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Wenn man sieh entschlieBt, so kurze Zeit nach der Ver6ffentlichnng 
der ganz ausgezeichneten und ersehSpfenden Monographie von RUSSELL 
fiber die Pathologie des Hydrocephalus (Hy) einige wenige einschl~gige 
F~lle zu publizieren, so hat das vor allem seinen Grund in dem Umstand, 
dal3 I~USSELs iiberw~ltigendes Material viele Jahre  umfaBt und vor- 
wiegend pathologisch-anatomisch durchgearbeitet wurde, wahrend 
unsere wenigen Fa]le hauptsi~chlich durch modcrne therapeutische 
Mal~nahmen (Antibiotica) bedingt zu sein scheinen, die aui3erhalb ihres 
Blickfeldes lagen und liegen mul3ten. Unsere histologischen Ergebnisse 
sind aber mehr als eine blol3e Ergiinzung von RUSSELs Befunden, da sic 
uns zu einem tieferen Verst~ndnis yon manchen differenten pathologi- 
sehen Verh~ltnissen ffihrten. Das diesen vorliegenden Untersuchungen 
zugrunde liegende Material ist in Tabe]le 1 kurz zusammcngestellt. 

Alter  Ge- 
in 

J a h r e n  schlecht  

6 

TabelIe 1. 

Kopf-  Zei tspanne un~f:rng 
zwischen A r t  

Rasse Todesursache  Meningit is  tier Meningitis 
und  Tod Leiche 

in Monate[  in c m  

! 
wei[3 Pneumonie 17 Meningokokken 51,25 

~ Neger Endokarditis 11 Strep~okokken 52 
1 , ~ Neger Scharla6h " - 24 streptokokken 52,5 
14 , ~ Neger Endokarditis I 23 Meningokokken 52,5 
15 ~ Neger Pneumonie ! 20 Pneumokokken 52,5 
l0 ~ weiB Miliar-Tbc 14 Tbc 52 

weil~ Pneumonie 12 Meningokokken 51,2 
* Durchschnittsmal3e yon 15000 gesunden amerikanischen Kindern ~~ 

Normale: 
Kopf -  

u m f a n g  
in c m  * 

50 
51 
51~5 
52 
52,5 
51,25 
50,25 

Alle Kinder wurden zum Teil mit  ganz erheblichen Mengcn yon 
verschiedenen Antihiotica behandelt und ,,geheilt" aus dem Spiral ent- 
lassen. Einige Zeit spi~ter stellten sich neurologische Symptome ein, 
wie erschwertes Sprechen, UnmSglichkeit des Schulbesuches wegen 
Intelligenzschwund, Schwachsichtigkeit, GehstSrungen, L~hmung der 
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Ex t r emi t /~ t en ,  S e h l u c k b e s e h w e r d e n  (I, V, VI I ) ,  bis  die  K i n d e r  schl ieg-  

l ieh ih re r  T o d e s k r a n k h e i t  e r lagen .  E r w ~ h n e n s w e r t  ist ,  d a g  al le  K i n d e r  

an  I n f e k t i o n e n  s t a rben ,  u n d  es w~re d e n k b a r ,  die  in fek t i5se  Todes -  

u r s aehe  d i r e k t  ode r  i n d i r e k t  m i t  de r  f r i ihe ren  Mening i t i s  in  Z n s a m m e n -  

h a n g  zu b r ingen .  

Die  a m  Geh i rn  be i  de r  S e k t i o n  e r h o b e n e n  B e f u n d e  s ind  so e inhe i t l i eh  

u n d  f i b e r e i n s t i m m e n d ,  dab  aus  R a n m e r s p a r n i s  ganz  g u t  eine g e m e i n s a m e  

B e s e h r e i b u n g  g e g e b e n  w e r d e n  darf .  

Die Leptomeningen fiber der t I i rnkonvexitat  ersehienen normal, waren aber 
etwas verdiekt und weniger durehscheinend an der Cist. interped, und ambiens 
und fiber den vorderen Anteil des Wurmes, der eerebellaren Tonsillen (III) nnd 
der Cist. magna (III, IV, VI). Die Arachnoidea war fiber dem For. Lusehka ballon- 
artig aufgetrieben (II, IV, V). Die Cisternen ersehienen geraumiger als normal, mit  
Ausnahme des proxim~len Anteiles der SYLvIschen Fissur, welche Iibr6s ver- 
schlossen war (VI). Die Itemispharen hatten das Aussehen yon Cysten und waren 
mit  einer waBrigen Flfissigkeit geffillt. Die Windungen waren flach nnd kaum mehr 
als solche zu erkennen und ersehienen als glatte Gebilde, die durch die ursprfing- 
lichen Sulei gefeldert waren. Die Cystenwgnde waren besonders dtinn im Frontal- 
lappen (I: 5 mm, I I I"  7 ram, IV:  3 mm, VI :  8 ram, VII :  3 mm). Die Oceipital- 
iappen waren im allgemeinen besser erhalten (1--1,5 era). Der laterale Occip. 
gyrus und der Sulc. oecip, ant., die interparietalen Fissuren und der Lob. infer. 
pariet, waren in allen Fallen noch erkennbar, ebenso Gyr. cingul., der euneus und 
preeuneus. 

