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Wenn man sich entschlieBt, so kurze Zeit nach der Veréffentlichung
der ganz ausgezeichneten und erschopfenden Monographie von RUsseLL
iiber die Pathologie des Hydrocephalus (Hy) einige wenige einschligige
Fille zu publizieren, so hat das vor allem seinen Grund in dem Umstand,
dafl RusserLs iberwiltigendes Material viele Jahre umfaBt und vor-
wiegend pathologisch-anatomisch durchgearbeitet wurde, wéhrend
unsere wenigen Félle hauptsichlich durch moderne therapeutische
MaBnahmen (Antibiotica) bedingt zu sein scheinen, die aulerhalb ihres
Blickfeldes lagen und liegen mufBten. Unsere histologischen Ergebnisse
sind aber mehr als eine bloBe Erginzung von Russtrs Befunden, da sie
uns zu einem tieferen Verstindnis von manchen differenten pathologi-
schen Verhaltnissen filhrten. Das diesen vorliegenden Untersuchungen
zugrunde liegende Material ist in Tabelle 1 kurz zusammengestellt.

Tabelle 1.
‘ Zeit, ‘ -
Alter | g , swischen Art umfang T Rapt
Fall Jajlrxl'en schlecht Rasse Todesursache I\illirléla‘g;g 8. der Meningitis L e?ighe l_lmfang
in Monaten | incm n cm
[ !
I 6 ‘ 3 weill Pneumonie 17 | Meningokokken | 51,25 1 50
1I 8 \ Q Neger Endokarditis . 11 ‘ Streptokokken. | 52 I 51
M | 11+, @ | Neger Scharlach |~/ 24 Streptokokken | 52,5 | 51,5
v 14 r -l Neger | Endokarditis ‘f 23 | Meningokokken | 52,5 | 52
Vi 15 & Neger Pneumonie i 20 . | Pneumokokken | 52,5 52,5
VI } 10 3 weiB Miliar-The 14 J The 52 | 51,25
vir 7 Q weill Pneumonie 12 | Meningokokken | 51,2 | 50,25
* DurchschnittsmaBe von 15000 gesunden amerikanischen Kindern 20,

Alle Kinder wurden zum Teil mit ganz erheblichen Mengen von
verschiedenen Antibiotica behandelt und ,,geheilt” aus dem Spital ent-
lassen. Einige Zeit spiter stellten sich neurologische Symptome ein,
wie erschwertes Sprechen, Unmoglichkeit des Schulbesuches wegen
Intelligenzschwund, Schwachsichtigkeit, Gehstérungen, Liahmung der
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Extremitdten, Schluckbeschwerden (I, V, VII), bis die Kinder schlieB3-
lich ibrer Todeskrankheit erlagen. Erwihnenswert ist, daBl alle Kinder
an Infektionen starben, und es wire denkbar, die infektiose Todes-
ursache direkt oder indirekt mit der fritheren Meningitis in Zusammen-
hang zu bringen.

Die am Gehirn bei der Sektion erhobenen Befunde sind so einheitlich
und iibereinstimmend, dafl aus Raumersparnis ganz gut eine gemeinsame
Beschreibung gegeben werden darf.

Die Leptomeningen iiber der Hirnkonvexitit erschienen normal, waren aber
etwas verdickt und weniger durchscheinend an der Cist. interped. und ambiens
und iiber den vorderen Anteil des Wurmes, der cerebellaren Tonsillen (III) und
der Cist. magna (I1T, IV, VI). Die Arachnoidea war iiber dem For. Luschka ballon-
artig aufgetrieben (IT, IV, V). Die Cisternen erschienen gerdumiger als normal, mit
Ausnahme des proximalen Anteiles der SyLvischen Fissur, welche fibrds ver-
schlossen war (VI). Die Hemisphiren hatten das Aussehen von Cysten und waren
mit einer wiBrigen Fliissigkeit gefillt. Die Windungen waren flach und kaum mehr
als solche zu erkennen und erschienen als glatte Gebilde, die durch die urspriing-
lichen Sulci gefeldert waren. Die Cystenwinde waren besonders diinn im Frontal-
lappen (I: 5 mm, ITT: 7mm, IV: 3 mm, VI: 8 mm, VII: 3 mm). Die Occipital-
lappen waren im allgemeinen besser erhalten (1-—1,5 em). Der laterale Occip.
gyrus und der Sule. occip. ant., die interparietalen Fissuren und der Lob. infer.
pariet. waren in allen Fillen noch erkennbar, ebenso Gyr. cingul., der cuneus und
precuneus.

