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Aus der K6nigl. Klinik und Poliklinik ftir psychische und 
Nervenkrankheiten zu O6ttingen (Prof. Cramer). 

gur Symptomatologie  und Pathogenese des erwor- 
benen IIydrocephalus internus. 

Von 

L. W. Weber  
in G6ttingen. 

(Hierzu 21 Abbildungen.) 

D e r  Hydrocephalus internus, wenigstens in seiner acnten Form, gilt 
jetzt als ein eigenes~ im Verlauf~ Symptomatologie~ gr6berem anatomi- 
schen Befund und selbst in seiner Diagnose ziemlich wohlumsehriebenes 
Krankheitsbild~ ein Fortschritt~ den wir gewiss erst den Untersuchungen 
der letzten zehn Jahre verdanken. Denn noch im Jahre 1891 konnte 
E i c h h o r s t  (7) die herrschende Ansicht damn zusammenfassen~ dass der 
Hydrocephalus internus nur ein Symptom sei~ das bei allen mSglichen 
Erkrankungen des Gehirns, seiner H~ute und seiner Gef~sse auftreten 
kSnne. Wenn seitdem auch seine klinische und anatomisehe Selbst- 
sti~ndigkeit sichergestellt ist~ so besteben doch fiber eine Anzahl yon 
Fragen auf diesem 6ebiete noch keineswegs einheitliche Anschauungen. 

Ganz abgesehen yon der noch wenig feststehenden Symptomatologie 
und der etwas unsicheren Differentialdiagnose ist immentlich die Aetio- 
logie und Pathogenese vielfach noch dunkel 7 wie das schon i n  der 
grossen Maunigfaltigkeit der den einzelnen Formeu beigelegten Bezeich- 
nungen zum Ausdruck kommt. 

Von diesen Gesichtspunkten aus soll bier fiber eine Reihe yon 
Hydrocephalien berichtet werden~ die klinisch und anatomisch genau 
analysirt warden konnten. Es handelt sich ausschliesslich um erwor- 
bene chronische Hydrocephalie; diese Form ist allerdings k]inisch and 
atiologisch vi.elfach yon der acuten verschieden. Aber es bestehen doch 
zahlreiche Berfihrungspunkte und namen$lich scheinen mir die mecha- 
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nischen Bedingungen 7 welehe das einfache und bei beiden Formen ein- 
heitliche anatomische Bild erzeugen, dieselben zu sein. Da nun die ehro- 
nischen acquirirten Formen einer genaueren klinischen Beobaehtung zu- 
g':ingig sind, da aueh die gr6beren und feineren pathologisch-anatomi- 
Ver~nderungen, aus denen jene meehanischen Bedingungen vielleieht 
ersehlossen werden kSnnen, gewissermassen stabiler geworden sind und 
dadurch pr~ignanter hervortreten, seheint mir gerade die Analyse solcher 
F~lle nicht aussiehtslos ztt sein. Sie ergiebt vielleieht einige Gesiehts- 
punkt% die sich darn aueh wieder bei der Betraehtung der acuten 
Formen als frtlchtbar erweisen. 

Von einer ausfiihrlichen Wiedergabe der Literatur tiber Hydroee- 
phalie kann hier um so mehr abgesehen werden, als dieselbe ziemlieh 
vollst~ndig erst yon Fr. Sehultze(26)~ Anton(1)  und F u e h s ( l l )  
zusammengestellt wurde. Das ffir die Er6rterung der hier aufgeworfenen 
Fragen Bedeutsame wird an entsprechender Stelle berichtet. 

I. Casuistik. 

1. Fal l :  W. M., geboren 1884, gostorben 1904. 
Anamnese:  Im 7. Lebensjahre epileptisohe Anfi~lle. Anfangs in Bethel~ 

sloi~ter in GSttingen. 
Status .  I/opfmaasse: Umfang 54,5; Ohrbogen 35,5; gerader Dureh- 

messer 1810; querer 16~0. 
Die Tubera fl'ontalia springen stark vor~ ebenso ist die ttinterhaupts- 

sehuppe stark naeh aussen vorgewSlbt. Die Fontanelle deutlieh zu fiihlen. 
Augen: links starke gaculae eorneae; reehte Pupillo reagirt triige auf 

L. und A. Die reehten Extromiti~ten spastisch-paretisch and etwas eontrae- 
turirt. Das Knieph~inomen ist beiderseits nieht auszulSsen; die fibrigeuReflexe 
sind vorhanden. 

Zahlreieho, auf tier gel~hmten Seite beginnende Krampfanfiille~ die sich 
fiber s~immtliehe ExtremitEton verbreiten. Bei der sp~terenBeobaehtung finden 
sieh aueh links beginnende Krampfanf~lle. 

Pat. kann spreohen und erkennt die Personen seiner Umgobung. Im 
Uebrigen hoehgradig schwaehsinnig. 

Ted im epileptisehen Anfall. 
0 b d u c tio n s b e fun d: Das SehEdeldaeh sehwer undverdiekt; die Sagittal- 

naht noeh erhalten ; auch die fibrigen N~hte nicht verknSchert. Dura der linken 
Seite an der Innenflgtehe fibrSs verdickt~ mit rostfarbenen Membranen bedeckt 
und mit der Pia leieht verwaehsen. Die Pia ebenfalls, namentlieh fiber dem 
linken FrontaIhirn stark verdickt und weisslich getrfibt, l~eehts ist die Dura 
zart und glatt. Die Gef~sse der Basis sind nieht wesentlieh ver~ndert. Auf 
der linken Seite ist der gauze Stirnlappen yon der Retrooentraiwiudung ab in 
eine sehwappende 7 mit sehwartig verdickter Pia versehene Blase verwandelt. 
Diese Verdiekung der Pia setzt sieh fort in die grosse L~ngsspalte und geht 

Arehiv f. Psychiatric. Bd. 41. Heft  1. 5 
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Abbitdung 1. Gehirn yon oben. S~arke schwielige 5eptomeningitis fiber dem 
eystSs en~arteten und hydroeephMiseh dilatirten linken S~irnhirn. 