Bei 0ffnung der Cysten des in Formalin geharteten Materials war kaum ein 
Farbenunterschied zwisehen Rinde und Mark zu erkennen, auch im Oeeipital- 
lappen war kaum die Cortex zu sehen. Hier besonders war die Cystenwand, wenn 
auch dicker, durehsetzt yon zahlreichen Hohlraumen verschiedener GrSBe, yon kanm 
mit  freiem Auge sichtbaren LSchern his zu solehen mit  Durchmesser yon 1 ram. 
In  Fall  I I I ,  IV, V, VI, VI I  hattc die Oeeipitalwand geradezu eine sehwammartige 
oder Sehaumstruktur dadnrch, dab die nnzahligen kleinen Hohlraume und Spalten 
nut dutch schmale Gewebsbrficken voneinander abgegrenzt waren. Ein Corp. 
callos, war in keinem Fall mehr erhalten und bestand nur aus einer dtinnen Mere- 
bran; nur in II ,  IV, VI war das Genu noch zum Teil crkennbar. Das For. interventr.  
war sehr stark erweitert ( I : 2 , 2 •  era; I I I :  2,4X1,2 em; IV:  2 ,0•  cm; V: 
2,27<1,4 em usw.). Der Thalamus nnd Pulvinar waren wie flaehe Kuchen, die 
Collieuli waren verschwuaden, der Plex. ch0r. der lateralen Ventrikel ersehien nor- 
mal und war ein guter Mg~rkstein ffir andere kaum erkennbare anatomische Def~ails. 
Im FM1 IV war das Mittelhirn dureh Versehmelzung yon beiden Paaren der Corp. 
quadrigem, ein einziges ffemdartiges Gebilde. Der 3. Ventrikel war sehr stark 
erweitert und ballonartig aufgetrieben, wie eine Cyste hinter dem Chiasma. Im 
Fall VI I  erstreckte sich das Hinterhorn des linken Ventrikels fast his zur stark 
verdiinnten Cortex, die geringste Distanz des Itinterhorns his zum Gyr. ling. 
war 7 mm, w/~hrend das Gewebe zwischen Vorderhorn und Gyr. front, med. nut  
3 mm dick war und zahlreiche kleine Spalten und ttohlraume erkennen liel~. Im 
Fall IV war die Distanz zwischen Hirnoberflaehe und Decke des Vorderhorns 
(durch den Kopf des Nucl. caud.) 3 ram, zwisehen Calear avis und Gyr. occip, lat. 
5 mm. In  keinem Falle war ein normMer Fornix zu sehen, meistens nicht mehr ale 
eine diinne Membran. Unterhalb des Tentoriums waren die Gehirnteile normal. 
Die Gehirnbasen mit  normalen GefgBen waren merklich abgeflaeht, aber die Kon- 
figuration in der Regel relativ gut erhalten. 
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Wie aus Tabelle 1 ersichtlich ist, war der Sch~del in keinem Fall 
nennenswert vergrSBert. Wir kSnnen annehmen, dab sich bei geschlosse- 
nen Sch~deln~hten (verzahnten Suturen) und verschwundenen Fonta- 
nellen das Volumen der Sch~delkapse] unter keinen Umst~nden wesentlich 
~tndern kann. Daher kann sich einer der 3 Bestandteile des Sch~del- 
inhaltes : Cerebrospina]fliissigkeit-Gehirn-Blutgehalt nur auf Kosten eines 
oder der beiden anderen Teile vergrSBern. In  F~l]en yon erworbenem t t y  
kann sieh die Ventrikelflfissigkeit nur auf Kosten der Gehirnsubstanz 
vermehren, da die Blutversorgung in diesen F~llen normal ist, und der 
Blutdruck auch in den vorgeschrittensten F~llen yon H y  immer gr5Ber 
sein wird als der intrakranielle Druck (DE). Die Gef~Be und mit  ihnen 
die Blutversorgung des Gehirns spielten fffiher eine l%olle als urs~chlicher 
Faktor  des erworbenen Hy.  In  einem Lehrbuch der Pathologie (1945) 
kann man lesen, da{~ die Capillarversorgung ffir die Hirnver~nderungen 
verantwortlich ist und dai~ in F~llen ohne Sch~delvergr5Berung der Druck 
anf die Ge:f~Be und die Isch~mie die wichtigsten pathogenen Faktoren 
sind. Viele andere Autoren jedoch und eingehende eigene Studien yon 
Hydrocephalusf~llen, die keineswegs auf die hier besehriebenen be- 
sehr~nkt waren, zeigten, dab die Gef~Be des Gehirns und des Plex. chor. 
normal sind 9. Wir konnten auch in keinem unserer Fglle Vergnderungen 
im Plexusepithel linden. Manchmal hat te  es den Anschein, als ob die 
kleinsten roten Pfinktchen, die in Best gef~rbten Schnitten im Plexus. 
epithel zu sehen sind, oder die oxyphilen Granula, die sieh mit  einer 
Azureosinmethode f~rben, in F~llen yon H y  spgrlicher vorhanden w~ren. 
FLEX~ER behauptete allerdings, dab die sekretorische Tgtigkeit des 
Plex. chor. im umgekehrten Verh~ltnis zum Ventrike]druck steht; abet  
morphologische Ver~nderungen, die im Sinne einer Atrophie gedeutet 
werden konnten, waren in unseren F~llen yon H y  nicht zu sehen. 

Nirgends waren Wandver~nderung oder Zeichen frischer oder abge- 
]aufener Entziindung an den Gef~l~en zu linden, charakteristische Zell- 
anh~ufung oder perivascul~re Infi l trate wurden vermii~t. Nur unser 
Fall VI  ist insofern eine Ansnahme, als eiuige Gef~l~e in der Tiefe der 
Sulci bemerkenswerte Wandver~nderungen aufwiesen, wghrend die 
plexus-convexit~t-basal- und intracerebralen Gef~Be normal waren. 
Abb. 1 zeigt den Qnerschnitt eines solchen Gef~l~es. 

