
Fasersystem iibergehen oder sich
(im GorgeI-Priparat) in einen
einzelnen starren Fortsatz fort-
setzen.
Im inneren Teil des Proto-
plasmas ist noch ein Befund zu
Ab-i UL N, Eatn, Lot B orwihmen, don Cassr. bei Gorc-
Farbungen gesehen hat: Ein mit
Silber impragnierbares Korperchen, das er als den Gorel-HOLMGRENschen
Apparat ansieht.

In Priparaten, die nach BAILEY mit Neutral-Athylviolett-Orange-G gefirbt
sind (vgl. BAILEY und CusHING, deutsche Ausgabe, Abb. 24), sieht man eigen-
artige Diplosomen sich dunkelblau von dem blaBgefirbten Protoplasma des
zentralen Zellteiles abheben. Es sind das die Gebilde, die gewéhnlich als Ble-
pharoblasten bezeichnet werden und unter anderem in Spongioblasten vor-
kommen. Bei gewohnlichen Kernfirbungen sind sie nicht zu erkennen. Oft
zeigen sie nicht die Form von Koérnchen oder Kugeln, sondern scheinen ein
mehr stabférmiges, gerades oder gewundenes Aussehen zu haben. Gelegentlich
sehen sie aus wie kleine Kanilchen, die das Plasma der Zellen durchsetzen.
Diese Blaspheroblasten habe ich am sichersten in der Bamwry-Firbung dar-
stellen konnen, wihrend es mir nicht gelungen ist, sie im HorLzERr-Priparat zu
sehen, wie das JAHN im Ependym des Gehirns gelungen ist (Abb. 5, dltere 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-Firbung ist diese Cuti-
cula gewohnlich nicht blaB-graugelb gefirbt wie das iibrige Zellprotoplasma,
sondern zeigt eine mehr rote Toénung.

Das Lumen des Zentralkanals wird meist eingenommen von einer feinfiadig-
wabig geronnenen Masse, die in der Regel ein vakuoliges Aussehen hat und an
geronnenes Eiweill erinnert. Diese Masse fiarbt sich nach vAN Giesox blaB3-gelb,
nimmt aber in den etwas dichteren Gerinnungszentren meist einen rotlichen
Farbenton an. Sie hingt zipfelférmig mit der Cuticularmembran der Ependym-
zellen zusammen, kann aber auch vollkommen von diesen gelost sein und frei
im Lumen liegen. Trotzdem sind auch dann in der Regel an den Epithelzellen
feinfaserige Ausliufer fidiger 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 sich aus
der Beschreibung: 1. Ist die In-
haltsmasse nichts anderes als ein
von den Plexusepithelien gebil-
deter, eiweilhaltiger Liquor? Das
mdochte ich nach zahlreichen Pra-
paraten wie dem der vorliegenden
Abb. 6 fiir sehr unwahrscheinlich
halten. In diesem Fall war von Abb. 5. RM 1120. Paraffin, BAILEY. Blepharoblasten.
einer scharfen Cuticularabgren-
zung nichts zu sehen. Das Zellprotoplasma zeigte vielmehr einen so un-
mittelbaren Ubergang in die in der Abbildung zu erkennenden Ausliufer und
Zipfel, die ihrerseits in die zentrale Inhaltsmasse iibergehen, da man durch-
aus den Eindruck hat, daB es sich hier um ein direktes Sekretionsprodukt der
Ependymzellen handelt. Auch die wabigen Liicken zwischen den zipfelformig
ausgezogenen Plasmaausliufern lassen den Gedanken der ortlichen Sekretion
als den wahrscheinlichsten erscheinen. Und 2. Sind diese Fortsitze der Zellen,
wie sie besonders in den Abb. 2 und 3 zu sehen sind, mit den oft beschriebenen
Cilien der Ependymzellen identisch? Daf sie simtlich echte Cilien sind, halte
ich fiir unwahrscheinlich, da manche von ihnen Cilien sind, mochte ich fir
durchaus moglich halten. Damit soll nicht gesagt werden, daBl die Ependym-
zellen nicht auch, besonders im embryonalen Leben, echte Cilien haben kénnen.
Wenn auch von LENHOSSEK ihr Vorhandensein bezweifelt hat, so sind sie doch
an Gehirn und Riickenmark, wie KOLLIKER zusammenstellt, von VALENTIN,
PurgINJE, HANNOVER, LEYDIG, H. MULLER, ViRcHOW, KOLLIKER, LUSCHKA,
GERLACH, KUPFFER u. a., zum Teil auch bei Erwachsenen nachgewiesen worden.
JauN hat sie sogar im Ependym der Hirnventrikel regelmaBig gefunden. Ich
glaube, daB aber gerade das Epithel des Zentralkanals, das viel weniger als das der
Ventrikel sekundiren postmortalen Verianderungen ausgesetzt ist, ein eindeutiges
Urteil iiber das Vorhandensein oder Fehlen von Cilien zulift. Nach meinen
eigenen Untersuchungsergebnissen mochte ich folgendes als festgestellt ansehen:
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1. An einem Teil der Ependymzellen kann man eindeutig fadenférmige
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 iiber, so dal man oft nicht unterscheiden kann, ob es sich um
zipfelférmige Ausldufer des
Inhalts oder um Zellfort-
sitze handelt.
Ich mochte mit Wahr-
scheinlichkeit daraus den
Schluf} ziehen, daB die Cilien
nicht Dauereinrichtungen der
Ependymzellen sind, dal} sie
vielmehr mit Unterbrechun-
gen neu gebildet und wieder
abgestofien werden, und dafB3
sie irgendwie in die Inhalts-
masse des Zentralkanals
iibergehen. Das fithrt zu-
der Vermutung, daB es sich
bei ihnen um Sekretionsvor-
gédnge handelt, die irgend-
etwas mit der Bildung des
Liquors im Zentralkanal zu
tun haben. Wenn aber die
Cilien so aufgefafit werden,
so ist wohl auch der Cuti-
cularsaum nichts anderes als
ein Sekret im Protoplasma
der Zelle. Das scheint mir

schon daraushervorzugehen,

Abb. 6. RM 1052. 10 Tage. Paraffin, VAN GIESON. Mehrreihiges .
Ependym, wabige Inhaltsmasse mit den Ependymzellen in fidiger daBl er 'dann VeI‘S.ChWIIldet,
Verbindung. wenn die Ausscheidung des

Sekrets, wie in Abb. 6, be-
sonders deutlich wird. Trotzdem sollen zum Zwecke der Kiirze der Darstellung
die in der Lichtung vortretenden fadenférmigen Gebilde im folgenden kurz
als Cilien bezeichnet werden.