Abbildung 2. Fron~alschni~c durch die Mitre des Gehirns. Vordere ttglfte. 
Starke Erweiterung des linken, mgssige des reehten Seitenventrikets. 

Abbildung 3, l~rontMsehni~t durch das Stirnhirn. ttydroeephMische Erweite- 
rung des~linken Vorderhorns. Sehwielige Verdickung der Pia. Degeneration 

der Windungen, z. B. bei x. 
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fiber auf den vorgewtilbten und gleiehfaHs fluetuirenden Balken. Oas linke 
Vorderhorn ist enorm eystisch erweitert , und diese Erweiterung setzt sich durch 
das Foramen Monroi auf das reohte u f0r~. Der mittlero Ventrikel, 

Abbildung 4. Schwaehe "Vergr~sserung. Gieson'sehe Fiirbung. Die Windung x 
aus Abbildung No. 3 vergr~ssert. Die ganze Windung, die der hydrocephaliseh 
erweiterten Hemisph~ire angehiSr~, ist durehsetzt yon eystoiden Herdehen, die 

Pia dariiber ist sehwielig verdiekt. 

Abbildung 5. van Giesonf~bung. Linker Stirnlappen. St~arke schwielige ger- 
dickung der Pia. Cystoide Degeneration der Hirnrinde. 

(Vergl. Abb. No. 3 und No. 4.) 
5* 
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die beiden Hinter- und UnterhSrner, sind ebenfalls, wenn auoh weniger stark~ 
erweitert. Der Plexus chorioideus beiderseits ist gleichm~ssig, aber stark ent- 
wiakelt. Das Ependym ist schwielig verdickt. Der 4. Yentrikel ist in seiner 
Weite unver~ndert, aber sein Ependym granulirt. Foramen Magendie dureh- 
g~ingig. 

Die mik ro  skop i  s che Untersuchung wird an kleinen Stfickchen and an 
Serien van Frontalsahnitten dureh das gauze Gehirn vorgenommen. Dabei 
ergiebt siah Folgendes: 

Im Bereich des linken Frontal- und zum Theft auah des Parietallappens 
ist die HemisphSrenwand an den diinnsten Stellen noah 7 mm stark. Davon 
treffen jedoch auf die stark schwielig verdickte Pia bis zu 5 ram, so dass an 

Abbildung 6. Pal'scho F~irhung. Frontalsehnit~ durch die Mittr des Gehirns. 
Links der erweiterto Ventrikel mit verdiinnter Wandung. Degenerationsherde, 

namontlioh in der Stabkranzfaserung. 

den diinnsten Stollen in der Tiefe der Furohen nur noah eine aus Hirnsubstanz 
gebildete Hemispharenwand van ca. 2 mm bleibt. In der Mitto des Parietal- 
lappens betragt die Dicke der Hemisph~ronwand links 15 mm~ reehts 20 mm. 
In der grosson Liingsspalta bildet auf eine l~ngere Streake nurder  gedehnte 
und bis auf 1 mm verdiinnte Balken die Wand der Blase. 

Die verdiokte Pia bietet in diosem ganzen Bereiah das Bild einer sehr 
ohronischen, fibrSsen Leptomeningitis. DieYerdickung besteht der Hauptsache 
nach aus derben~ kernarmen: dichtgelagerten Fasern, setzt sioh in dieser 
Gestalt auoh in die Tiefe der Furohen zwischen den einzelnen Windnngen fort 
und ist stollenweiso schwer van der verdickten Gliahfillo der Windungen zu  
trennen. Die arteriellen Gefiissa der Pia, namentlioh die grSsseren an der 
Basis: zeigen verdiokto Wandungen und vorengte Lumina; es bestoht nament- 
iich eine Wuaherung der Adventitia und der Intima; einzelne kleinereArterien- 
~stchen im Bereich der Convexit~t sind fast vSllig obliterirt. Die Hirnwindungen 
selbst sind in diesem ganzen Bereioh entspreahend verkleinert und verschm~lert~ 
abet vielfach in die L~nge gezogen, umgebogen und abgeplattet: wie man das 
be ide r  Mikrogyrie gelegentlieh sieht. Schon mit blossom Auge, noah mehr 
be ider  mikroskopischen Durahsiaht ~ erkennt man eine eigenthiimlich spinnen, 
webartige Beschaffenheit dieser atrophisohen Windungen. Weder ihre Rinden- 
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nocb die Marksubstanz ist mehr Zusaramcnh~ingend solid, sondern neben ein- 
zelnen Inseln erhaltener~ mit Ganglienzellen versehener Hirnsubstanz finden 
sich aasgedohnte Streckon, die nur noch aus einem strahligen Maschennetze 
bestehen~ dessert glibse Natur bei specifischen Fiirbungen zu erkennen ist: 
Es ist yon ziemlich zahlreichen Gefiisschen durchzogen; daneben finder sich 
vollst~ndiger Gewebsschwund in Gestalt unregelm~ssiger, aber nicht um Ge- 
fi~sse gelegener Hohlr~ume. Die Gliahfille ist Mlenthalben vermehrt und geht 
zum Theil ohne Grenze in die schwielige Pia fiber. Das Ependym ist in diesem 
ganzen Bereich verdickt~ namontlich aueh die subependymalen Gef~.sse, aber 
nirgends ausgesprochen granulirt. Die Plexus sind in ihrer mikroskopischen 
Structur nicht wesentlich ver~ndert, 

Die iibrigen Verh~ltnisso der Marksubstanz, insbesondere tier Faser- 
bahnen, kbnnen 7 so interessant sie sind~ bier nicht im Einzelnen berichtet 
werden. Bemerkt sei nut, dass die linko Stabkranzfaserung erheblich rarofieirt 
ist und dass dies auGh in der absteigendon Pyramidenbahn zum husdruck 
kommt. Die eontralaterale, also rechte Kleinhirnh~lfte, ist deutlieh atrophisch. 
Die Hinterstr~nge des gfiekenmarks zeigen einen beginnenden Fasernschwund. 