Es ist m6glich, dal~ diese Gef~Bver~nderung und Verka]kung mit  
der frfiher bestandenen tnberkulSsen Meningitis und der antibiotischen 
Behandlung in Zusammenhang gebraeht werden darf TM. 

Gegenw~rtig wird eine Verengerung oder ein VerschluB des Aqug- 
duktes noeh immer als Ursache des erworbenen t t y  diskutiert ~9, ~. Ob 
diese Aqugduktvergnderungen eine Mil~bildung 2 oder (zweifellos) die 
Folgen eines entzfindlichen Prozesses darstellen, soll bier nieht welter 
besprochen werden, da diese Frage ausfiihrlich in vielen Arbeiten erst 
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kfirzlieh behandelt wurde 3, 13, 19, 2~, 39, s0, obgleieh nnsere Kenntnisse 
fiber die norma]e Konfiguration, Weite und Auskleidung des Aqu~- 
duktes so erstaunlich dfirftig sind. Seit G~LACI~s mikroskopischen 
Studien auf dem Gebiete der menschlichen Morphologie (1858) ist kaum 
eine bemerkenswerte Untersuehung fiber den norma]en Aqu~dukt ver- 
5ffentlicht worden, und seine Abbfldungen und Angaben kann man ohne 
Anfiihrung seines Namens noch in den jiingsten anatomischen Lehr- 
biichern in verschiedenen Sprachen linden. Und dabei verwendete er 
ein in Biehromat geh~rtetes Gehirn 
und bildete 38 Zeichnungen ab, die 
die Basis nnserer heutigen Xennt- 
nisse bilden. TURKEWITSCH gibt in 
seiner Anatomie des Aqu~duktes 
(1936) nur zwei Durchmesser in zwei 
verschiedenen HShen an, die mit 
GE~LACHs Befunden in Widerspruch 
stehen. Wir haben nns iiberzengt, 
daB der Aqu~tdukt in verschiedenen 
Lebensaltern verschieden geformte 
Querschnitte und verschiedene Lu- 
mina aufweist. In der Regel zeigt 
der proxima]ste Tell gegen den 
3. Ventrikel einen dreieckigen Quer- 
schnitt, geht distal in der Mitre des 
A q u ~ d u k t e s  i n  e i n e n  e r w e i t e r t e n  Abb. 1. u  Querschnitt durch ein Gcfg~l~ 
kreisrunden Querschnitt (Ventrikel in tier rechten Fiss. calcar. Hamalaun- 

Eosin. 
des Mittelhirns, t~ETZIUS) tiber, um 
mit efilem ovalen Querschnitt in den 4. Ventrikel einzumfinden. Aber 
in anderen durchaus normalen Gehirne~ kSnnen die Verh~tltnisse anders 
oder geradezu umgekehrt sein. ]3ber die normale Lichtung des Aqni~- 
duktes wage ich, trotz meines reichlichen Materials, keine allgemeinen 
Angaben, da sie an verschiedenen Gehirnen und an den verschiedenen 
Stellen eines und desselben Aqu~duktes sehr verschieden welt sein 
kann. Wichtig fiir unsere gegenwiirtige Untersuchung ist aber die 
Tatsache, dab die Ependymauskleidung im erwachsenen oder alten t t i rn 
immer glattwandig ist, wi~hrend sie bei Kindern bis etwa zur Pnbert~t, 
immer gezackt, eingebuchtet oder zungenfSrmig gegen das Lumen vor- 
getrieben ist (Abb. 2). DaB eine derartige Gestaltung anch durch 
geringe entzfindliche Prozesse weitgehendste nnd folgenschwere Ver- 
gnderungen erleiden kann, ist ohne welters verst~tndlich. 

In allen Fi~llen fanden sich entzfindliche Veri~nderungen des Aqu~- 
duktes, yon denen die 2 wichtigsten Formen in Abb. 3 und 4 wieder- 
gegeben sind. 
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Einheitlieh und bemerkenswert a n  allen unseren Fallen ist das passive 
Verhalten des urspriingliehen und meistens gut erhaltenen Aquadukt- 
ependyms und der Umstand, dag das iiberlagernde Gewebe nicht nur 
aus Glia besteht, wie RUSSELL, GLOBUS U. a. meinen, sondern ein in 
Organisation befindliches Granulationsgewebe darstellt, das mehr weniger 
zahlreiche Kollagenfasern enth~ilt, wie verschiedene Spezialfgrbungen 
bewiesen. In  den Fallen I I ,  VI, VI I  ist die reiehliche Anwesenheit 

Abb .  2. A q u ~ d n k t .  E p e n d y m  eines 10j~hr igen K n a b e n ,  der  bei e inem A n t o u n f a l l  ohne  
Soh~de lver le tzung  urns  L e b e n  k a m .  An tops i e  1 S t d  n a e h  d e m  Unfa l l .  Gegen4  der  h i n t e r e n  

Corp .  q u a d r i g .  GMlocyan in -Eos in .  
Abb .  3. I I .  S e h n i t t  d u t c h  den  A q u h d u k t  1I~ tier HShe  de r  v o r d e r e n  Corp .  q u a d r i g .  Gallo- 
eyan iu -Eos in .  Der  Pfei l  we i s t  an f  das  u r spr f ing l i che  E p e n d y m .  L i n k s  oben  alas L u m e n  

des A q u ~ d u k t e s .  

von Histiocyten, Fibroblasten un6 pigmentfreien Makrophagen er- 
wahnenswert. Aueh bier denken wir an die M6glichkeit, die uns unsere 
Erfahrungen an andersartigem Material nahe legen, dab die eigentiim- 
lichen Glia- und Bindegewebswucherungen in Zusammenhang mit  der 
friiheren antibiotischen Behandlung stehen. Die in Abb. 3 und 4 wieder- 
gegebenen Bflder sind nicht nut  in ihrer Intensi ta t  verschieden, und 
man mug daran denken, dab Fall I I  11 Monate, Fall IV 23 Monate 
nach der Meningitis gestorben ist. 