Ich méchte also aus den dargesteliten Bildern den SchluB ziehen, daB die
Ependymzellen des Zentralkanals, wenigstens bei Neugeborenen, eine Sekretion
ausfithren, und daB der Liquor wenigstens teilweise von ihnen gebildet wird.
Ich halte es fiir durchaus moglich, dafl diese Sekretion in irgendeiner Beziehung
zu den oben beschriebenen Protoplasmakérperchen steht, ohne dies allerdings
bisher beweisen zu konnen. Dall das Ependym eine Eigensekretion Dbesitzt,
scheint mir auch aus anderen Griinden sehr wahrscheinlich. In sehr vielen Fallen
im spéiteren Leben geht der Zentralkanal nicht in seiner ganzen Linge durch
Obliteration zugrunde, sondern es wechseln geschlossene mit offenen Partien ab.
Die offenen Partien enthalten Liquor. Woher stammt er, wenn keine Verbindung
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zum Gehirn und dem Plexus mehr vorhanden ist? Dafl der Liquor jahre- oder
jahrzehntelang im Zentralkanal bleibt, ohne irgendwie erginzt oder gewechselt
zu werden, ist doch hochst unwahrscheinlich; und wenn er, wie alle Fliissigkeiten,
einem dauernden Wechsel unterworfen ist, so liegt es nahe, als Produzenten des
Liquors die Ependymzellen anzusehen.

Ich habe in meinem Material alle diejenigen Fille aus allen Altersklassen
zusammengestellt, in denen der Zentralkanal nicht in seiner ganzen Lénge offen
oder obliteriert war, sondern wo er eine teilweise Obliteration aufwies.

Es kamen so rund 140 Fille zustande.

Von diesen zeigten 82 Fille eine Obliteration oberer Abschnitte, wihrend
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, dafl der im offenen
Teil des Zentralkanals vorhandene Liquor an Ort und Stelle gebildet wird.
Er muf} also entweder von den Blutgefilen aus durch das Ependym hindurch
diffundieren oder von den Ependymzellen selbst sezerniert werden.

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

Die Ableitung des Liquors geht offenbar iiber den Subarachnoidealraum.
Dafiir sprechen die Fille von Hydrocephalus int. nach VerschluB des For.
Magendi oder der Foramina Luschkae. Ob das Ependym (hier sei zunichst
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:halten oder muBten anders gedeutet
werden.

Mit der Bildung des Liquors im Zentralkanal des Riickenmarkes haben sich
bisher kaum irgendwelche Autoren beschiftigt. Das Problem ist anscheinend
zu schwer anzugehen. Selbst seine Zusammensetzung ist kaum bekannt. In
meinen Praparaten fiel zunichst einmal auf, in welchem starken Grade bei
den gewdhnlichen Fixationsmethoden eine Gerinnung des Liquors im Zentralkanal
zustande kommt. Er stellt sich besonders bei den Friith- und Neugeborenen
fast immer als eine wabig geronnene Masse dar, die etwa an Serum oder Kolloid
der Schilddriise erinnert. Wenn man bei Karra dagegen liest (S. 42), dafl der
gesamte EiweiBlgehalt 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
30 mg-% angegeben wird (S. 44) und fir den normalen Liquor ungefihr mit
24 mg-% (20 mg-% Albumine und 4 mg-% Globuline) anzusetzen ist, so kann
man sich kaum vorstellen, daB3 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 Liquor im Zentralkanal etwas anderes sein als der
Liquor, wie man thn durch lumbale oder Cisternenpunktion gewinnt. Und damit
gewinnt die Vorstellung an Wahrscheinlichkeit, daB8 der Liquor im Zentralkanal
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des Riickenmarkes vom Ependym gebildet wird und vielleicht eine ganz andere
Bedeutung hat als der Liquor in den Hirnkammern und im Subarachnoidealraum.

Ubrigens ist der Gedanke einer sekreforischen Titigkeit der Ependymzellen
nicht neu, wenn auch in der Regel von den Ependymzellen des Gehirns gesprochen
wird. So fand StupNICKA gelegentlich ,,bladschenformige Bildungen auf der
Oberfliche der ihrer normalen Flimmer- oder Geiflelbedeckung entbloBten
Ependymzellen. Man findet, da8 sie an den Stellen, wo sich ehemals der Flimmer-
besatz befand, entspringen, und daB sie, nachdem sie sich ausgebildet haben,
sich von diesen trennen konnen, so daB3 sie dann, frei auf der Oberfliche des
Ependyms liegend, oder in groerem MaBe das Innere der Hirnventrikel erfiillend,
anzutreffen sind. Oft ist die ganze Oberfliche des Ependyms von einer bedeu-
tenden Schicht dieser tropfen- oder bldschenformigen Gebilde bedeckt‘. Uber
die Bedeutung dieser Blischen schreibt er: ,,So haben wir es hier mit dem
Austreten einer Fliissigkeit aus dem Inneren der Ependymzellen in der Form
von scharf begrenzten Blasen zu tun. Es handelt sich vielleicht nur um einen
tempordaren Zustand des Ependyms, und zwar nur in einigen seiner Partien.
Wir konnen namlich an denselben Praparaten, an denen wir die oben beschrie-
benen Verhéltnisse gefunden haben, das iibrige Ependym mit einer ganz normalen
Flimmerbedeckung bzw. mit Geifleln versehen finden.“