Die rechte ttemisph~re zeigt eine geriugere Erweiterung der u 
abet keine besonderea Abweichungen der sonstigen Structur. Im Bereich des 
Parietallappens ist alas Septum so rarofieirt, dass beide Seitenventrikel nut 
eine grosse Hbhhng bilden, an die sich naoh unten tier erweiterte~mittlere 
Ventrikel anschliesst. Die Verh~iltnisse der Yentrikel sin4 im iibrigen aas den 
beigegebenen Abbildungen ersichtlich. 

2. Fa l l :  H. P r ,  Ingenieur, geboren 1842, gestorbea 1900. 
A n a m n e s e :  Sell in der Jugend unsolide gelebt haben, hat Lues ge- 

habt; warm? ist unbekannt. 
Im 45. Lebensjahr balbseitige L~hmung links; seit dem 55. Lebensjahre 

reehtsseitige Krampfanffille mit En'egung and Bewusstseinsstbrung. Abnahme 
tier geistigen Loistungsfiihigkeit. 

S t a tu s :  Sch~del regelm~ssig; Umfang 59~ Ohrbogen 337 gerader Dureh- 
messer 20~ querer 16,5. Die reehte Stirngegend bei Beklopfen schmerzhak. 
g .  Pupille ~> L. ; beide ~'eagiren trii.ge. Zuago naeh rechts. Ziipfchen hiingt 
naeh rechts. 

Linker Arm und linkes Bein spastiseh paretiseh. Kniephi~nomen links 
gesteigert, rechts fast vbllig fehlend. Herztgne unrein. Puls hart~ unregel- 
m~ssig. 

Spraehe erhalten. Pat. ist orientirt, klagt fiber Kopfweh. Sonst stumpf 
and apathiseh. Cynisehe gedensarten. 

gasch zunehmende Benommenheit, begleitet yon kSrperlichem Yerfall. 
Ted an Schluekpneumonie nach ffinfwbchigem Anstaltsaufenthalte. 

O b d u c t i o n :  Dura mit dem Sehiideldaeh verwachsen, an tier Innen- 
fl~che gl~nzend. Chronische Leptomeningitis. Die Basalarterien des Gehirns 
stark geschliingelt, ausserordentlich dick~ stellenweise verkalkt und gelbli~h 
verf~irbt, insbesondere sind die reehte Art. loss. Sylv. an ihrer tIaaptteilungs- 
stelle and die davon ausgehenden Aeste in fast lumenlose, solid% zum 
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grossen Theile verkalte starre Strgnge verwandelt. (Siehe Abbildung No. 7 
bei x). 

Ebenso ist die 3~rt. eerebr, media ziemlieh weit obliterirt und die Art. 
oommunie, post. sinistr, hat die Gestalt eines ganz d/innen lumenlosen 
Stranges. 

Abbildang 7. Der basale Ar%rienkranz. Die Art. Fossae Sylvii reehts (bei x) 
arteriosklerotiseh erkrankt and fast obliterirt. Arterie eommunieans post. links 
ebenf~lls obliterirt und verd~nn~s. Das reehte Stirnhirn ist hydroeephaliseh 

erweitert. 

Abbildung 8. Nat~rliche GrSsse. Pal'sehe Fgrbung. Aus tier dila~irten reeht~en 
Hemisphere. Die bei a gelegenen Windungen zeigen s~arken Sehwund der 

Markstrahlung in Folge der Encephalitis subeortiealis. 

Der rechte Stirnlappen ist in eine d/innwandige Blase verwandelt~ 
welehe die Umrisse der Windungen noeh annS~hernd erkennen l~isst. Die Pia 
fiber dem ganzen Stirnlappen ist weisslieh getrfibt and verdiekt. Die Win- 
dungen an der Unterseite des reehten Stirnlappens sind sehmal, unregel- 
miissig and hgekerig. Die erste Frontalwindung ist erhalten~ die zweite ziem- 
lieh abgeplattet, die dritte grSsstentheils erhalten. Beim Einschneiden ent- 
leert sioh aus der zusammenfallenden Hirnblase viel ser~se Fliissigkeit. 

Die Erweiterung betrifft den rechten Seitenventrikel, namentlieh seinen 
vorderen Absehnitt. tIinterhorn und Unterhorn sind weniger erweitert. Der 
]inke Se[tenventrikel ist etwas erweitert, aber nut so, class l~inde und weisse 
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Substanz vSliig normale Anordnung und Stractur zeigen. In dor Substanz der 
linken Hemisphire einige kleinere Erweichangsherde. Die Windungen dor 
iinken Hemisphere zeigen eine ziemlich starke Abplattung; ihre Pia ist trockon 
und blutleor, die Furchen sind sonst verstrichen. Der Balken ist ~rhalten~ das 
Foramen 1Honroi durehg~ngig. Der Aquiduct ist yon gewShnlicher Weite and 

.~.bbi[dung 9. $tarke VgrgrSsserung. Giesonfirbung. Die Stelle a tier Abb]l- 
dung No. 8 stirker vergr6ssert~, e--e Ependyra. Encephalitis subeorticalis in 
der dilafirten Hemisphire. Starko Gefissbindegewebsentwieklung tier subendy- 

malen Sehicht. 

durchg~ngig. Das Ependym der Ventrikel ist stark granulirt~ die Plexus cho= 
rioidei verdickt. 

Die Substanz der linken Hemisphere fiber den am moisten verdfinnten 
Stellen ist nur 1 em stark; ihr gaupthestandtheil wird yon der sehwielig ver- 
dickten Pia gebildet~ welehe zahlreiche obliterirte Gef~[ssistchen enth~ilt. Die 
Hirn substanz selbst enth~lt zahlreiche ldeinere und grSssere Erweiehungs- 
herdchen~ namentlich in der Umgebung yon Gef~ssen und an der Greuze 
zwischen Rinde und Mark. Die Stabkranzfaseruug ist entspreehend reducirt. 

Das Ependym ist granulirt, abet nicht auff~llig stark. Die Plexus zeigen 
keine wesentlichen Ver~nderungen. Die weiteren Verhiltniss% namentlich der 
Faserverlauf interessiren hier nicht. 