In  der Hirnrinde waren bei keinem Fall irgendwo die bekannten 
6 Schichten zu linden. Am empfindlichsten scheinen die groBen Ganglien- 
zellen der 3. und 5. Schicht zu sein, die am friihesten verschwinden, 
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wghrend die anderen Zellformen erst relativ spgt geschi~digt erscheinen. 
Die histologischen Bilder stehen in interessanten Beziehungen zu Greisen- 
gehirnen, in denen die Ganglienzellenatrophie am frfihesten die grol~en 
Pyramidenzellen erfaf~t 1~, ~v 

Die Degeneration der Pyramidenzellen, die wegen ihrer charakteristi- 
schen Formen am sinnf~l]igsten ist, kann manchmal  in einem einzigen 
Gesichtsfeld studiert werden. Der Kern wird ghnlich den Kernen yon 

A b b .  4. IV. S c h n i t t  d u t c h  den  A q u ~ d u k t ,  c a u d a l  y o n  den  h i n t e r e n  Corp .  q u a d r i g .  Gallo- 
c y a n i a - E o s i n ,  Der  Pfei l  we i s t  au f  das  u r sp r t i ng l i ehe  E p e n d y m ,  Die W u e h e r u n g  en th~ l t  
n e b e n  Glia B indegewebs-  u u d  Ko l l agen fa se rn ,  L u m e n  des v e r e n g t e n  A q u ~ d u k t e s  Mi t re  oben .  

glatten Muskelfasern, die grol~en dreieckigen Zellen nehmen spindelige 
Formen an und zerfallen schliel~lieh in einzellm rundliche Kerntri immer,  
die mit  Eisenh~matoxylin oder naeh EINARSON zum Teil noch gut f~rb- 
bar sind, um endlich ihre F~rbbarkeit  einzubiil3en und g~nzlich zu ver- 
sehwinden. Die IqlSSL-KSrperehen in den Zellen scheinen friiher a]s der 
Zellkern geseh~digt Zu werdeh: Jeder/falls ist das G]iagewebe viel wider- 
standsf~higer gegen den intrakraniellen Druek als die Nervenzellen, und 
aueh in den ganz vorgesehrittenen F~llen (III) ,  wenn auf weiten Gebieten 
des Frontallappens (Gyr. front, sup.) oder Gyr.orbit.  ant. (IV) keine 
einzige Ganglienzelle zu finden war, ist das Stiitzgewebe zum Tell noch 
wohl erhalten. Sehr bald ihldet man  miliare Nekrosen in und unter  der 
Hirnrinde. Diese Herdchen sind, wie Serienschnitte zeigten, yon den 
Gef~l~en unabh~ngig. Manchmal sind sie in unmittelbarer N~he eines 
normalen Gef~l~es. H~ufig aber finder man kein Gef~i~ in der Umgebung. 
Diese Nekrosen vergrSl~ern sieh rasch, und oft sieht man ein Gef~B eine 
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Nekrose durchqueren, ohne dab das Gef~B irgendwie veri~ndert wiire. 
Endothel und rote BlutkSrperehen sind gut f~rbbar. Diese Nekroseherde 
sind yon einem auffallend dichten Kranz yon kleinen runden Gliazellen 
umgeben, und dieser Umstand erleichtert das Suchen der Herde auch 
bei schwaeher VergrSBerung sehr. SchlieBlich verflfissigt sich der Inha]t 
und die  l%krosen verwandeln sich in kleine Hohlr~iume, die bald mit- 
einander in Verbindung treten, die die Hohlriiume trennenden Briieken 

Abb. 5. I I I .  Zwischen Hinterhorn und Gyr. ]ing. Gulloeyanin-Eosin. Verwandluug' 
des Hirngewebes in eine Schwammbildung. 

brechen ein (Abb. 7) und das Endstadium ist, dai~ das Hirngewebe eine 
sehwammartige, au•erordentlich befremdende Bfldung darste]lt (Abb. 5). 

Die Hohlr~ume und Spalten sind meistens mit einer groiten Anzahl 
yon einzeln liegenden Zellen geffillt, unter denen man leicht verschiedene 
bekannte Typen erkennt, meistens Makrophagen, die vielfaeh mit Eisen 
fiihrendem Pigment geffillt sind. Daneben sieht man noch zahlreiche 
Zellen yon ganz besonderem Aussehen (Abb. 6 und 7). Es sind sehr grebe 
vieleckige Zellen (Durchmesser bis 100 #) mit 1--5 kleinen, runden, sehr 
ehromatinreichen Kernen, die uncharakteristisch in der Zelle lagern. Die 
Kerne fiirben sich intensiv mit allen Kernfarbstoffen. Im ungef~rbten 
Zustand hat das Protoplasma ein graugelbes kSrniges Aussehen. Es 
fi~rbt sich mit den iiblichen Protoplasmafarben nicht, nur mit Methyl- 
griin in schwach essigsaurer LSsung nimmt es einen leicht bl~iulichen Ton 
an 25. Die iibrigen au~ergewShnliehen Eigensehaften des Protoplasmas 
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Abb. 6. VII. IIohlr~iurae im Gyr. postcentr, mit Ceroidzellen erfiillt. IIamalaun-Eosin. 