Sehr viel deutlicher driickt sich Fuchs iiber die sekretorische Tétigkeit des
Ependyms aus. Er fand eine AusstoBung von Kornchen, die offenbar aus dem
Kern stammen und durch das Plasma in den Hohlraum ausgestoBen werden.
S. 650: ,,Die Sekretion der Ependymzellen ist vielmehr eine auBler allem Zweifel
stehende Tatsache.” Daneben gibt er aber zu, dafl die Ependymzellen Geieln
besitzen, unter Umstinden zu Geillel- oder Flimmerzellen werden konnen.
Gerade im embryonalen Ependym fand er regelmifig diese Sekretionserschei-
nungen und schlieit daraus, daBl die sekretorische Funktion offenbar die dltere
ist. S.663: ,,Das Ependym hat zunachst zwei Aufgaben zu erfiillen: 1. Es
dient dem Mark als Stiitzorgan. 2. Es liefert in den Zentralkanal Sekret.*
Fucas erwihnt, da bei der Anatomenversammlung in Halle im Jahre 1902
auch Prof. v. STRICHT sich zu seiner Ansicht bekannt habe.

Es ist dann im Schrifttum iiber diese Tatigkeit des Ependyms sehr still
geworden, bis neuerdings die sekretorische Téatigkeit wieder mehr vertreten
worden ist. Im Handbuch der vergleichenden Anatomie der Wirbeltiere weist
C. U. Ariexs KAPPERS auf sie hin, ohne allerdings wesentliche neue Tatsachen
anzubringen. Er erwihnt dabei die Untersuchungen von CHARLTON, durch die
bei Fischen, Reptilien und Végeln, besonders im Gebiet des Thalamus, eine
sekretorische Funktion des Ependyms wahrscheinlich gemacht wird, und erinnert
an die Ergebnisse von WisLockr und PETNEM, die bei Trypanblauinjektionen
in das Gefiaflsystem der Medulla oblongata einen Austritt des Farbstoffes durch
das Ependym in den Ventrikel nachweisen konnten.

Ahnliche Andeutungen bei HALLER v. HALLERSTEIN, der 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 beschiftigt. Er fand,
ganz &hnlich wie beim Menschen, im Ventrikel und Zentralkanal hiufig Auf-
lagerungen auf den Zellen, bei denen es fraglich ist, ob es sich um Gerinnungen
oder Ausscheidungen handelt, und beschreibt das Wabenwerk im Zentralkanal,



Der Zentralkanal des Neugeborenen. 13

dessen Ende an den Zellen befestigt zu sein scheint. ,,Auch mit bester Optik
erhielt ich den Eindruck, daf} diese Enden die verschmolzenen Cilien der Ependym-
zellen sind, und das Wabenwerk ein von thnen in das Lumen abgeschiedenes Sekret
st ,,Weiterhin®, sagt er in der Zusammenfassung, ,,wird die Vermutung aus-
gesprochen, daf sich Ependym und Plexuscilien periodisch in Sekret umwandeln‘*.
Dann erinnert er an Untersuchungen von SCHUMACHER, in denen aus dem
Bereich des Verdauungskanals eine dhnliche Ansicht ausgesprochen wird.

Auch von pathologisch-anatomischer Seite werden dhnliche Gedankenginge
vertreten. P. ERNsST 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, daf3
vermutlich dem Ependymepithel sekretorische Bedeutung zukommt, wie dem
Epithel der Adergeflechte; wenigstens kann der Verfasser auch am Zentral-
kanalepithel eine granuldre Struktur nachweisen, die stark an sekretorische
Driisenzellen erinnert.” SCHAETZ nimmt einen etwas anderen Vorgang an,
némlich einen Liquorstrom von der nervésen 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, dafl 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 spéiteres Kapitel hineingehoren. Wenn das
Ependym im spéteren Leben vom Zentralkanal abwandert, und sich in der
Subst. gel. centralis in Form von kleinen Epithelhdufchen wiederfindet, so sehen
wir auflerordentlich héufig in diesen Epithelgruppen Lichtungen auftreten, die
einen driisendhnlichen Eindruck machen. Wie sollen wir uns die Bildung -des
Lumens erklidren, wenn die Zellen nicht ein Sekret absondern? Und wenn wir
die Geschwulstbildungen des Ependyms betrachten, die sog. Ependymome und
Neuroepitheliome mit ihren zahlreichen driisendhnlichen Hohlrdumen, 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 méchte ich noch eine Beobachtung erwihnen, die ich bei
der Untersuchung von ungefahr 12 Féllen von tbc. Meningitis habe machen
konnen. Untersucht man bei Kindern mit Meningitis tbe. das Riickenmark,
so sieht man, dal die Riickenmarkshéute mit den in sie eingeschlossenen Blut-
gefiBlen und Nervenwurzeln sich sehr stark an dem Prozef3 beteiligen. Ich habe
das in einer Arbeit von HErrz ausfithrlicher beschreiben lassen. In keinem dieser
Falle war nun der von oben bis unten durchgingige Zentralkanal irgendwie
verdndert. Nirgends lie§ sich ein Entziindungsexsudat im Zentralkanal nach-
weisen. Sein Epithel war iiberall gut erhalten. Keinerlei Andeutungen von
tuberkulosen Verdnderungen, wie man sie doch regelmiflig im Bereich des
Ependyms der Hirnventrikel findet.