3. F a l l i ) :  J. S., geboren 1855~ gestorben 1903. 
A n a m n e s e :  Als Kind hat Pat. an Drfisen gelitten~ auff~illig sei das 

schwere Heilen selbst leiehtester Verletzungen bei ihr gewesen.' Spiter ein 
Uterinleiden und Kniegelenkentzfindung; im Anschluss an diese Erkrankungen 

1) Von kHnischen Gesiohtspunkton aus publicirt dutch A. Knapp :  Ein 
Fall yon motoriseher und sensorischer Aphasie. Monatsschr. f. Psych. und 
Neurol. 1903. 
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zahlreiche hysterisehe Besehwerden. lm Uebrigen war Pat. eine geistig" und 
namentlioh intelleetuell sehr loistnngsf/~higo Dame. - -  Im Mai 1902 Taubheit 

Abbildung 10. Pal'sehe Fgrbung. Horizonlschnitt dttreh das ganze Oehirn. 
Der linke Seitenventrikel und nameni~lieh das linke t/interhorn ist s~grker er- 
weitort. Der ganze ]inke ttemisphiirenmantel ist dadureh vorgewSlbt. In der 
lateralen Wand des linken Hinterborns ein langgestreckter Erweichungsherd 

(bei x). 

Abbiidung 11. Horizon~alschnitt dureh den erwei~erten Seitenventrikel. In seiner 
Wand zahlreiehe kleinere Erweiehungsherde (bei e). 

des reehten Armes nnd Beines, wozu sich bald noch andere BewegungsstS- 
rungen gesellten. Von da ab trat aueh eine ganz allmiilig zunehmende Ab- 
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schwiichung der goistigen LeistungsfS, higkeit auf. Hochgradige GehstSrungen, 
Incontinentia urina6 et alvi, Darniederliegen aller psyehisehen Functionen 
machten im Juli 1903 die Aufnahme in die Anstalt nSthig. Von da ab vertieI 
die Erkrankung progredient. Es bestanden schliesslich r LS.hmungen 
'ira Bereich fast aller willkiirlichen Bewegungen, dazu Seelenblindheit~ Seelen- 
taubheit~ Tastblindheit und eine SprachstSrung haupts~ichlieh corticalen Cha- 
racters. ])as eomplieirte Bild dieser Aufhebung fast aller cortiealen Leistungen 
ist von Knapp. in  tier erw~ihnten Publication eingehend gewiirdigt nnd ana- 
lysirt worden. Bemerkenswerth ist noeh~ class w~ihrend des ganzen Krank- 
heitsverlaufes einzelne nervSse Symptom6 in ihrer Intensit~t ausserordentlich 
weehselten. So bestand am 18.7. beiderseits Pateltar- und Fussklonus, sowie 
Babinsld. Am 26. 7. fehlte der Fussldonus links; beide Beine waren sehlaff. 
Am 31. 7. bestanden wieder lebhafle Spasmen und Patellar- und Fussklonus 

Abbildung 12. Schwache VergrSsserung. van Giesonfiirbung. StarkeWueherung 
tier subendymalen Gliafasern rnit Einschluss yon Ependymzellen. 

rechts. Am 10. 8. war am rechten Bein6 ausgesprochone gypotonie; die an- 
f angs  b e i d e r s e i t i g  v o r h a n d e n e  S t a u u n g s p a p i l l e  v e r s c h w a n d  
nach L u m b a l p u n c t i o n  am 20. 7 ,  um am 25. 7. wieder  au fzu t r e t en .  
Temperatursteigorungen traten zeitweilig bis 380 wSohrend des Krankheits- 
verlaufos auf. Der Exitus erfolgte am 30. August. 

O b d u c t i o n s b e f u n d :  SchS~deldach ohne Besonderheiten. Dura prall 
gespannt, an der Innenfl~icho glatt und glS~nzend. Die Convexitiit des Gehirns 
fiihlt sich fest an. Die Windungen treten breit hervor; die Furchen sind 
schmal. Die Pia ist zart und enthSJt zwischen einzelnen Windungen etwas 
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Oedem. Bei der Herausnahme des Gehirns fliesst eino grosse Monge Fliissig- 
keit ab; es finder sieh ein hoehgradiger Hydrocephalus internus 1). Der gauze 
basale Arterienkranz zeigt eine fleekweise Verf~rbung der Wandungen~ weleho 
sieh bis in die feinsten Aeste tier Art. loss. Sylv. fortsetzt. An diesen Stollen 
sind die Gefgsse erweitert und starrwandig. Die Ventrikel sind m~ssig erwei- 
tert~ insbesondere der linke Seitenventrikel und des linke Hintorhorn~ welche 
an Weite bedeutend die entsprechenden Ventrikel der reehten Seite iiber- 
treffen. Jedoeh misst die linke Itemisphiirenwand in der Gegend der Central- 
windungen immer noeh 48ram, wS~hrend die Wand des reehten Seitenvent~ikels 
in derselben Gegond etwa 50 mm Durehmesser besitzt. Dabei ist die linke 
ttemisph~renwand naeh aussen vorgewSlbt und deutlioh abgeplattot~ so dass 
tier Gesammtdurohsehnitt in frontaler giehtang am gehgrteten Pr~iparat durch- 
weg an der linken Hemisphiire 10--15 mm mehr betr~gt~ als an der reehten. 
Das Ependym der Ventrikel zeigt vielfach KSrnerbildung und Verdiekung. 
Auf dem Boden des 4. Ventrikels finder sieh ein abnorm verlaufender athero- 
matSser, stark erweiterter Ast der Artoria cerebelli posterior. Bei der weiteren 
Zerlegung des Gehirns finder sieh ein 5 em langer~ sagittal verlaufender Er- 
weiehungsherd, sowie mehrere kleine Herdehen im Daehe dos linken Seiten- 
ventrikels und versehiedene andere Herdehen in anderen Absehnitten des 
Gehirns. 