Bsi Offnung der Cysten des in Formalin gehirteten Materials war kaum ein
Farbenunterschied zwischen Rinde und Mark zu erkennen, auch im Occipital-
lappen war kaum die Cortex zu sehen. Hier besonders war die Cystenwand, wenn
auch dicker, durchsetzt von zahlreichen Hohlriumen verschiedener GroBe, von kaum
mit freiem Auge sichtbaren Liochern bis zu solchen mit Durchmesser von 1 mm.
In Fall IT1, IV, V, VI, VII hatte die Occipitalwand geradezu eine schwammartige
oder Schaumstruktur dadurch, daf die unzéhligen kleinen Hohlriume und Spalten
nur durch schmale Gewebsbriicken voneinander abgegrenzt waren. Ein Corp.
callos. war in keinem Fall mehr erhalten und bestand nur aus einer diinnen Mem-
bran; nurin IT, IV, VI war das Genu noch zum Teil erkennbar. Das For. interventr.
war sehr stark erweitert (1:2,2x1 cm; III: 2,4x1,2cm; IV: 2,0x1,3 cm; V:
2,2x 1,4 cm usw.), Der Thalamus und Pulvinar waren wie flache Kuchen, die
Colliculi waren verschwunden, der Plex. chor. der lateralen Ventrikel erschien nor-
mal und war ein guter Markstein fiir andere-kaum erkennbare anatomische Details.
Im Fall IV war das Mittelhirn durch Verschmelzung von beiden Paaren der Corp.
quadrigem. ein einziges fremdartiges Gebilde. Der 3. Ventrikel war sehr stark
erweitert und ballonartig aufgetrieben, wie eine Cyste hinter dem Chiasma. Im
Fall VII erstreckte sich das Hinterhorn des linken Ventrikels fast bis zur stark
verdiinnten Cortex, die geringste Distanz des Hinterhorns bis zum Gyr. ling.
war 7 mm, wahrend das Gewebe zwischen Vorderhorn und Gyr. front. med. nur
3 mm dick war und zahlreiche kleine Spalten und Hoblriume erkennen lieB. Im
Fall IV war die Distanz zwischen Hirnoberfliche und Decke des Vorderhorns
(durch den Kopf des Nucl. caud.) 3 mm, zwischen Calcar avis und Gyr. occip. lat.
5 mm. In keinem Falle war ein normaler Fornix zu sehen, meistens nicht mehr als
eine diinne Membran. Unterhalb des Tentoriums waren die Gehirnteile normal.
Die Gehirnbasen mit normalen GefiBlen waren merklich abgeflacht, aber die Kon-
figuration in der Regel relativ gut erhalten.
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Wie aus Tabelle 1 ersichtlich ist, war der Schiédel in keinem Fall
nennenswert vergrofert. Wir kénnen annehmen, dal} sich bei geschlosse-
nen Schidelnihten (verzahnten Suturen) und verschwundenen Fonta-
nellen das Volumen der Schidelkapsel unter keinen Umsténden wesentlich
andern kann. Daher kann sich einer der 3 Bestandteile des Schidel-
inhaltes: Cerebrospinalfliissigkeit- Gehirn-Blutgehalt nur auf Kosten eines
oder der beiden anderen Teile vergréBern. In Fillen von erworbenem Hy
kann sich die Ventrikelflissigkeit nur auf Kosten der Gehirnsubstanz
vermehren, da die Blutversorgung in diesen Fillen normal ist, und der
Blutdruck auch in den vorgeschrittensten Fillen von Hy immer groBer
sein wird als der intrakranielle Druck (DE). Die Gefifle und mit ihnen
die Blutversorgung des Gehirns spielten frither eine Rolle als ursichlicher
Faktor des erworbenen Hy. In einem Lehrbuch der Pathologie (1945)
kann man lesen, daf die Capillarversorgung fiir die Hirnverinderungen
verantwortlich ist und daf} in Féllen ohne Schédelvergréfierung der Druck
auf die Gefifie und die Ischidmie die wichtigsten pathogenen Faktoren
sind. Viele andere Autoren jedoch und eingehende eigene Studien von
Hydrocephalusfallen, die keineswegs auf die hier beschriebenen be-
schréinkt waren, zeigten, daf die GeféBle des Gehirns und des Plex. chor.
normal sind®. Wir konnten auch in keinem unserer Félle Verdnderungen
im Plexusepithel finden. Manchmal hatte es den Anschein, als ob die
kleinsten roten Pinktchen, die in Best gefarbten Schnitten im Plexus-
epithel zu sehen sind, oder die oxyphilen Granula, die sich mit einer
Azureosinmethode farben, in Féllen von Hy spérlicher vorhanden wiren.
FLEXNER behauptete allerdings, dal die sekretorische Tatigkeit des
Plex. chor. im umgekehrten Verhiltnis zum Ventrikeldruck steht; aber
morphologische Verdnderungen, die im Sinne einer Atrophie gedeutet
werden konnten, waren in unseren Fillen von Hy nicht zu sehen.