Wenn tatsichlich ein Liquorstrom von den Hirnhéhlen in den Zentralkanal
des Riickenmarkes bestiinde, so miiten 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 Riickenmarkshéute in sehr ausgedehnter Weise erkrankt waren,
also mit dem hierhin stattfindenden Liquorstrom doch ganz offenbar Tuberkel-
bacillen verschleppt wurden, ist wiederum ein Beweis dafiir, dafl 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, dafl die Ependymzellen
den Liquor im Zentralkanal hervorbringen, und daf} die Stromrichtung eher von
unten nach oben geht.
Ich glaube, dal man aus allen diesen Griinden mit groBler Sicherheit sagen
kann, daBl der Liquor im Bereich des Zentralkanals zum Teil vom Ependym
sezerniert wird, und dalBl dieser Liquor sich
in seiner Zusammensetzung offenbar grund-
sdtzlich vom Hirnliquor wunterscheidet. Vor
allem scheint er einen sehr viel héheren Ertweif3-
gehalt zu haben (was ich allerdings nur aus
den Gerinnungserscheinungen des fixierten
Materials schlieBen kann). Im spéiteren Leben
scheint allerdings das Ependym Verinde-
rungen durchzumachen, die mit einer allméih-
lichen Umstellung (oder einem Aufhéren)
seiner Funktion einhergehen (s. den Abschnitt
iiber das Zellbild des Zentralkanals beim
alteren Menschen).

Die Umgebung des Zentralkanals des Neu-

geborenen ist auBlerordentlich reich an Zellen.

Sie umgeben ihn als ein dichter Kranz und

Abb.7. RM 1052. 10 Tage, minnlich. Gela- Machen erst in einiger Entfernung einer zell-

tine,” Himatoxylin. Lendenmark. Offener armeren Zone Platz. Die Zellen sind ent-
Zentralkanal, wenig zellreicher Gliamantel

mit Zellkappe am hinteren Pol. weder gleichméaBig verteilt, oder es treten

mehr umschriebene Anhiufungen auf. Wenn

das der Fall ist, sind in der Regel die hinteren Anteile bevorzugt. Fast immer

ist die vordere Umgebung des Zentralkanals zellirmer. 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 Zellfirbungen 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 friiher erwihnten,
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, daf es flieBende
Uberginge von den Kernen des Ependyms zu denen der Umgebung gibt. Die
Form der letzteren ist im allgemeinen mehr kugelig, die Chromatinzeichnung
heller, lockerer. Der EinfluBl der freieren Lage scheint sich also in einer Auf-
lockerung des Kernes zu &uBern. Nur das Protoplasma ist ginzlich 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, dunkelgefirbte, lymphocyten-
ahnliche und bohnen- und stibchenférmige Kerne auf, die an die Kerne der

Oligodendroglia und der Mikroglha
erinnern.

CaJaL-Farbungen zeigen ein-
deutig, daB die erstbeschriebenen
Gebilde wenigstens zum Teil Glia-
zellen mit Fortsitzen sind (Abb. 8
und 9). Wihrend es mit der Gold-
sublimatmethode nie gelingt, an
den Ependymzellen Fortsétze nach-
zuweisen, sind sie an den Zellen
der Umgebung des Zentralkanals
eindeutig zu erkennen. Dabei zeigt
sich eine gewisse Regel: Je naher
dem Zentralkanal (Abb. 8), um so
unentwickelter die Fortsitze; die
Zellen in seiner unmittelbaren Um-

. . Abb. 8. RM 1207. Neugeborenes. CAJAL.
gebung (jene, die aus dem Ver- Unreife Gliazellen in der Nihe des Zentralkanals.

band des Ependyms herauszutreten

scheinen) scheinen noch frei von Fortsitzen zu sein. In weiterer Entfernung
vom Zentralkanal wird dann die Zahl und die Linge der Fortsitze groBer

(Abb. 9). Die Darstellung in der Photographie
ist wegen der Beschrinkung des Bildes auf
eine Ebene immer eine recht unvollkommene.
Man wird diese Zellen als unreife und reifere
Gliazellen oder als unreife und reifere Astro-
cyten bezeichnen miissen (als Astroblasten diir-
fen sie deshalb nicht bezeichnet werden, weil
die Bezeichnung von LENHOSSEK fiir diejenigen
ausgewanderten Zellen des Zentralkanals an-
gewandt wird, die noch einen peripheren Fort-
satz bis zur Pia haben).

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

DaB hier tatsichlich voll ausgereifte Astro-
cyten in groBer Zahl vorkommen, zeigt die
Abb. 10 nach Gowrci-Laxpau, die wie alle

Abb. 9. RM 1217. Neugeborenes. CAJAL.
Reife Gliazellen in den seitlichen Teilen
der Zentralkanalregion.

GoreI-Firbungen zwar keine Auskunft iiber die Zahl der Astrocyten gibt,
wohl aber iiber die Entwicklung einzelner, die die Farbung angenommen

haben.

Es darf vielleicht noch betont werden, daBl auch in gut gefirbten CajarL-
Priparaten die Ausbildung der Fortsitze der Gliazellen in der weiflen Substanz
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der Stringe gewohnlich eine sehr viel vollkommenere ist als in der Substantia
gelatinosa centralis. Das gilt allerdings bis zu einem gewissen Grade auch fiir
das Riickenmark des Erwachsenen.

Und nun noch einige Worte iiber die Bildung und Anordnung der Fasern
nach Priparaten, die nach Horzer, WEIGERT, AzaN oder mit der Neutral-
Athyl-Violett-Orange-G (N-O)-Methode von BAILEY gefirbt sind. Auch die
Gore1- und Lanpavu-Firbung 148t gelegentlich Entsprechendes erkennen. Schon
WEIGERT hat darauf hingewiesen, daBl die Substantia gelatinosa centralis beson-
ders reich an Gliafasern ist. Das kann ich nach meinen Praparaten durchweg

Abb. 10. RM 1026. Minnlich, 3 Tage. LANDAU. Astroeyten um den Zentralkanal.

bestitigen. Die Gliafasern zeigen dabei oft eine ausgesprochen zirkuldire An-
ordnung wm den Zentralkanal und strahlen von hier in die Umgebung aus, gehen
in das Netzwerk iiber, das zwischen den Markfasern der Stringe angeordnet
ist, und setzen sich in die Bildung der Raphe fort. Die zirkulire Anordnung
der Gliafasern um den Zentralkanal ist nach LENHOSSEK zum ersten Male von
STILLING 1842 beschrieben worden. LENHOSSEK selbst bestétigt sie.