Mik roskop i seh :  Die Pie ist wenigstens in den tieferen Abschnitten ge- 
wuehert, ihre Kerne vermehrt. An don mittleren Gef~issen starke Endarteriitis 
und Wueherung der Elastiea. An den ldeineren GeNssen theils Wand- 
verdiekung durr Wueherung des Adventitialbindegewebes in Gestalt vor~ 
spindelfSrmigen Kernen~ theils Endarteriitis bis zur fast gglligen Obliteration 
des Lumons~ theils starke hyaline Degeneration der Wandung. Die Wandung 
der Capillaren zeigt zahlreiehe lang'e, st~ibehenfSrmige Kerne (St~ibehenzellen). 
Es finden sich viele friseho perivaseul/iro Blutungen und pigmentirte geste . 
yon solehen. Vielfach ist alas Gewebe der Riude und dos i~Iarkes in der Um- 
gebung mittlerer Gefiisse aufgelockert und kernarm (Raste eines vorhergegan- 
genen perivaseul~ren Oodems). Namentlieh in der vorgewSlbten linken I~emi- 
sphiirenwand zeigt l~inde und Mark deutlieh den Befund des sogenannten 
,~dtat eriblg". An der Grenze des linken tIinterhornes finder sieh ein lang- 
gestreckter~ des ttinterhorn bandfSrmig umgreifender Erweiehungsherd. Ausser 
den makroskopiseh sehon siehtbaren Erweichungsherdchen finden sieh aue5 
sonst~ namentlir in der Marksubstanz, vielfaeh diffus ausgebreiteto Herdehen 
yon aufgeloekertem und rareficirtom Gewebe. Der gandgliasaum und die peri- 
vaseul~re Glia ist allenthalben vermehrt. Die Ganglienzellen sind vielfaeh in 
Degeneration begriffen; am hiiufigsten sieht man sic versehmiilert~ den Kern 
und Leib gleiehm~ssig tingirt, die Ausl~ufer korkzieherartig geschl~ngelt. 
Des Ependym bietet mikroskopiseh den gewShnliehen Befund tier Ependymitis 
granularis. Daneben ist namentlich im Bereich des erweiterten Hinterhornes 

1) In der Knapp'sohen Publication ist hier in Folge eines Druckfehlers 
start ,internus" externus gesotzt. 
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auch eine diffuse Yerdiekung des Ependyms und u und starke 
Fiillung der subendymalen Gef~sse zu finden, Die Plexus sind stark ver- 
grSssert. 

4. F a l h  E. M, Aufw~irterin, geboren 1882: gestorben 1903. 
Anamnese :  rater war Potator, hat sich erh~ingt. Mutter leidet an 

Kr~mpfen: hat zweimal abortirt. Pat. hat als Kind l~ngere Zeft an Aussehlag 
gelitten~ hat gut gelernt: wurde rechtzeitig confirntirt und hat mehrere Jahre 
in Dienststellungen selbstst~indig gearbeitet. Seit dem 18. Lebensjahre An- 
f~ll% in denen die Kranke umfiel und mit den Extremit~ten um sich schlug; 

Abbi[dung 13. Schwaehe VergrSsserung. wn GiesoafSrbung. Die atrophische 
gemisphgrenwand des linken Vorderhons. S~arke Kernm~,ntel um die Gef~sse. 

e--e Ependym. 

die Anfiille waren yon einer mehrt~gigen Unfghigkeit~ zu spreohen, gefolgt 
und wurden anfangs fiir hysterisehe gehalten. Nach einem solehen Anfall 
(]902) absolute SpraehstSrang nnd LS, hmung der reehten Hand, Schluek- 
besehwerden. Seitdem Zunahme der Benommenheit: Unf~higkeit zu spreehen, 
Beschwerden beim Schluoken und Urinlassen, L~hmung des rechten Armes 
und Beines. Alle diese StSrungen traten in sehwankender Intensit~t auf. 

Die Pat. wurde in sehr decrepidem Zustande in die Anstalt eingeliefert, 
der sine genauere Untersuchung unmSglich machte. S~mmtliche Extremit~ten 
waren spastisch eontraeturirt, dabei aber die Spasmen rechts starker als links. 
Der rechte Facialis war schlechter innervirt als der linke. Auf ~ussere Reize 
erfolgte fast gar keine Reaction mehr. Es bestand motorische und sensorische 
Aphasie: Tastblindheit und Seelenblindheit. Unter zunehmender Benommen- 
heir nach vier Wochen Exitus. 
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Obduo t ion :  Dura prall gospannt~ innon zart. Pia weisslich getr/ib~ 
und verdiekt. Basalgefgsse zart. Die Windungen abgeplattet~ die Furehon 

Abbildung Dt. Sehwaehe VergrSsserung. Giesonfgrbung. Aus dem l~[arklager 
tier dila'drten ttemisphgre. Sklero{iseher kernarmer tIerd um erkrank'~e, fas~ 

vSllig obli~erir{e GeNsse. 

Abbildung 15. Starke VergrSsserung. itiima%xylin. Aus dem Narklager der 
dil~{ir~en Hemisphgre. Kernarme, nur einige Gliazelien enthaF~ende Zone um 

obliterirte Gef:~isehen. 
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schmah Die Ventrikel~ insbesondere die Seitenventrikel, stark erweitert, so 
class Mark und Rinde tier Hemisph~iren sehr schmal sind. Die E~weiterung be- 
trifft besonders alas linke u und Hinterhorn. An einzelnen Stellen ist 
him" die Hemisphgrenwand nur noch 4--5 mm stark. (Siehe Abbildung 13.) 

Das Ependym ist nicht wesentlich verdickt. Die Foramina sind durch- 
giingig. 

Mikroskopisch :  Die Pia ist iiberall stark zellig infiltrirt~ namentlich 
in den tiefsten Schiehten~ so dass tier sogen, epicerebrale I~aum durch lebhafte 

Abbildung 16. Mittlere VergrSsserung. Hgmatoxylin. Starke Sehwielenbildung 
in der Fia der dilatirten Hemisphere. F. Pia. P~. Itirnrinde. 