Nirgends waren Wandverdnderung oder Zeichen frischer oder abge-
laufener Entziindung an den Geféfien zu finden, charakteristische Zell-
anhdufung oder perivasculdre Infiltrate wurden vermifit. Nur unser
Fall VI ist insofern eine Ausnahme, als einige GefiBe in der Tiefe der
Sulci bemerkenswerte Wandverdnderungen aufwiesen, wihrend die
plexus-convexitit-basal- und intracerebralen Gefdfle normal waren.
Abb. 1 zeigt den Querschnitt eines solchen GeféRes.

Es ist moglich, daf} diese Gefdllverinderung und Verkalkung mit
der frither bestandenen tuberkulésen Meningitis und der antibiotischen
Behandlung in Zusammenhang gebracht werden darfls.

Gegenwirtig wird eine Verengerung oder ein VeérschluB des Aqui-
duktes noch immer als Ursache des erworbenen Hy diskutiert?®. 32, Ob
diese Aquiduktverinderungen eine MiBBbildung? oder (zweifellos) die
Folgen eines entziindlichen Prozesses darstellen, soll hier nicht weiter
besprochen werden, da diese Frage ausfithrlich in vielen Arbeiten erst
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kiirzlich behandelt wurde3; 13,19, 24, 29,30 ghgleich unsere Kenntnisse
itber die normale Konfiguration, Weite und Auskleidung des Aqui-
duktes so erstaunlich diirftig sind. Seit GErLACHs mikroskopischen
Studien auf dem Gebiete der menschlichen Morphologie (1858) ist kaum
eine bemerkenswerte Untersuchung iiber den normalen Aquidukt ver-
offentlicht worden, und seine Abbildungen und Angaben kann man ohne
Anfiihrung seines Namens noch in den jiingsten anatomischen Lehr-
biichern in verschiedenen Sprachen finden. Und dabei verwendete er
ein in Bichromat gehdrtetes Gehirn
und bildete 38 Zeichnungen ab, die
die Basis unserer heutigen Kennt-
nisse bilden. TurkEwiTscm gibt in
seiner Anatomie des Aquiduktes
(1936) nur zwei Durchmesser in zwei
verschiedenen Hohen an, die mit
GurLACHs Befunden in Widerspruch
stehen. Wir haben uns iiberzeugt,
daB der Aquiadukt in verschiedenen
Lebensaltern verschieden geformte
Querschnitte und verschiedene Lu-
mina aufweist. In der Regel zeigt
der proximalste Teil gegen den
3. Ventrikel einen dreieckigen Quer- =5 & o SN
schnitt, geht distal in der Mitte des 0n W S
Aquiduktes in einen erweiterten  Abb. 1. VI. Querschnitt durch ein Gefa
kreisrunden Querschnitt (Ventrikel ™ d°F rechten Filsas(;s‘;il_car' Hémalaun-
des Mittelhirns, RETzIUS) iitber, um
mit einem ovalen Querschnitt in den 4. Ventrikel einzumiinden. Aber
in anderen durchaus normalen Gehirnen kénnen die Verbiltnisse anders
oder geradezu umgekehrt sein. Uber die normale Lichtung des Aqui-
duktes wage ich, trotz meines reichlichen Materials, keine allgemeinen
Angaben, da sie an verschiedenen Gehirnen und an den verschiedenen
Stellen eines und desselben Aquiduktes sehr verschieden weit sein
kann. Wichtig fiir unsere gegenwirtige Untersuchung ist aber die
Tatsache, daf die Ependymauskleidung im erwachsenen oder alten Hirn
immer glattwandig ist, wihrend sie bei Kindern bis etwa zur Pubertit,
immer gezackt, eingebuchtet oder zungenférmig gegen das Lumen vor-
getrieben ist (Abb. 2). Dal eine derartige Gestaltung auch durch
geringe entziindliche Prozesse weitgehendste und folgenschwere Ver-
anderungen erleiden kann, ist ohne weiters verstandlich.

In allen Fillen fanden sich entziindliche Verdnderungen des Aqué-
duktes, von denen die 2 wichtigsten Formen in Abb. 3 und 4 wieder-
gegeben sind.
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Einheitlich und bemerkenswert an allen unseren Fallen ist das passive
Verhalten des urspriinglichen und meistens gut erhaltenen Aquédukt-
ependyms und der Umstand, dall das tiberlagernde Gewebe nicht nur
aus Glia besteht, wie RUSSELL, GLOBUS u. a. meinen, sondern ein in
Organisation befindliches Granulationsgewebe darstellt, das mehr weniger
zahlreiche Kollagenfasern enthélt, wie verschiedene Spezialfirbungen
bewiesen. In den Fillen II, VI, VII ist die reichliche Anwesenheit

Abh. 3.