Die Raphe besteht schon beim Neugeborenen iiberwiegend aus Gliafasern.
GewiB sind ihr Ependymfasern beigemengt. Die Hauptmasse wird aber von
Gliafasern gebildet. Am Beginn der Raphe im hinteren Umfang des Zentral-
kanals liegen dabei oft in groferer Zahl Gliazellen, die im CAJaL-Priparat die
vorher beschriebenen Ausldufer erkennen lassen und sich zugweise vom hinteren
Pol des Zentralkanals in die Raphe vorschieben. Oft sind ihre Fortsitze einseitig
in der Langsrichtung der Raphe orientiert. Im weiteren Verlauf der Raphe sind
immer wieder Gliazellen eingestreut. AuBerdem beteiligen sich die benach-
barten Strangastrocyten mit ihren Fortsitzen am Aufbau der Raphe. Doch
ist sowohl diese Einstreuung von Gliazellen in das Raphegebiet als auch die
Mitbeteiligung der seitlichen Astrocyten relativ gering, so dal die Raphe sich in
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der Hauptsache aus durchgehenden, lingsverlaufenden Fasern zusammensetzt.
Beim Erwachsenen liegen offenbar die Verhiltnisse anders.

Von der oben gegebenen Beschreibung trifft man nun in grofler Zahl Ab-
weichungen, die teils in das Gebiet des Normalen hineingehdren, teils schon als
Anomalien angesehen werden miissen.

Zu den hiufigsten Abweichungen gehort die Tatsache, dal3 die Ependymzellen
unter sich nicht gleich sind, sondern daB betrdchtliche 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. Wihrend in
dem Seitenteil das Epithel deutlich mehrreihig ist, die Kerne also, wie beschrie-
ben, in mehreren Reihen iibereinander 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 gedringt
wie in dem Seitenteil. Noch deutlicher wird dieser Unterschied am Dorsalpol.
Die Mehrreihigkeit der Zellen nimmt nach ihm hin allméhlich 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
unwillkiirlich 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 vom vorderen und hinteren Ependymkeil
gegeben werden. Das féllt in der vorliegenden Abbildung besonders am vor-
deren Pol auf, in dem eine radidre Anordnung um einen imaginiaren 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 endgiiltigen Formen hat und sich eigentlich nur
aus den Bestandteilen des vorderen und hinteren Ependymkeils aufbaut, wih-
rend die Seitenplatten lingst als Spongioblasten verbraucht sein miiiten. In
Abb. 7 (vom gleichen Riickenmark eines 10 Tage alten Knaben) ist der Befund
ein dhnlicher (Lendenmark). Nur sind in ihm die Zellen des Dorsalpols zylin-
drisch. Sie zeigen gegeniiber denen der Seitenplatten eine deutliche Einbuch-
tung, so daBl die Dreiteilung der Umrandung des Zentralkanals hier noch auf-
falliger wird. Auch gegeniiber der ,,Bodenplatte heben sich die von auBen
her eingebuchteten ,,Seitenplatten‘* recht deutlich ab. Dal es sich dabei nicht
etwa nur um Schrumpfungsprozesse handelt, geht wohl am besten daraus hervor,
daB die Form des Zentralkanals im ganzen Riickenmark die gleiche ist und
sowohl bei Paraffineinbettung als auch in dem sehr schonenden Gelatinever-
fahren herauskommt.

In Abb.1 ist der Befund ein dhnlicher. Hier ist wieder der Zellbelag des
Dorsalpols besonders schmal, wihrend der vordere breiter ist. Die Lichtung
des ganzen Zentralkanals ist unvollstindig 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 vom 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 gefiithrt hat. Die Kerne dieser Zellen entsprechen ganz den vorher

beschriebenen blafl gefirbten Gliakernen, die, abge-

sehen von ihrer runden Form und dem geringeren

Chromatingehalt, die groBte Ahnlichkeit mit den

Zellen des Ependyms haben. Es scheinen sich also

hier auch aus dem Bereich des vorderen Pols Zellen

zu 16sen, die in die Glia des Riickenmarkes iibergehen.

Wenn man den Vorgang als eine Art Abwanderung

ansieht, so wiirde das bedeuten, daf} 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

‘l*bl‘,’é;l'Geﬁltii;gl;ﬁnlﬁggﬁg’_ einen Befund, der in den verschiedensten Hohen des

Brustmark. Offener Zentralkanal, Markes erhoben werden konnte. Der Zentralkanal

U&?;:gﬁ:ﬁ?;i ‘;fisntgﬂflﬁﬁgs besteht offenbar aus einer Deckplatte, einer Boden-

Seitenteile). Zellreiches Lager. platte und zwei Seitenplatten. Die letzteren haben

sich von den iibrigen gelost. Ich bin nun zwar iiber-

zeugt davon, dal} es sich hier um 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.

I. Die einfachste Anomalie des Zentralkanals besteht darin, daB der Quer-
schnitt nicht eine runde oder ovale Form aufweist, sondern eine spornartige
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 ab. Diese und die vordere
Begrenzung zeigen ungefihr das gleiche Zellbild
(Abb. 12). Das ,Lager” des Zentralkanals ist sehr
zellreich, wie in der Regel besonders bei Frithgeburten.
Solche spornartigen Ausbuchtungen sind ein recht
héufiger Befund und finden sich sowohl bei Neuge-
borenen und Kindern, als auch in hoéheren Alters-
Abb. 12. RM 1064. Frihgeburt.  gstufen. Die Annahme, daB es sich dabei um Reste des
Gelatine, Himatoxylin. Brust- .
mark. Offener Zentralkanal, embryonalen Schliefungsvorganges des Zentralkanals
geme“hes Lager. Fortsatz zum  handelt, hat sehr viel Wahrscheinlichkeit. Der Sporn,
ept. post. Erythrocyten im
Zentralkanal. der sich hier so scharf gegen die Seitenteile absetzt,
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 héufig sind Verlingerungen 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 jene Unterschiede zwischen den ein-
zelnen Abschnitten auf, die oben geschildert wurden. Da die Verlangerungen
haufig mit Verdnderungen im Ependym einhergehen, sollen sie mit den ent-
sprechenden Abbildungen genauer unter III. beschrieben werden.