Xernwucherungen ausgefiillt ist. Die Kerne sind der Hauptsache naeh rund- 
lithe und ovale~ offenbar theils lymphocyt~rer Natur~ theils gewucherte Endo- 
theliea~ aber auch junge~ adventitielle Bindegewebskerne, Namentlieh yon 
Gefiissen ausgehend~ finden sich oft starke~ einer Schwiele gleiehende Ziige 
dieht aneinandergereihter Kerne yon mehr spindliger Form. (Siehe hbbild. 16.) 
Ausserdem ist aber an vielen Stellen auch das septale Bindegewebe in Gestalt 
yon feineren and derberen dichtliegendenFasern vermehrt. In der Hirnsubstanz 
f~llt der Reichthum an kleinsten~ zweifellos neugebildeten Gefiisschen auf. Die 
mittleren Gef~sse besitzen s~mmtlich und in allen Gegenden des Gehirns einen 
starken 7 aus jungen ovalen oder runden Kernen gebildeten Mantel~ der oft den 
Lymphraum vSllig ausfiillt. Die iiussere Elastica ist dabei h~ufig aufgespalten 
und vermehrt. Diese Gefiissveriinderung erinnert lebhaft an die der progres- 
siren Paralyse eigenthfimliche Gefiisserkrankung. Zahlreiche kleinere Gef~sse 



78 L .W.  Weber, 

zoigen auch eino Wueherung der Intima, so dass das Lumen fast vbllig obli- 
torirt ist. Um solehe Gefiisse finder man nieht selten eine sehwielig sklerosirt 
aussehende Zone, welche nur wenige spindlige odor runde Kerne enth~lt. Im 
Uebrigen zeigt die tIirnsubstanz allenthalben~ namentlieh an den gandsiiumen, 
Gliawueherungen, moist in Gestalt zahlreicher grossleibiger Spinnenzellen. Das 
Ependym ist auch an den am sffirksten erweiterten Ventrikelstellen einreihig' 
und gut erhalten; die subependymale Glia ist stark vermehrt. 

5. Fa l l :  D. N., Ehefrau, geboren 1856, gestorben 1904. 

An amnes  e : Friiherkeinebesonderen Erkrankungen. Seit dora 43. Lebens- 
jahre epileptisehe Anfiille, die alle paar Woehen anftreten und yon Erregungs- 
zustgnden gefolgt sind. 

S t a t u s  bei tier ersten Aufnahme im Februar 1901: Schgdcl gleichm~issig 
geformt, auf Beklopfen nieht sehmerzhaft. Umfang 54,0; Ohrbogen 32,0; 
gerader Durchmesser 17,0; querer Durchmesser 14,5. L. Pupille ) g . ;  
Linke Pupille reagirt tr•ge auf b. und A. Augenbewegungen frei. Z~ipfchen 
naeh reehts, Zunge gerade. Bi- und Triceiosrefiexe rechts lebhafter als links. 
Knieph~inomen L. ~ g. Romberg positiv. 

Stimmung leicht erregt. Orientirung mangelhaft, wird nach einigen 
Tagen klarer. Verstellungsablauf verlangsamt. Besehgftigt sich spgter fleissig, 
ist geordnet und ruhig und hat nur noch einzelne Anfiille. Entlassung im 
Mai 1901. 

Wird wieder aufgenommen im Januar 1902. 
Linke Pupille ~ g.;  beide starr. Stauungspapille. Linker Faeialis bleibt 

zurtick. Zunge weicht nach roehts ab. Knieph~nomen fehlen beiderseits. 
Starke Sprachst/irung. H~iufigo Temperatursteigerungen bis 39 ~ Stimmung 
stumpf, apathisch. Unorientirt, zeitweise etwas benommen. Incoh~renz des 
Vorstellungsablaufes. Die spraehlichen Aeusserangen sind hiiufig persevera- 
torisch. 

In den niichsten Jahren nimmt die Demenz erheblich zu; Pat. ist zeit- 
weise erregt, sehreit, zerreisst Gegenstgnde. Moist sitzt sic stumpf und theil- 
nahmslos herum. Von kbrperlichen Symptomen tritt noch eine Ptosis links 
und Incontinentia urinae auf. Die Pupillendifferenz, die Lichtstarrheit der 
Pupillen verschwindet zeitweise, um naeh einigen Monaten wiederzukehren. 
Ebenso ist die Ataxie zeitweise so stark, dass die Patientin nicht geben und 
stehen kann. 

Im August 1903 wird festgestellt: 
Pupille L. ~ g. Linke Pupille starr. Ptosis links. Hypotonie bolder 

Beine. Verspiitete Schmerzempfindung. 
Im October 1903 traten stundenlang dauernde isolirte Kriimlofe im reehten 

Arme auf. 
Bei einer Untersuchung im December 1903 erweist sich die Schmerz- 

empfindlichkeit stark herabgcsetzt. In den oberon Extremitiiten bestehen 
Spasmen, wiihrend die unteren Extremitiiten hypotoniseh sind und bier alle 
Reflexe fehlen; es besteht Andeutung yon Bab insk i .  Beide Pupillen gleich; 
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die linke lichtstarr. Unter zunehmender Benommenheit, Schluekbeschwerden 
und bei lange bestehender subnormaler Temperatur erfolgt im Mai 1904 
Exitus. 

0 b d u r o n: Dura gespannt~ lnnenfliiche glatt. Im Subduralraum etwas 
Fliissigkeit. Pia weisslich getriibt und etwas verdickt, ohne Oedem. Die 
Basi]ararterien stellenweise atheromatgs veriindert. Die Windungen des Stirn- 

Abbildung 17. Frontalsehnit~, Pa['sehe Pgrbung. Erweiternng des einen Seiten- 
~en~rikels. Atrophie tier ItemispNtrenwandung. Im Marklager (oben) eine 

herdfSrmige Degeneration. 

Abbfldung 18. Weigert'seho Gliafgzbung. Starke VergrSsserung. Starke Gtia- 
wucherung im subeortiealen ~arklager dos linken Stirnhirns. Bei g eine grSssere 

Gei~isswand. 

hirns sind versohmElert und abgeplattet. Der linke Stirn- und Schl~fenlappen 
fluctuirt namentlich an der Basalseite. Beim Einschneiden zoigt Sich hier die 
Wand sehr dtinn, und es fliessen grosse Massen yon Liquor aus. 