Abb. 2. Aquadukt. Ependym ecines 10jahrigen Knaben, der bei einem Autounfall ohne
Schidelverletzung ums Leben kam. Autopsie 1 Std nach dem Unfall. Gegend der hinteren
Corp. quadrig. Gallocyanin-REosin.
Abb. 3. II. Schnitt durch den Aguiadukt in der Héhe der vorderen Corp. quadrig. Gallo-
cyanin-Rosin. Der Pfeil weist auf das urspriingliche Ependym. Links oben das Lumen
des Aquaduktes.

von Histiocyten, Fibroblasten und pigmentfreien Makrophagen er-
wahnenswert. Auch hier denken wir an die Moglichkeit, die uns unsere
Erfahrungen an andersartigem Material nahe legen, dal die eigentiim-
lichen Glia- und Bindegewebswucherungen in Zusammenhang mit der
fritheren antibiotischen Behandlung stehen. Die in Abb. 3 und 4 wieder-
gegebenen Bilder sind nicht nur in ihrer Intensitdt verschieden, und
man mubB daran denken, daB Fall IT 11 Monate, Fall IV 23 Monate
nach der Meningitis gestorben ist.

In der Hirnrinde waren bei keinem Fall irgendwo die bekannten
6 Schichten zu finden. Am empfindlichsten scheinen die grofien Ganglien-
zellen der 3. und 5. Schicht zu sein, die am frithesten verschwinden,
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wihrend die anderen Zellformen erst relativ spit geschiddigt erscheinen.
Die histologischen Bilder stehen in interessanten Beziehungen zu Greisen-
gehirnen, in denen die Ganglienzellenatrophie am frithesten die groflen
Pyramidenzellen erfafliti4 27,

Die Degeneration der Pyramidenzellen, die wegen ihrer charakteristi-
schen Formen am sinnfalligsten ist, kann manchmal in einem einzigen
Gesichtsfeld studiert werden. Der Kern wird dhnlich den Kernen von

Abb, 4. IV, Schuitt durch den Aquidukt, caudal von den hinteren Corp. quadrig. Gallo-
cyanin-Bosin, Der Pfeil weist auf das ursprimngliche Ependym, Die Wucherung enthilt
neben Glia Bindegewebs-und Kollagenfasern, Lumen des verengten Aquaduktes Mitte oben.
glatten Muskelfasern, die groBen dreieckigen Zellen nehmen spindelige
Formen an und zerfallen schlieBlich in einzelne rundliche Kerntriimmer,
die mit Eisenhéimatoxylin oder nach EiNnarsox zum Teil noch gut firb-
bar sind, um endlich ihre Farbbarkeit einzubiiBen und génzlich zu ver-
schwinden. Die Nissu-Kérperchen in den Zellen scheinen frither als der
Zellkern geschidigt zu werden. Jedenfalls ist das Gliagewebe viel wider-
standsfahiger gegen den intrakraniellen Druck als die Nervenzellen, und
auch in den ganz vorgeschrittenen Fillen (I11}, wenn auf weiten Gebieten
des Frontallappens (Gyr. front. sup.) oder Gyr.orbit. ant. (IV) keine
einzige Ganglienzelle zu finden war, ist das Stiitzgewebe zum Teil noch
wohl erhalten. Sehr bald findet man miliare Nekrosen in und unter der
Hirnrinde. Diese Herdchen sind, wie Serienschnitte zeigten, von den
Gefdflen unabhéngig. Manchmal sind sie in unmittelbarer Néhe eines
normalen GefifBes. Héufig aber findet man kein Gefd in der Umgebung.
Diese Nekrosen vergréflern sich rasch, und oft sieht man ein GefiB eine
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Nekrose durchqueren, ohne daf das Gefill irgendwie veridndert wiire.
Endothel und rote Blutkorperchen sind gut fairbbar. Diese Nekroseherde
sind von einem auffallend dichten Kranz von kleinen runden Gliazellen
umgeben, und dieser Umstand erleichtert das Suchen der Herde auch
bei schwacher VergréBerung sehr. Schlieflich verfliissigt sich der Inhalt
und .die Nekrosen verwandeln sich in kleine Hohlrdume, die bald mit-
einander in Verbindung treten, die die Hohlrdume trennenden Briicken

; -'- -‘.3\ tx\.. a“-.
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Abb. 5. III. Zwischen Hinterhorn und Gyr.ling. Gallocyanin-REosin, Verwandlung
des Hirngewebes in eine Schwammbildung.

brechen ein (Abb. 7) und das Endstadium ist, dafl das Hirngewebe eine
schwammartige, aulerordentlich befremdende Bildung darstellt (Abb. 5).

- Die Hohlrdume und Spalten sind meistens mit einer grofien Anzahl
von einzeln liegenden Zellen gefillt, unter denen man leicht verschiedene
bekannte Typen erkennt, meistens Makrophagen, die vielfach mit Eisen
fihrendem Pigment gefiillt sind. Daneben sieht man noch zahlreiche
Zellen von ganz besonderem Aussehen (Abb. 6 und 7). Es sind sehr groBe
vieleckige Zellen (Durchmesser bis 100 x) mit 1—5 kleinen, runden, sehr
chromatinreichen Kernen, die uncharakteristisch in der Zelle lagern. Die
Kerne fiarben sich intensiv mit allen Kernfarbstoffen. Im ungefirbten
Zustand hat das Protoplasma ein graugelbes korniges Aussehen. Es
farbt sich mit den iiblichen Protoplasmafarben nicht, nur mit Methyl-
griin in schwach essigsaurer Losung nimmt es einen leicht bldulichen Ton
an?. Die iibrigen auBlergewohnlichen Eigenschaften des Protoplasmas
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Abb. 6. VII. Hohlrdume im Gyr. postecentr. mit Ceroidzellen erfiillt. Hémalaun-Eosin.