Abb .  7. IV.  Zwischen  V o r d e r h o r n  u n d  Gyr .  orb .  Gal loey~nin.  Z e l l p r o t o p l a s m a  ungef/~rbt,  
so dal l  die E igen fa rbe  des P r o t o p l u s m a s  s i c h t b a r  w i rd .  Oben  u n d  u n t e n  Teile e iner  

n e k r o t i s c h e n  Br i icke  zwischen  2 Hohlr /~umen,  die e ingeb roehen  ist .  
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sind wie folgt :  Es  reduzier t  Osmiumte t ro xyd ,  g ib t  eine pos i t ive  Myelin-  
reakt ion,  is t  saure ies t  und  Sudan-pos i t iv ,  auch in Pa ra f f insehn i t t en  ; die 
Zellen reduzieren  S i lbercarbonat lSsungen  (MA•ESCH), geben keine Eisen-  
reakt ion,  und  auch die Turnbu l l -B lau-Methode  nach  SCHMORL ist  nega- 
t iv .  Die Zellen ii~rben sich grel]rot  mi t  MALLORYs Hemofusc inme thode  
und  sind g ramnega t iv ,  werden aber  n ich t  sehwarz,  wenn sie mi t  Kr i s ta l l -  
v io le t t  gefa rb t  und  dann  mi t  Lugol  behande l t  werden.  Die K6rnchen  
im P r o t o p l a s m a  dieser Zellen sind unlSslich in den  fibliehen organischen 
LSsungsmi t te ln  (~ thy l - ,  Methyl- ,  Amyl- ,  Octyl- ,  I sopropyla lkohol ,  Ace- 
ton,  Chloroform, Xylol ,  Toluol,  ~ t h e r ,  Tet rachlorkohlens tof f ,  Py r id in )  
und  werden n ich t  durch  Wassers to f f superoxyd ,  K a l i u m p e r m a n g a n a t ,  
Chlor- oder  Bromwasser  angegriffen.  Die Zellen geben keine  Gmelin-  
r eak t ion  und  sind n ich t  doppelbrechend .  Paraf f inschni t te ,  auf e twa 6000 
e rh i t z t  (Mikroinzinerat ion) ,  geben ke in  charakter i s t i sches  Spodog ra mm 
als anorganisches  Skele t  dieser  Zellen. 1Nach al len diesen F a r b r e a k t i o n e n  
en tha l t en  diese Zellen einen Stoff,  der  mi t  Ceroid i ibe re ins t immt .  

Ceroid wurde 1941 yon LILLIE und Mitarbeitern bei experimenteller Leber- 
eirrhose gehmden und yon EDWARDS und WHITE best~tigt. Sparer haben ENDICOTT 
und E~DIeOTT und LILLIE Ceroid eingehend mikroskopisch studiert and seine 
f&rberisehen Eigensehaften festgestellt. Noch im selben Jahre untersuchten PO~PFR 
und Mitarbeiter die Substanz im Fluorescenzmikroskop, die eine goldbraune 
Fluorescenz in Paraffinsehnitten, eine griine Farbe in Gefrierschnitten zeigt. 
Sie betrachten Ceroid Ms konzentriertes Fettpigment, das sich bei gestSrtem Fett- 
abbau bildet, vor allem bei Lebercirrhose der Ratten, die durch mangelhafte 
Ernahrung hervorgerufen wurde. Die Substanz finder sich in den KveFFFRschen 
Sternzellen der Leber 5, 1~, in der Milzpulpa, in Lymphdrfisen, in der Nebennieren- 
rinde und im Knochenmark 9,11, 25. PAPPE~E~FR und VICTOR fanden Ceroid im 
Zentralnervensystem, in den Ganglienzellen der Cortex, Thalamus, Med. obl. und 
Riickenmark und in Gliazellen. Sie bringen Ceroid in Zusammenhang mit Vitamin 
E-Mangel und fanden Ceroid beladene Zellen in der Darmmuskulatur in F&llen yon 
atrophiseher Lebercirrhose des Menschen. Auch WOLF und PAPPENHEIMER be- 
st~tigten den Befund yon Ceroidpigment in den Pyramidenzellen rfler Cortex, in 
allen 3 Typen der Gliazellen, im Epithe] des Plex. chr. B r a t  fand Ceroid in der 
menschlichen Aorta bei m~13iger Arteriosklerosis mit Intimaverdickung vor dem 
Stadium der Verfettung und Cholestearineinlagerung. B R ~  und REAGA~ 
fanden die Substanz in mensehlichen Ovarien und versuchten Ceroid mit Lutein 
in Zusammenhang zu bringen. Versuehe, sich der ffaglichen Substanz chemisch 
zu n~hern, waren bisher nieht erfolgreich. HA~TROFT behauptet, Ceroid in vitro 
und in vivo aus Erythrocyten erzeugt zu haben, wenn die zugrunde gehenden roten 
BlutkSrperchen mit gewissen Lipiden in Verbindung treten kSnnen (eigene Be- 
miihungen, Ceroid in frischen und alten Blutungen oder in h~morrhagischen In- 
farkten zu finden, waren erfolglos). Und sehlieBlieh hat DE OLIWE~A versucht, 
den Stoff n~her zu erfassen. Er glaubt, mit seinen Tierversuchen gezeigt zu haben, 
dal~ Ceroid unter dem EinfluI~ yon Vitamin E-Mangel durch einen gestSrten Fett- 
stoffwechsel entsteht und als fehlerhaft oxydiertes Fetteiwei~produkt zu be- 
trachten ist. 