III. Seltener und schwerer zu beurteilen sind Liickenbildungen im Epithel.

Ein Beispiel gibt Abb. 13 von einer nicht ganz ausg tragenen Friihgeburt:

Zentralkanal ungefdhr normal weit, birnférmig, nach hinten ausgezogen. Vor-
derer Pol und Seitenteile mehrreihig, beide etwas gegeneinander abgesetzt. Ven-
tral vom vorderen Pol kappenférmige Zellansammlung aus Zellen, die mit den
Ependymzellen die groBte Ahnlichkeit haben. Nach hinten zu Ubergang zur
Einreihigkeit. Epithel hinten weniger hoch, wenn
auch noch zylindrisch. Hinterer Pol unterbrochen.
Defekt durch eine Zellmasse ausgefiillt, die mit den
»abgesprengten Ependymzellen identisch ist. Lich-
tung mit andersartigen Zellen ausgefiillt: Kleiner,
runder Kern, deutlicher, rundlicher Zelleib; ganz
vereinzelte Erythrocyten.

Wie ist diese Unterbrechung aufzufassen? Ent-
wicklungsstérung, Trauma oder Kunstprodukt ? Gegen
das letztere spricht die Zellansammlung in der Liicke
und die im Zentralkanal. Eine Entwicklungsstérung
konnte wohl die Zellkappe im Epitheldefekt erkliren,
aber nicht den Inhalt des Zentralkanals. Die Zellen
im Innern des Lumens sind als Gliawanderzellen
(vielleicht zum Teil auch als Lymphocyten) aufzu- \bb. 13, RM 1005, Friihgeburt
fassen. Die Erythrocytenbeimengung spricht mit iiber-  gelatine, Himatoxylin. Lenden-
wiegender Wahrscheinlichkeit dafiir, daB es sich hier ™ark. OffenerZentralkanal,zell-

reiches Lager, Ependymunter-
um die Folge eines Geburtstraumas handelt. brechung am unteren Pol.

Schwieriger ist die Beurteilung bei dem Fall der
Abb. 14: Gut entwickelter, birnférmig 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 eingestiilpte Ende ausgezogen, so wiirde es ungefihr in
den Defekt am hinteren Pol hineinpassen. Zellkappe um den hinteren Pol, die
um die Liicke verdichtet erscheint. Alle 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 Zellansammlung in der Umgebung der Liicke
zu erkliren ? Vergleicht man die Zahl der Zellen an der Liicke 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 hitte. Das wiirde 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 spéteren Fillen, im Bereich eines schon
stark riickgebildeten Ependyms findet, muBl immerhin daran gedacht werden,
daB wir es auch hier mit einem geburtstraumatischen Defekt zu tun haben.

PA



20 Die Entwicklung des Zentralkanals im postembryonalen Leben.

Anders zu beurteilen ist die Abb. 15 von einem 3 Tage alten Knaben. Hier
zerfillt der Zentralkanal in zwei deutlich voneinander getrennte Teile. Der
vordere zeigt die gewohnliche Zusammensetzung aus hohem, mehrreihigem
Zylinderepithel. Er lduft nach hinten in einem langen, schnabelférmigen Fort-
satz aus, der sich am hinteren Pol noch einmal erweitert. Vom 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, dunkelgefdrbten Kernen ohne nachweisbarem Protoplasma.

Die Kerne stehen mit ihrer Léingsachse nicht
senkrecht zum Lumen, sondern legen sich ihm
flach an. Vorn von der Mitte ist die Zellreihe
unterbrochen, rechts im Bild in Form einzelner
Liicken, 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 ausgefiillt,
die sich auch noch ein Stiick in das hintere ge-
schlossene Ende hineinzieht. Das iibrige Riicken-
mark ist sehr gut erhalten. Irgendwelche Quet-
schungszeichen sind nicht nachzuweisen.

Hier handelt es sich zundchst ja eindeutig um
eine unvollstindige 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 Verschluf gleich

Abb.14. RM 1026. Minnlich, 3 Tage.  ventral von den Hinterstringen noch zustande
Gelatine, Himatoxylin. Lenden-  gekommen, aber es sind im Bereich der Raphe
mark. Offener Zentralkanal mit . . .
Unterbrechung am hinteren Pol. Mehr Zellen liegen geblieben als in der Norm.
Zellreiches hﬁ‘éﬁih ;’gﬁ"“ders am  Pann ist der VerschluB unterblieben, die Zellen
haben aber ihren Charakter veridndert, offenbar
ihre Funktion verloren, und sind zu kleinen, schmalen, linglichen Gebilden
atrophiert. Die Liicke in der Mitte scheint darauf hinzudeuten, dafl der Unter-
gang der Zellen hier langsam fortschreitet. Wahrscheinlich wiirde der dorsale
Rest des Zentralkanals im Laufe des Lebens noch vollstindig obliterieren und
sich nur in Form gewisser solider Zellansammlungen halten.