Abb. 7. IV. Zwischen Vorderhorn und Gyr. orb. Gallocyanin. Zellprotoplasma ungefarbt,
50 daf die Eigenfarbe des Protoplasmas gichtbar wird. Oben und unten Teile einer
nekrotischen Briicke zwischen 2 Hohlrdumen, die eingebrochen ist.
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sind wie folgt: Es reduziert Osmiumtetroxyd, gibt eine positive Myelin-
reaktion, ist sdurefest und Sudan-positiv, auch in Paraffinschnitten; die
Zellen reduzieren Silbercarbonatlésungen (MArESCH), geben keine Eisen-
reaktion, und auch die Turnbull-Blau-Methode nach ScHMORL ist nega-
tiv. Die Zellen fiarben sich grellrot mit Marrorys Hemofuscinmethode
und sind gramnegativ, werden aber nicht schwarz, wenn sie mit Kristall-
violett gefirbt und dann mit Lugol behandelt werden. Die Kornchen
im Protoplasma dieser Zellen sind unléslich in den iiblichen organischen
Losungsmitteln (Athyl-, Methyl-, Amyl-, Octyl-, Isopropylalkohol, Ace-
ton, Chloroform, Xylol, Toluol, Ather, Tetrachlorkohlenstoff, Pyridin)
und werden nicht durch Wasserstoffsuperoxyd, Kaliumpermanganat,
Chlor- oder Bromwasser angegriffen. Die Zellen geben keine Gmelin-
reaktion und sind nicht doppelbrechend. Paraffinschnitte, auf etwa 600°
erhitzt (Mikroinzineration), geben kein charakteristisches Spodogramm
als anorganisches Skelet dieser Zellen. Nach allen diesen Farbreaktionen
enthalten diese Zellen einen Stoff, der mit Ceroid iibereinstimmt.

Ceroid wurde 1941 von LiiLie und Mitarbeitern bei experimenteller Leber-
cirrhose gefunden und von EDwarDs und WHITE bestétigt. Spiter haben Expicorr
und Expicort und Licure Ceroid eingehend mikroskopisch studiert und seine
tarberischen Eigenschaften festgestellt. Noch im selben Jahre untersuchten PorrER
und Mitarbeiter die Substanz im Fluorescenzmikroskop, die eine goldbranne
Fluorescenz in Paraffinschnitten, eine griine Farbe in Gefrierschnitten zeigt.
Sie betrachten Ceroid als konzentriertes Fettpigment, das sich bei gestortem Fett-
abbau bildet, vor allem bei Lebercirrhose der Ratten, die durch mangelhafte
Ernghrung hervorgerufen wurde. Die Substanz findet sich in den KuprrERschen
Sternzellen der Leber3: 15, in der Milzpulpa, in Lymphdriisen, in der Nebennieren-
rinde und im Knochenmark?® 11, 25, PAppENHEIMER 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 Fillen von
atrophischer Lebercirthose des Menschen. Auch WoLr und PAPPENHEIMER be-
stitigten den Befund von Ceroidpigment in den Pyramidenzellen [der Cortex, in
allen 3 Typen der Gliazellen, im Epithel des Plex. chr. Burr fand Ceroid in der
menschlichen Aorta bei maBiger Arteriosklerosis mit Intimaverdickung vor dem
Stadium der Verfettung und Cholestearineinlagerung. BrRENNER und REsGAN
fanden die Substanz in menschlichen Ovarien und versuchten Ceroid mit Lutein
in Zunsammenhang zu bringen. Versuche, sich der fraglichen Substanz chemisch
zu ndhern, waren bisher nicht erfolgreich. HarRTROFT behauptet, Ceroid in vitro
und in vivo aus Erythrocyten erzeugt zu haben, wenn die zugrunde gehenden roten
Blutkérperchen mit gewissen Lipiden in Verbindung treten kénnen (eigene Be-
mithungen, Ceroid in frischen und alten Blutungen oder in hamorrhagischen In-
farkten zu finden, waren erfolglos). Und schlieflich hat pE OLIVIERA versucht,
den Stoff ndher zu erfassen. Er glaubt, mit seinen Tierversuchen gezeigt zu haben,
daf} Ceroid unter dem EinfluB} von Vitamin E-Mangel durch einen gestorten Fett-
stoffwechsel entsteht und als fehlerhaft oxydiertes Fetteiweiiprodukt zu be-
trachten ist.