Das  Ceroidproblem scheint  heu te  ebenso dunkel  zu seht, wie zur Zeit  
als LILLIE und  EDWARDS Ceroid n u t  in Fa l l en  yon  exper imente l le r  Leber-  
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eirrhose, hervorgerufen durch Vi taminmangel ,  zu l i nden  glaubten.  E in  

Fall,  der bier obduzier t  wurde, zeigt das Ceroidr~tsel recht  gut. 

Eine 54j~hrige Negerin wurde 2 Jahre vor dem Tode wegen Brustdriisen- 
earcinom radikM operier~ und s~arb an ausgedehnten Metastasen. Es fanden sich 
Knoten in de~ Leptomeningen, zahlreiehe Metastasen in beiden Lungen, im vorderen 
und hinteren Mediastinum, an der Pleura, von denen mehrere aueh die Rippen in 
Mitleidenschaft zogen und 4 isolierte hirsekorngrol~e Knoten am Innenblatt des 
Perikards. Diese Knoten wiesen verhgltnism~13ig ausgedehntere Nekrosen auf, als 

Abbo 8. III. Ceroidzellen~ ~4z;xh~tufurLg urn ein kleiaes Gef~f$ (insult). P~raffinsehnitt-Sudan. 
H~malaun, eingeschlossen in Glyeerin-Gelat.in. 

&hnlich gro•e Knoten in anderem Organen. In den Nekrosen fanden sich einzelne 
kleine, runde Zellkerne verstreut, die sich mit H&mM~un sehr gut f~rbten. Proto- 
plasma war nicht erkennbar, nur ein mit Eosin schlecht gefarbter Her um den Kern 
war auff~llig. Dieser Her erwies sich ale Osmil~m-positiv, Sudan-posi~iv in Paraffin- 
sehnitten und war ~usgesprochen s~urefest. Bedauer]icherweise war es unmSglieh, 
die iibrigen F~rberea, ktionen anzustellen. In keiner der anderen Me~astasen dieses 
FMIes konnten aber ~hnliche ZeIIen gefunden werden, die wir mit Riicksicht auf 
die erwghn~en f~rberischen Eigenschaften Ms Ceroid a, uffa.ssen m6chten. 

Die mi t  Ceroid beI~denen Zellen fanden sich n ieht  nu r  in den patho- 
logisehen Spal ten und  Hohl r~umen unserer  7 F~lle, sondern aueh mehr  
oder weniger reichlieh vers t reut  ira I t i rngewebe selbst. Dort  sind es 
groB% runde  Zellen (nieht vieleekJg wie in den Hohlr~umen) mi t  kleinen, 
runden  Kernen.  Aueh hier ist die Differenz zwischen dem kleinen Kern  
und  der groBen Zelle bemerkenswert .  Besonders eharakterist isch jedoch 
ist die A n s a m m l u n g  dieser Zellen um kleine Ge~/~Be (Abb. 8). Es  sind 
demnaeh  n ich t  fixe Gewebszellen, die etwa yon verEnclerten Gtiaze]len 
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stammen, sondern mehr oder weniger frei bewegliche Wanderzellen, die 
Ceroid enthalten. 

Die friiher erw~hnten mikroskopischen Ver~nderungen des Aqu~dukt- 
ependyms rechtfertigen unser Interesse fiir das Ventrikelependym, um 
so mehr, als dieses in zahlreichen Arbeiten meistens unbeachtet geblieben 
ist. RUSSELL hat dem Ventrikelependym einigerma[ten Aufmerksamkeit 
geschenkt und meint, dab das Ependym entzfindlichen Prozessen wenig 
Widerstand zu leisten vermag und leitet die Gliose, die slch bei Ab- 
wesenheit des Ependyms ~]s Ventrike]auskleidung fand, yon einer 
frfiheren Ependymitis granularis ab, wie man sie haufig bei progressiver 
Par~lyse linden k~nn. Sichergestellt ist, d~l~ das Ependym in allen 
7 Fallen yon postmeningitischem Hy  an allen den vielen untersuchten 
Stellen fehlte und durch eine mehr oder weniger dicke Schicht yon 
Glia mit sp~rlichen Ko]lagenfasern ersetzt wird, die dann die Auskleidung 
d~r Seitenventrikel bildet. Dieses Gli~lager h~t ~ber nicht immer den- 
selben histologischen Ban. In den ~ltesten Fgllen (III  z. B.) hat  diese 
Glia eine ziemlich normale Struktur. In jiingeren F~llen jedoch (II, VI) 
findet man die Glia viel zellreicher dutch die Anwesenheit yon Makro- 
phagen, Histiocyten und re]ativ reich]ichen Eosinophilen und yon zahl~ 
reichen jungen Bindegewebsfibri]len. Im Fall VII  waren sogar Epi- 
theloidzellen zu sehen. Diese mehr akuten Ver~nderungen scheinen sich 
spates zu beruhigen und zu einem Gliagewebe zu fiihren, d~s trotz 
Anwesenheit yon Koll~genfasern und Bindegewebe (Mallory-F~rbung) 
ein mehr normales Aussehen zeigt. 