Weitere Bilder des gleichen Falles von unvollstindiger Riickbildung des Zentral-
kanals, die also im Sinne von HENNEBERG schon als Dysraphie zu bezeichnen
ist, zeigen die Abb. 16 und 17. Sie beweisen zugleich, da wir es hier nicht mit
einem Kunstprodukt zu tun haben. Denn es wire ganz unwahrscheinlich, daB
sich ein solches durch das ganze Riickenmark erstrecken wiirde. Abb. 16 stammt
vom Lendenmark. Der Zentralkanal ist als langgezogener, schlitzférmiger
Hohlraum erhalten. Die vordersten Anteile sind etwas weiter. Sie sind mit
annihernd 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 hétte obliterieren miissen. Nach hinten wieder eine lange,



Der Zentralkanal des Neugeborenen. 21

schmale Ausziehung, zuletzt fast ohne Lumen, aber nach hinten doch noch
abgeschlossen. Die Epithelien schmal, flach, dem spaltférmigen Hohlraum
anliegend, hochgradig pyknotisch. Dann folgt nach hinten eine Unterbrechung
mit einigen Gliakernen. An sie schlief3t sich weiter dorsal eine schmale, offenbar
epitheliale Zellansammlung an, die aber keinen Hohlraum mehr umschliefit,
sondern eine Doppelreihe (zuweilen auch nur eine einzelne Reihe) von Zellen
darstellt. Am hinteren Pol wiederum

ein Abschluf3, dhnlich wie bei einem

spitz ausgezogenen Zentralkanal. Daf3

hier eine Stérung der Riickbildung

vorliegt, kann wohl kaum bezweifelt

werden. In diesem Praparat fallt

noch etwas anderes auf: Die den

Zentralkanal umgebenden Gliakerne

dhneln wie iiblich den Kernen der

Epithelien. Hier wirkt sich das dahin

aus, daB} die Gliakerne um den vor-

deren Pol grofi, hell, in ihrer Chro-

matinstruktur deutlich gezeichnet

sind, also den Charakter der ge-

wohnlichen grolen Neurogliakerne

haben. Die Kerne an den Seiten

und um den hinteren Pol des Zen-

tralkanals sind klein, dunkel, lympho-

cytendhnlich. Sie erinnern also an

die der Mikroglia.

Noch deutlicher wird die Riick-
bildungsstérung im Halsmark des
gleichen Falles (Abb. 17). Vorn ein
gut ausgebildetes Lumen mit hoch-
zylindrischer Begrenzung, wiederum  spp.15. RM 1057. Miinn-  Abb. 16. RM 1057. Minn-
auffallend nahe der vorderen weien lich, 3 Tage. Gelatine, lich, 3 Tage. Gelatine, Hi-

Hamatoxylin. Brustmark. matoxylin. Lendenmark.
Commissur. Dann folgt ein lang aus-  Unterbrechung des Zen-  Obliteration und Unter-
gezogener, teils noch offener, spalt- (I (N lT L oL interen Pot
formiger, teils unterbrochener, oblite-  den hinteren Abschnitten. aus.
rierter Ausldufer, der sich fast bis
zu den Hinterstrangen hinzieht. Die Zellen samtlich klein, schmal, die Kerne
pyknotisch, das oberste Stiickchen vollig abgesprengt, scheinbar wiederum
mit kleiner Lichtung versehen. Die so im Gliagewebe liegenden Reste des
urspriinglichen Zentralkanals zeigen den Weg seiner Obliteration. Die Gliakerne
in seiner Umgebung sind wieder auffallend klein, dunkel, als wenn die Zellen
aus dem zuriickgebildeten Zentralkanal abzuleiten wéren.

Eine &hnliche Absprengung zeigt schliefilich Abb.18 von einem 21/, Tage
alten Kinde. Der Zentralkanal ist wiederum lang ausgezogen. Die vorderen
Anteile gut entwickelt. Der Verschlufl 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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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 um
einfache Varietdten ohne progressive Tendenz handelt. Ich kann das durchaus
bestétigen.

Im allgemeinen mochte ich ausdriicklich betonen, daBl die Riickenmarke,
von denen hier die Rede war, in ihrem gréberen Aufbau kaum UnregelmiBig-
keiten erkennen lieBen. Im besonderen waren sowohl Ganglienzellen als auch
Markscheiden usw. voll entwickelt. Das heillt also: Dte einfache Dysraphie
braucht nmicht zu irgendeiner weiteren Entwicklungsstorung des Riickenmarkes zu
fithren. Oder wenn sie mit solchen verbunden ist, miissen noch andere Fak-
toren eine Rolle spielen. Die etnfache, reine Dysraphie allein erklirt nicht
grobere MifSbildungen des Riickenmarkes, 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 um einfache Kunstprodukte handelt, deutet die Umge-
bung des Zentralkanals darauf hin, dal der Austritt von Liquor aus dem Kanal
in die umgebende Glia zu einer zelligen Reaktion filhrt. Wenn in den folgenden
Abbildungen davon nichts zu sehen ist, so kann das damit in Zusammenhang
stehen, dafl hier die Liicken in dem inaktiven Bereich des Zentralkanals lagen,
also wohl kaum Durchtrittsstellen fiir Liquor waren. Der Liquor scheint also
nicht ganz harmlos fiir das wmgebende Riickenmarksgewebe zu sein, sondern es
zu zelligen Reaktionen anzuregen.

ITII. Der Zentralkanal im Laufe des 1. Lebensjahres.
a) Normalbilder.