Das Ceroidproblem scheint heute ebenso dunkel zu sein, wie zur Zeit
als Lirrtie und Epwarps Ceroid nur in Fillen von experimenteller Leber-
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cirrhose, hervorgerufen durch Vitaminmangel, zu finden glaubten. Ein
Fall, der hier obduziert wurde, zeigt das Ceroidrétsel recht gut.

Eine 54jahrige Negerin wurde 2 Jahre vor dem Tode wegen Brustdriisen-
carcinom radikal operiert und starb an ausgedehnten Metastasen. Es fanden sich
Knoten in den Leptomeningen, zahlreiche Metastasen in beiden Lungen, im vorderen
und hinteren Mediastinum, an der Pleura, von denen mehrere auch die Rippen in
Mitleidenschaft zogen und 4 isolierte hirsekorngroBe Knoten am Innenblatt des
Perikards. Diese Knoten wiesen verhiltnismaBig ausgedehntere Nekrosen auf, als

Abb. 8. II1. Ceroidzellen; Anhaufung wm ein kleines GefiB (insula). Paraffinschnitt-Sudan.
Hamalaun, eingeschlossen in Glycerin-Gelatin,

ahnlich groBe Knoten in anderen Organen. In den Nekrosen fanden sich einzelne
kleine, runde Zellkerne verstreut, die sich mit Himalaun sehr gut firbten. Proto-
plasma war nicht erkennbar, nur ein mit Eosin schlecht gefarbter Hof um den Kern
war auffallig. Dieser Hof erwies sich als Osmium-positiv, Sudan-positiv in Paraffin-
schnitten und war ausgesprochen siurefest. Bedauerlicherweise war es unméglich,
die iibrigen Farbereaktionen anzustellen. In keiner der anderen Metastasen dieses
Falles konnten aber &hnliche Zellen gefunden werden, die wir mit Riicksicht auf
die erwibhnten firberischen Eigenschaften als Ceroid auffassen méchten.

Die mit Ceroid beladenen Zellen fanden sich nicht nur in den patho-
logischen Spalten und Hohirumen unserer 7 Fille, sondern auch mehr
oder weniger reichlich verstreut im Hirngewebe selbst. Dort sind es
grofe, runde Zellen (nicht vieleckig wie in den Hohlrdumen) mit kleinen,
runden Kernen. Auch hier ist die Differenz zwischen dem kleinen Kern
und der groBlen Zelle bemerkenswert. Besonders charakteristisch jedoch
ist die Ansammlung dieser Zellen um kleine Gefifle (Abb. 8). Hs sind
demnach nicht fixe Gewebszellen, die etwa von verinderten Gliazellen

Virchows Archiv. Bd. 323. 3
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stammen, sondern mehr oder weniger frei bewegliche Wanderzellen, die
Ceroid enthalten.

Die frither erwahnten mikroskopischen Verdnderungen des Aquéadukt-
ependyms rechtfertigen unser Interesse fiir das Ventrikelependym, um
so mehr, als dieses in zahlreichen Arbeiten meistens unbeachtet geblieben
ist. RUsserLL hat dem Ventrikelependym einigermaBen Aufmerksamkeit
geschenkt und meint, dal das Ependym entziindlichen Prozessen wenig
Widerstand zu leisten vermag und leitet die Gliose, die sich bei Ab-
wesenheit des Ependyms als Ventrikelauskleidung fand, von einer
fritheren Ependymitis granularis ab, wie man sie haufig bei progressiver
Paralyse finden kann. Sichergestellt ist, dal} das Ependym in allen
7 Fillen von postmeningitischem Hy an allen den vielen untersuchten
Stellen fehlte und durch eine mehr oder weniger dicke Schicht von
Glia mit spéarlichen Kollagenfasern ersetzt wird, die dann die Auskleidung
der Seitenventrikel bildet. Dieses Glialager hat aber nicht immer den-
selben histologischen Bau. In den dltesten Féllen (IIT z. B.) hat diese
Glia eine ziemlich normale Struktur. In jiingeren Fallen jedoch (II, VI)
findet man die Glia viel zellreicher durch die Anwesenheit von Makro-
phagen, Histioeyten und relativ reichlichen Eosinophilen und von zahl-
reichen jungen Bindegewebsfibrillen. Im Fall VII waren sogar Epi-
theloidzellen zu sehen. Diese mehr akuten Verinderungen scheinen sich
spater zu beruhigen und zu einem Gliagewebe zu fithren, das trotz
Anwesenheit von Kollagenfasern und Bindegewebe (Mallory-Firbung)
ein mehr normales Aussehen zeigt.

Fir jene Pathologen, die daran festhalten, dal die Cerebrospinal-
fliissigkeit im Plex. chor. gebildet und unter anderem vom Ependym
resorbiert wird, mul dieses Fehlen des Ependyms die Bildung eines Hy
begiinstigen. Wir haben weiters an unserem Material versprengte oder
verlagerte Ependymreste tief unter der Ventrikelauskleidung finden
kénnen. Diese Ependymreste haben haufig ihre einschichtige Struktur
verloren, sind mehrschichtig geworden und bilden kleine Cysten, die im
Schnitt keinen Inhalt erraten lassen (Abb. 9).