Fiir jene Pathologen, die daran festh~lten, du[~ die Cerebrospinal- 
fliissigkeit im Plex. chor. gebildet und under anderem vom Ependyra 
resorbiert wird, muf~ dieses Fehlen des Ependyms die Bildung eines t t y  
beglinstigen. Wir haben weiters ~n unserem Material versprengte oder 
verlagerte Ependymreste tier unter der Ventrikelauskleidung linden 
kSnnen. Diese Ependymreste haben h~ufig ihre einschichtige Struktur 
verloren, sind mehrschichtig geworden und bilden kleine Cysten, die im 
Schnitt keinen Inhalt ermten lassen (Abb. 9). 

Diese ~Mehrschichtigkeit ist schon deswegen auff~llig, well kaum 
jemand Kernteilungsfiguren im normalen Ependymepithel gesehen haben 
diirfte. Die Entstehungsweise dieser versprengten Ependymteile oder 
der Weg, wie Gliae]emente das urspriingliche Ependym iiberlagern, 
konnte an unserem Material nicht kl~r erk~nnt werden. Am nahe- 
]iegendsten ws die Annahme, daf~ unter dem EinfluB entzfindlicher 
Reizung subependymale Glia an einzelnen Stellen die Ependymschichte 
durchbricht und zu Formationen fiihrt, die mit freiem Auge mit der 
Ependymitis granularis Xhnlichkeit h~tten. Benachbarte Gli~granu- 
lationen verschme]zen spgter, formen so eine zusammenh~ngende Glia- 
schichte oberhalb des Ependyms, alas dann in die Tiefe verdr~ngt und dort 
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verlagert  erscheint,  fJbergangsformen dieser Art, konn t e n  wir t:rotz aller 
Bemfihungen n ieh t  sehen. Wi r  mSehten abet  annehmen,  dal~ diese Ver- 
lagerung des E p e n d y m s  des Aquaduktes  u n d  der Ventr ikel  n icht  aus- 
sehlieBlieh banale  entzi indliche Spatfolgen vorstellen, sondern mSehten 
sic mi t  Riieksieht  auf den Bau  der i iber lagernden Gliasehiehte in  
einen gewissen Zusammenhang  :mit der vorausgegangenen ant ib iot ischen 
Behand lung  setzen. 

Abb. 9. V. 1 mm oberhaIb der Deeke des rechten Vorderhorns. Ependymverlagerung. 
Der Pfeil weist zum Vorderhorn. GMlocyanin. 

I m  Zusammenhang  mi t  den bisher geschilderten 7 F~llen yon  k ind-  
lichem H y  scheint  der Bericht  tiber e inen 8. Fal l  angezeigt, der Met 
kiirzlich obduzier t  win~ 

Ein 62jghriger wefl3er Mann titt seit einigen Jahren a,n gerzbeschwerden, die 
sparer yon seniten Hirnsymptomen begleitet wgren. Der Fall kgm mi~ der k]inischen 
Diagnose, ehronische Endokarditis der AortenkIappen mi~ muItiplen Erweichungs- 
herden im Gehirn zur Sektion. Bei dieser fanden sieh typische Vergnderungen der 
Aortenklappen mit Stenosierung des Ostiums und mehrfache Erweichungsherde 
verschiedenen Alters. Einer dieser Herde lag um den Aqu/~dukt zwischen vorderen 
und hinteren Corp. qu~dr, und die histologische Untersuchung dieser Gegend 
ergab vo]lkommenes Verschwinden des Aqu~duktes mit totalem Verlust des 
Ependyms in der Nekrose. Es best~nd ein ausgesprochener Hy mit starker Er- 
weiterung des 3. nnd beider Seitenventrikel, ErweitGerung des For. ~onro. Das 
Cenlbrum semiovale war reduzier~ und die Distanz zwischen Vorderhorn und Ober- 
flache war an der dfinns~en Stelle 1,8 em. Das I-Iinterhorn und der Oecipitallappen 
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waren weniger be~roffen, die Stammganglien waren merklich abgeflacht. Der 
Plex. thor. der Seitenventrikel zeigte keine pathologisehen Ver~nderungen. 

Der Fall zeigt deutlieh die Pathogenese des Hy, aber in diesem Falle 
fehlte jede Entziindung in der Vorgesehiehte, die in den ersten 7 Fiillen 
eine so wiehtige Rolle spielte. Die histologisehe Untersuehung, die neben 
der Hirnrinde fast die gesamte Auskleidung der Seitenventrikel betraf, 
zeigte nirgends versprengtes oder iiberlagertes Ependym. Die Cortex- 
atrophie mit stellenweise vollsti~ndigem Verlust der Ganglienzellen, aueh 
an den motorisehen Stellen um die Zentralwindnng (nur die Betz-Zellen 
waren manehmal relativ gnt erhalten) war in diesem Fall nieht anders 
alS in den ersten 7 F~llen, und darf als die Folge intrakraniellen Druckes 
dutch die Vermehrung der Cerebrospinalfliissigkeit aufgefagt werden. 
Es fehlten abet die Spaltbildungen, die Hohlrgume im Hirngewebe, sowie 
Ceroidzellen. Bemerkenswert in diesem Fall ist sehlieglieh der Umstand, 
dab der intrakranielle Druek wohl hinreichend war, eine bedeutsame 
Erweiterung der Ventrikel und ihre Folgen hervorzurufen, aber doeh 
nieht grog genug war, um einen Zusammenhang des 3. und 4. Ventrikels 
aufreeht zu erhalten oder eine solehe Verbindung dureh einen so kleinen 
Erweiehungsherd (nut etwa 1 mm l~ngs des Aqu~duktes) zu forderen. 