Im Laufe der Monate des 1. Lebensjahres bleibt im groflen und ganzen das
Zellbild des Zentralkanals das gleiche. Als Beispiel mag zunichst Abb. 19
dienen. Sie zeigt wieder in sehr deutlicher Art, dafl 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, Zellfortsdtze, die wie feinste Cilien aus-
sehen (Abb. 20). Auch hier hat man wieder den Eindruck, daB} die Cuticule
nicht als AbschluBlleiste des Zellplasmas anzusehen ist, sondern daf feinste
Sekretkornchen in den Zellen gebildet werden, die auf dem Weg iiber die ,,Cilien‘
in den Inhalt des Zentralkanals iibergehen. Die Innenfliche der Ependym-
zellen ist in unregelmafiger Dichte von einer feinen Schicht kornig-tropfigen
Sekrets besetzt. Die Inhaltsmasse zeigt allerdings, wie gewShnlich im Gelatine-
préiparat, nicht eine so deutliche wabige Gerinnung, wie das in Paraffinschnitten
zu sehen ist. Auch in diesem Zeitabschnitt gelegentlich etwas starkere Ab-
weichungen vom gewdohnlichen Zelltyp. So zeigt z. B. der ganze hintere Pol
des Priparates 1017 (Abb. 21) von einem 5monatigen Kind, scharf abgesetzt
von den Seitenplatten, eine ganz schmale Zellreihe mit kleinen, runden, pykno-
tischen, fast lymphocytendhnlichen Zellen und Zellansammlungen um den
vorderen und den hinteren Pol. Die ersteren enthalten grofle, chromatinarme
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Kerne, die in jeder Hinsicht den Kernen der dortigen Ependymzellen dhneln,
die letzteren sind genau wie die dort liegenden Ependymzellkerne klein, rundlich,
dicht. So wie die groBkernigen Zellen um 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 Zellen um den hinteren Pol groBkernige Gliazellen, wie
umgekehrt unter den Zellen um den vorderen Pol kleinkernige. Auch in einiger
Entfernung vom Zentralkanal, in dem gliosen Mantel, sind zwischen den zahlen-
miBig reichlicher vorhandenen groBkernigen Gliazellen immer kleine Gliazellen

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

Abb. 19. RM 1095. 6 Monate. Gelatine, Himatoxylin. Lendenmark. Offener Zentralkanal mit zellarmem
Gliabett. Differenzierung des Ependyms in Boden-, Deck- und Seitenplatten. ’

Abb. 20. RM 1095. 6 Monate. Gelatine, Héimatoxylin. Lendenmark. Starke Vergr68erung von Abb. 19,
mehrreihiges Ependym der Seitenplatte mit korniger Innenschicht und feinsten ,,Cilien*.

Abb. 21. RM 1017. 5 Monate. Gelatine, Himatoxylin. Lendenmark. Offener Zentralkanal, Unterschiede
im Ependym, Gliabett vorn und an den Seiten zellarm, hinten zellreich.

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

Wenn man sich nun in diesem Zeitabschnitt die Umgebung des Zentralkanals
ansieht, so macht sich gegeniiber den Neugeborenen eine gewisse Wandlung
bemerkbar. Das Gliabelt des Zentralkanals wird zelldrmer und faserreicher
(vgl. Abb. 19 und 21). Dabei ist der Zellgehalt meist nicht iiberall gleichmaBig.
Gewohnlich ist zunichst das Gebiet um die Seitenteile kernarm, wihrend die
Pole noch von Zellkappen umgeben sind, der hintere Pol meist stérker als der
vordere. Die Art der Zellen ist oben beschrieben. Im Bereich der seitlichen
Teile sieht man vielfach unmittelbar um die Ependymzellen eine fast kernfreie
Zone, die dann nach auBlen von einem Zellkranz umgeben ist (Abb. 21). Die
Zellen scheinen gleichsam von der Gliafaserwucherung nach aulen verdringt
zu sein. Die duBlere Kontur des Ependymzellbesatzes zeigt insofern eine gewisse
Verianderung, als das Heraustreten von einzelnen Kernen an den Seitenteilen
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kaum noch zu sehen ist, wihrend es an den Polen noch reichlicher vorkommt.
Es scheint also jetzt allméhlich das Ependym mit der von ihm ausgehenden
Zellbewegung zu einem gewissen Abschlufl zu kommen. Die Abwanderung hort
auf und 146t auch um die Pole deutlich nach.

Es ist klar, daB sich diese Wandlung zeitlich nicht genau festsetzen 1a8t.
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 stérker
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
2!/, Monaten (Lendenmark) ist noch ziemlich lang aus-
gezogen. Er ist in der Mitte unterbrochen. Da diese
Unterbrechung auch in anderen Hohen in &hnlicher
Form zu sehen ist, und mit mannigfachen Umlagerungen
des Ependyms dhnlich den Abb. 15—18 einhergeht, ist
sie sicher nicht als Kunstprodukt anzusehen, sondern
mit Riickbildungsstérungen in Verbindung zu bringen.

Das Glialager des Zentralkanals ist noch ziemlich zell-

reich, besonders in der Umgebung der dorsalen Hilfte.

Immerhin ist schon eine kernarme Faserzone um die

Seitenteile angedeutet, die nach aulen von einem Zell-

mantel umgeben ist. In diesem Zellmantel fallen nun

schon bei der schwachen VergroBerung Gruppenbildungen . . o 1. %4, Mo-
auf, die sich durch ihre etwas dunklere Firbung von nate. Gelatine,Himatoxylin.
der Umgebung abheben. Die Kerne dieser Zellgruppen g::?;?&i;’;ﬁ:r?ﬁcgﬂ‘
unterscheiden sich kaum von den Gliazellen der Um- leren Teil, Zellnesterbildung
gebung. Sie sind vielleicht hier und da etwas groBer, " “ diworer one des
zeigen aber die gleiche Chromatinzeichnung, wie wir sie

von den groBen Gliakernen und den Kernen der Ependymzellen kennengelernt
haben. Man kann schlechterdings nicht sagen, ob man sie als kleine Gruppen von
Gliazellen oder von Ependymzellen bezeichnen soll. Gelegentlich 148t sich im
Innern der Gruppen ein kleiner leerer Raum nachweisen, so dafl dann eine Art
driisenihnlicher Rosettenbildung zustande kommt. Diese Nesterbildung, wie
ich sie zunichst einmal kurz nennen will, ist in der Regel auf einen ziemlich
schmalen Ra<ns1:XMLFault xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat"><ns1:faultstring xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat">java.lang.OutOfMemoryError: Java heap space</ns1:faultstring></ns1:XMLFault>