An der Basis des linken Stirn- uud Sehlg~fenlappens, namentlich im Be- 
reich dot orweiterten Hirnventrikel~ ist das Gewebe der vordiinnten Itemi- 
sphErenwand Sklerotisch und yon eigenartig derber Beschaffenheit; die ginde 
der davon betroffenen Windungen ist auffallend verschm~ilert. Einzelne solcher 
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sklerotiseher Herde finden sieh au~h im reehten Prontallappen. kndere Win- 
dungen: namentlieh des Schl~ifenlappens, sind fiber dem verdiinnten Hemi- 

Abbildung 19. Starke Vergr~Ssserung. Ausfiillung der Lymphseheide eines Rin- 
dengefgsses mit Zellneubildungen. 

Abbildung 20. Schwache VergrSsserung. Hgma~oxylinfgrbung. Oodpitallappen: 
Starke schwielige Lep~omeningi~is mi~ Verlegung der subaraehnoidoMen R~iume. 
Starke Kernwucherung in den tiefsten Sehiehten der Pia und um die eorticalen 

Gefiisse. 

sphgrenmark abgeplattet und umgebogen; iiberhaupt sind am linken Schl~fen- 
lappen die Windungen viol kteiner, zahlreieher uncl unregelmiissiger als reehts. 

Alle Ventrikel sind erweitert~ hauptsgehlieh aber der linke Seitenventrikel 
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und das linke Unterhorn. An den diinnsten Stellen is~ die HemispMrenwand 
dos linken Vorderhorns nut noch 1 mm dick. Das Ependym ist stark verdickt 
und granulirt~ die Plexus thor. stark entWickolt. 

Mi k r o s k o p is o h : Die Pia ist allenthalbon verdickt und in ihrer ganzen 
Broito ausserordontlich stark zellig infiltrirt. Ausserdem sind die Pialsopta 
sehwielig verdickt. Der endotholiale Ueberzug zeigt starke Wuchetungen in 
Gestalt yon aufsitzenden Xappen. In den verengten und zum Theil vSllig aus- 
gefiillten Pia!maschen liogen ausserdem noch zahlreiche Corpora amylacoa. 
In allen Thoilen des Gehirns sind die Gef~sse sowohl der Pia als der Hirn- 
substanz mit starken Zellm~nteln nach Art der paralytischen Gef~ssver~nde- 
rung vorsehon, auch zahlreiche n~ugebildete Gefiisschon vorhanden. In den 
versehmiilerteu und sklerotischen Windungen ist l~inde und Mark durchsetzt 
mit zahlreichen~ einen dichten Filz bildenden Gliazellen; sie siud moist gross- 
leibig, ein- oder zwoikcrnig und hahen dicke, starre Aul~ufer. An Kornff~rbe- 
prgparaten fallen diese Stellon durch ihren grossonKernreichthum auf. In den 
/ibrigen Parthien dos Gohirns sind nut die gli6sen Randsgume verdickt and 
ihro Pasern vermohr~. Die Ganglienzellon zeigen keine charakteristischcn gor- 
iinderangen. Das Ependym zeigt an einzolnon Stellen granul~ro ErhShungen 
yon der gowShnlichen histologischen Beschaffenheit. 

6. t~all: C. E., geboren 1879, gestorben 1904.1) 
Anamnese :  Keine erbliche Belastung. In der Jugend Pleuritis. Beginn 

tier Erkrankung Ende 1903; im Anschluss an eine Bandwurmkur allgemeine 
Mattigkeit und Kopfschmerzen. Seit M~t'z 1904 cerebrale Erschoinungen: Er- 
brechen~ Sehwindel~ Pulsverlangsamung. 

S ta tus  im Mgrz 1904: Leichto spastisehe Parese und Ataxio im rechten 
Arm und Bein. Beim Beklopfen dor reohten Soite der Hinterhauptsgegend treton 
in don rechten Extremitgten Zuckungen auf. 

Es besteht allmiihlich zunehmende Stauungspapille. Spi~ter tretenParesen 
im linken Facialis und an den linken Extremitgten auf. Lnmbalpunction bleibt 
ohne Erfolg. Im Juni 1904 nehmen die Allgemeinsymptome zu; es tritt starke 
Benommenheit auf. Da ein Sitz im gleinhirn vermuthet wurd% wird hier ein 
operativer Eingriff versucht, der aber ohne Erfolg bleibt. Bald darauf erfolgt 
Exitus. 

S e or ion:  Die fibrige Hirnsnbstanz ist intact nnd zeigt nut die Erschei- 
nungen allgemeiner Stauung: Abplattung und Anemic der Windungen. Der 
rechte Schl~ifenlappen ist in eine grosse, sehwappend% dfinnwandige Blase ver- 
wandelt, aus welsher sich beim Einschnoiden hellgelbo F1/issigkeit entleert. 
Beider Untersuchung des Ventrikelsystems erwics sieh dor Zugang vom Seiten- 
ventrikel zumUnterhorn vSUigverschlossen~ auch fiir Sonden nieht durehggngig. 
Auf Seriensohnitten zeigt sich als Ursache des Yerschlusses eine starke adhii. 
sire Entziindung im Plexus an4 Ependym. Im benachbarten Hirngewebe des 

1) Von Prof. Cr am or publicirt als: Losal beschdinkter Hydrocephalus 
und seine klinischen Folgen. (Monatsschr. f/Jr Psych. and Neurol. Bd. XVII. 
19o5, s. 561.) 