Die 7 F~lle yon postmeningitisehem erworbenem Hy nach Behand- 
�9 lung mit Antibiotiea zeigen so charakteristisehe und iibereinstimmende 

pathologisehe Befunde, die nieht nut yon den bisher bekannten post- 
meningitisehen Ver~nderungen versehieden sind, sondern aueh yon einem 
8. Fall, der ganz ungewShnlieh dureh einen eneephMomalaeisehen Ver- 
sehlug des Aqu~duktes bedingt ist, so dab man annehmen darf, dab ein 
groger Teil der Ver/~nderungen auf Reehnung der Antibiotica zu setzen 
ist. Diese Annahme ist um so bereehtigter, als andersartige Unter- 
suchungen an einem anderen Material zeigen, dag die Antibiotiea einen 
gr6gen Reiz auf die Produktion yon Histioeyten und Fibroblasten aus- 
iiben und deshalb friihzeitig zu ausgedehnten fibrSsen Narbenbildungen 
fiihren, die vielleieht neben der keimhemmenden und keimtStenden 
Wirkung den Heileffekt der Antibiotiea darstellen. BAILEY erw~hnt 
4 kindliehe Meningitisfglle, die wohl erfolgreieh mit Penicillin behandelt 
wurden, aber einige Monate spgter bei der Sektion fibroblastisehe Ver- 
dickungen und organisierte Wueherungen an den Meningen aufwiesen. 

Der Fall yon SItl~YLOCK, besonders aber der 35. Fall, den RUSSELL 
in ihrem Buch verSffentlichte, sttitzt unbewugt unseren Standpunkt. 

Ein 5 Monate altes M~dehen zeigte in ihrer 7. Woche Zeichen yon Broncho- 
pneumonie, die mit Antibiotica behandelt worden war. 11 Tage sparer stellten 
sieh meningitische Symptome ein. Es wurden nun 7000 Penicillineinheiten in die 
Seitenkammern und 30000 Einheigen intramuskul~rinjiziert. Die Spinalfliissigkeit 
enthielt 140 mg per cent Albumin, 310 weil3e Zellen, darunter 70 per cent poly- 
nucle~re. Die Penicillinther~pie wurde dann eingestellt and Sulfadiazine verordnet. 
Trotz dieser Behandluhg s~ieg zeitweise die Zellzahl auf 301)0, der Proteingehalt 



Zur Hirnstruktur in Fi~llen yon erworbenem Hydrocephalus. 37 

aui 1000 mg per cent. Das Kind starb 13 Wochen nach den ersten meningitischen 
Symptomen (gewil~ eine lange Krankheitsdaucr ffir eine eitrige Meningitis). Aus 
dem Obduktionsbefund sei erwi~hnt, dab die Cisterna magna dicken Eiter enthielt 
und da] ihre R~nder aus festem, fibr5sem Gewebe bestanden. ~hnliche fibr5se 
Veriinderungen fanden sich an der Cist. interped, und chiasm. Eine m~chtige 
Erweiterung beider Seitenventrikel und des 3. Ventrikels wurde festgestellt. Der 
Aqu~dukt war durch Eiter verstopIt. Vom mikroskopisehen Befund sei hervor- 
gehoben, da~ eine starke Infiltration der Leptomeningen gefunden wurde. Die 
Zellen bestanden aber zum geringsten Teil aus Eiterzellen, w/~hrend Plasmazellen, 
Makrophagen und Histiocyten im Vordergrund waren. Das Aquadukt- und 
Ventrikelependym fehlte an manchen Stellen und war durch stark gewueherte 
~Neuroglia ersetzt, mit massenhaft ]ungen Capillaren, Plasmazelien und jungen 
Kollagen~asern. Die eingedickten Eiterpfrop~en im Aqu~dukt zeigten Zeichen 
beginnender Organisation. 

U n g e ~ h r  ~hnliche histologisehe Ver~tnderungen an anderen Organen 
(Lungenalveolen,  Gefs wurden erst kfirzlich in Verbindung mi t  
antibiotiScher Behandlung  besehrieben ~, el, ~s u.a. Wir  verffigen gegen- 
w~trtig noch fiber keine Stat is t ik  fiber die H~ufigkeit  yon  H y  naeh 
Meningit iden,  die mi t  Ant ib io t iea  behandel t  wurden.  W e n n  aber M~D- 
DOCK n u r  e inen einzigen Fal l  von H y  un te r  1075 F~llen yon Meningitis, 
geheilt dureh  Sulfamedikamente,  land,  so mu[~ ma n  den E indruek  er- 
hal ten,  daft ~hnliehe postmenengit isehe Folgen naeh ant ibiot ischer  
Behandlung  wesentlieh hi~ufiger sind. 

Ergebnis. 
Die vorliegende Unte r suchung  best~tigt  den Verdaeht,  dab der sog. 

idiopathische H y  der frfiheren Pathologen meistens die Folge einer ent- 
zfindlichen Stenose oder Atresie des Aqu~duktes  ist. 

Die Anwesenheit  yon ceroidbeladenen Zellen ist ein Beweis, daft ein 
erworbener H y  nicht  nu r  mi t  weitgehenden Strukturver~tnderungen,  
sondern auch mi t  schweren Stoffweehselst5rungen des Gehirnes ver- 
b u n d e n  sein kann.  

Schwere Strukturver~Lnderungen (Sehwammbildung)  des Gehirnes 
werden in  F~llen yon  erworbenem Hydrocephalus  besehrieben und  mit  
der ant ib io t isehen Behandlung  der vorausgegangenen Meningitis in Zu- 
sammenhang  gebracht.  
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