Diese Mehrschichtigkeit ist schon deswegen auffallig, weil kaum
jemand Kernteilungsfiguren im normalen Ependymepithel gesehen haben
diirfte. Die Entstehungsweise dieser versprengten Ependymteile oder
der Weg, wie Gliaelemente das urspriingliche Ependym iiberlagern,
konnte an unserem Material nicht klar erkannt werden. Am nahe-
liegendsten wére die Annahme, daB unter dem Einflufl entziindlicher
Reizung subependymale Glia an einzelnen Stellen die Ependymschichte
durchbricht und zu Formationen fithrt, die mit freiem Auge mit der
Ependymitis granularis Ahnlichkeit hiitten. Benachbarte Gliagranu-
lationen verschmelzen spiter, formen so eine zusammenhidngende Glia-
schichte oberhalb des Ependyms, das dann in die Tiefe verdringt und dort
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verlagert erscheint. Ubergangsformen dieser Art konnten wir trotz aller
Bemiithungen nicht sehen. Wir méchten aber annehmen, dall diese Ver-
lagerung des Ependyms des Aquidduktes und der Ventrikel nicht aus-
schlieBlich banale entziindliche Spétfolgen vorstellen, sondern méochten
sie mit Ricksicht auf den Bau der tberlagernden Gliaschichte in
einen gewissen Zusammenhang mit der vorausgegangenen antibiotischen
Behandlung setzen.

O

i f

Abb. 9. V. 1 mm oberhalb der Decke des rechten Vorderhorns. Ependymverlagerung,
Der Pfeil weist zum Vorderhorn. Gallocyanin.

Im Zusammenhang mit den bisher geschilderten 7 Féllen von kind-
lichem Hy scheint der Bericht iiber einen 8. Fall angezeigt, der hier
kiirzlich obduziert wurde.

Ein 62jihriger weifler Mann litt seit einigen Jahren an Herzbeschwerden, die
spéater von senilen Hirnsymptomen begleitet waren. Der Fall kam mit derklinischen
Diagnose, chronische Endokarditis der Aortenklappen mit multiplen Erweichungs-
herden im Gehirn zur Sektion. Bei dieser fanden sich typische Veriinderungen der
Aortenklappen mit Stenosierung des Ostiums und mehrfache Erweichungsherde
verschiedenen Alters. Einer dieser Herde lag um den Aquadukt zwischen vorderen
und hinteren Corp. quadr., und die histologische Untersuchung dieser Gegend
ergab vollkommenes Verschwinden des Aquiduktes mit totalem Verlust des
Ependyms in der Nekrose. Es bestand ein ausgesprochener Hy mit starker Er-
weiterung des 3. und beider Seitenventrikel, Erweiterung des For. Monro. Das
Centrum semiovale war reduziert und die Distanz zwischen Vorderhorn und Ober-
flache war an der diinnsten Stelle 1,8 cra. Das Hinterhorn und der Occipitallappen

8%



36 Huco V. RAUBITSCHEK :

waren weniger betroffen, die Stammganglien waren merklich abgeflacht. Der
Plex. chor. der Seitenventrikel zeigte keine pathologischen Veranderungen.

Der Fall zeigt deutlich die Pathogenese des Hy, aber in diesem Falle
fehlte jede Entziindung in der Vorgeschichte, die in den ersten 7 Féllen
eine so wichtige Rolle spielte. Die histologische Untersuchung, die neben
der Hirnrinde fast die gesamte Auskleidung der Seitenventrikel betraf,
zeigte nirgends versprengtes oder iiberlagertes Ependym. Die Cortex-
atrophie mit stellenweise vollstdndigem Verlust der Ganglienzellen, auch
an den motorischen Stellen um die Zentralwindung (nur die Betz-Zellen
waren manchmal relativ gut erhalten) war in diesem Fall nicht anders
als in den ersten 7 Fillen, und dart als die Folge intrakraniellen Druckes
durch die Vermehrung der Cerebrospinalfliissigkeit aufgefaBt werden.
Es fehlten aber die Spaltbildungen, die Hohlrdume im Hirngewebe, sowie
Ceroidzellen. Bemerkenswert in diesem Fall ist schlieBlich der Umstand,
daf3 der intrakranielle Druck wohl hinrzichend war, eine bedeutsame
Erweiterung der Ventrikel und ihre Folgen hervorzurufen, aber doch
nicht grofl genug war, um einen Zusammenhang des 3. und 4. Ventrikels
aufrecht zu erhalten oder eine solche Verbindung durch einen so kleinen
Erweichungsherd (nur etwa 1 mm lings des Aquidduktes) zu forcieren.

Die 7 Fille von postmeningitischem erworbenem Hy nach Behand-
- lung mit Antibiotica zeigen so charakteristische und iibereingtimmende
pathologische Befunde, die nicht nur von den bisher bekannten post-
meningitischen Verdnderungen verschieden sind, sondern auch von einem
8. Fall, der ganz ungewohnlich durch einen encephalomalacischen Ver-
schluB des Aquidduktes bedingt ist, so dafl man annehmen darf, daB ein
grofler Teil der Verdnderungen auf Rechnung der Antibiotica zu setzen
ist. Diese Annahme ist um so berechtigter, als andersartige Unter-
suchungen an einem anderen Material zeigen, dafi die Antibiotica einen
groBen Reiz auf die Produktion von Histiocyten und Fibroblasten aus-
itben und deshalb frithzeitig zu ausgedehnten fibrésen Narbenbildungen
fithren, die vielleicht neben der keimhemmenden und keimtétenden
Wirkung den Heileffekt der Antibiotica darstellen. BarLmy erwihnt
4 kindliche Meningitisfille, die wohl erfolgreich mit Penicillin behandelt
wurden, aber einige Monate spéter bei der Sektion fibroblastische Ver-
dickungen und organisierte Wucherungen an den Meningen aufwiesen.

Der Fall von SHRYLOCK, besonders aber der 35. Fall, den RusseLL
in ihrem Buch verdffentlichte, stiitzt unbewulit unseren Standpunkt.

Ein 5 Monate altes Madchen zeigte in ihrer 7. Woche Zeichen von Broncho-
pneumonie, die mit Antibiotica behandelt worden war. 11 Tage spéter stellten
sich meningitische Symptome ein. Es wurden nun 7000 Penicillineinheiten in die
Seitenkammern und 30000 Einheiten intramuskular injiziert. Die Spinalflissigkeit
enthielt 140 mg per cent Albumin, 310 weille Zellen, darunter 70 per cent poly-
nucledre. Die Penicillintherapie wurde dann eingestellt und Sulfadiazine verordnet.
Trotz dieser Behandlung stieg zeitweise die Zellzahl auf 3000, der Proteingehalt
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auf 1000 mg per cent. Das Kind starb 13 Wochen nach den ersten meningitischen
Symptomen (gewil eine lange Krankheitsdauer fiir eine eitrige Meningitis). Aus
dem Obduktionsbefund sei erwiihnt, daB die Cisterna magna dicken Eiter enthielt
und daB ihre Rinder aus festem, fibrosem Gewebe bestanden. Ahnliche fibrise
Verdnderungen fanden sich an der Cist. interped. und chiasm. FEine méichtige
Erweiterung beider Seitenventrikel und des 3. Ventrikels wurde festgestellt. Der
Aquidukt war durch Eiter verstopft. Vom mikroskopischen Befund sei hervor-
gehoben, daf eine starke Infiltration der Leptomeningen gefunden wurde. Die
Zellen bestanden aber zum geringsten Teil aus Eiterzellen, wihrend Plasmazellen,
Makrophagen und Histiocyten im Vordergrund waren. Das Aquédukt- und
Ventrikelependym fehlte an manchen Stellen und war durch stark gewucherte
Neuroglia ersetzt, mit massenhaft jungen Capillaren, Plasmazellen und jungen
Kollagenfasern. Die eingedickten Eiterpfropfen im Aquidukt zeigten Zeichen
beginnender Organisation.

Ungefihr dhnliche histologische Verdnderungen an anderen Organen
(Lungenalveolen, Gefiflen) wurden erst kiirzlich in Verbindung mit
antibiotischer Behandlung beschriebenl? 2118 02 Wir verfiigen gegen-
wirtig noch iitber keine Statistik {iber die Héufigkeit von Hy nach
Meningitiden, die mit Antibiotica behandelt wurden. Wenn aber Map-
DOCK nur einen einzigen Fall von Hy unter 1075 Fillen von Meningitis,
geheilt durch Sulfamedikamente, fand, so mull man den Eindruck er-
halten, dafl &hnliche postmenengitische Folgen nach antibiotischer

Behandlung wesentlich héufiger sind.

Ergebnas.
Die vorliegende Untersuchung bestétigt den Verdacht, dafi der sog.
idiopathische Hy der fritheren Pathologen meistens die Folge einer ent-
ziindlichen Stenose oder Atresie des Aquiduktes ist.

Die Anwesenheit von ceroidbeladenen Zellen ist ein Beweis, daB} ein
erworbener Hy nicht nur mit weitgehenden Strukturverinderungen,
sondern auch mit schweren Stoffwechselstérungen des Gehirnes ver-
bunden sein kann.

Schwere Strukturverinderungen (Schwammbildung) des Gehirnes
werden in Fillen von erworbenem Hydrocephalus beschrieben und mit
der antibiotischen Behandlung der vorausgegangenen Meningitis in Zu-
sammenhang gebracht.
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