Archiv f. Psychiatric. Bd, 41. Heft 1. 6 
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Ammonshornes~ der Fimbria und Fascia dentata finden sich zahlreiche kleinere 
und grSssere~ stets perivasculgr gelegen% mi~ Riesanzellen versahene Kn6tehen 
aus Granulationsgawebe. Da~ we hinter dem Thalamus opticus Fimbria und 
Plexus chorioideus in das Unterhorn eintreten~ sind alia diese Gehilda durch- 
satzt und verklebt dutch Granulationsgewabe, an dem sich auch der wuchernde 
Plexus betheiligt und das den Eingang znm Onterhorn verschliasst. In der 
Substanz des Ammonshornes finder sich ein steeknadelkopfgrosser, verkalkter, 

Abbilduag 21. Ungefghr sggi~al geffihrter Schnitt durch den Eingang it~ das 
reehte Un~erhorn. l-i~lbsehmnatisch. Des Schnitt a lisg~ lateral veto Sehnitt b. 
Die in das Unterhorn cintretenden Gebilde (Fimbria and Plexus) sind dutch 
tubereulSsc Granulationen mit der Wand dor Eingangspforte verklebt und 
dadurch sin Verschluss des Un~erhoms horbeigeftthr~. Auch sons~ im Hirn- 
gewebc und namenttich under dem Fpendym zahlrciehe frische ~ubereul/Sso 

Granula{ionen. 

kgsiger H~rd und in seiner Omgebung zahlreiche perirasculi~r gelegene miliara 
KnStchen mit giesenzellen, ausserdem ein Netz varkalkter Capillaren. Auch 
im gewucherten Epandym, unter dam Epandym und in dem stark gawucharten 
und mit Bindagawabe durchsetzten Plexusgewebe findan sich ghnlicha miliare 
KnStchen (s. Abbildung 21). Die iibriga Hirnsubstanz ist im Grossan und 
Ganzen {ntact; namentlieh fahlt.jede Vergnderung an den anderan Ventrikaln 
und an den weiehen Hirnhi~uten. 

[I. Klinisehe Erw~tgungen. 
Es soil hier ntcht das ganze Capitel der Symptom~tologie und 

Differentialdiagnose der Hydrocephalie aufgerollt werden. Fiir den vor- 
liegenden Zweek interessirt nur die Frage, ob die geschilderten F~tlle 
aueh kliniseh als ftydrocephalien angesprochen werden diirfen; daneben 
ergeben sich vielleieht einige Gesichtspunkte ftir die Oifferentialdiagnose. 

Rein anatomiseh betrachtet, lag sicher das Bild des Hydrocephalus 
internus vor~ d .h .  es bestand Erweiterm~g eiues oder mehrerer Ventrikel 7 
Abplattung und in eiaigen FMleu auch Atrophic der entsprechenden 
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Hernispharenwandung und Flfissigkeitsverrnehrung in zum Theil erheb- 
]ichern Grade. Darauf soll welter unten n~her eingegangen werden. 
Entsprechen diesen anatomisehen Yer~nderungen nun aueh eharakte- 
ristisehe klinisehe Erscheinungen? 

Der Haupteinwand~ den man dagegen erheben kSnnt% ist der~ dass 
es sich hier zwar urn organische Hirnerkranknngen handelt~ aber um 
soleh% bei denen die Vermehrung der Cerebrospinalfltissigkeit nur ein 
secund~res: nebens~tchliehes Moment bildet~ w~hrend im Yordergrund 
des klinisehen Bildes die durch die Erkrankung bestirnmter Absehnitte 
des Gehirns ausgelSsten Erscheinnngen stehen. Dieser Einwand liegt 
urn so n~her: als es sieh fast in allen Ft~llen urn Hydroeephalien handelt, 
die mehr oder weniger nur auf einen bestimmten Abschnitt des Ventrikel- 
systems loealisirt blieben. Undes  ist ja bekannt~ dass mit sehr vielen 
organisehen Hirnerkrankungen eine m~ssige~ secund~re hydroeephalisehe 
Erweiterung der Ventrikel verbunden ist~ ohne dass die letztere dutch 
besondere klinisehe Symptome in Erscheinung tritt; abgesehen Yon den 
Tumoren finden wir dies bei einzeinen Paralysen und bei ehronisehen 
arteriosklerotischen Processen. Yon den letzteren hat B inswanger  (3) 
narnentlich bei den yon ibm als ,Encephalitis subcortiealis" beschriebenen 
Formen starke secund~re Hydroeephalien gefunden. 

Auf die pathologisch-anatomische Wfirdigung dieses Einwandes soll 
welter unten eingegangen werden. Zunachst ist bier zu untersuchen: ob 
der in den geschilderten Fallen beobaehtete Symptomencomplex lediglich 
aus den vorbandenen herdf/~rmigen Hirnerkrankungen erklart werden 
kann, ohne dass man eine Orucksteigerung dureh u der 
u zu Hfilfe nimrat. 

Versucht man zu diesem Zweek die wichtigsten der in den sechs 
Fallen vorhandenen Symptorne so zu ordnen~ dass man einerseits die- 
jenigen Erscheinungen zusammennimrn L die auf Herderkrankungen zurtiek- 
geffihrt werden k5nnten~ andererseits diejenigen gruppirt~ die mehr all- 
gemeiner Natur sind, so kommt man zu umstehender Tabelle. 

Den hier gebrauehten Ausdr~icken ,,Herdsymptorn :~ and ,Allgemein- 
symptom" soll keine besondere Bedeutung beigemessen werden. Wenn 
man auch Kocher  (18) beipflichten muss, dass die sogenannten All- 
gemeinsyrnptorne zurn grSssten Theil dutch Fernwirkung entstandene 
Herdsymptome sind, so komrnt es ffir die vorliegenden F~Ile ja nur 
daranf an, zu entscheiden, ob ein Symptom dareh eine rnaterieIIe herd- 
fSrrnige Erkrankung der Hirnsubstanz allein za Stande kommen konnt% 
oder ob, um es auszulGsen, eine Zunahme des Hirndruekes angenommen 
werden rnusste. Da die in unseren F~llen in der Hirnsubstanz sich 
abspielenden krankhaften Processe durchweg keine in hohem Grade 

6* 
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Fall I. 

Full If. 

FM1 IIL 

Fall IV. 

Fall V, 

FM1 VL 

Herdsymp~ome. 

Reeh~ss. spasdsohe Parese 
und Con~rae{ur, rechtss. 
grampfanfglle. 

geehte Sfirnh~lf~e bei Be- 
klopfen sehmerzhaf~, Zunge 
naeh reehts, linksseitige 
spasfische Pareso. 

Allgemeinsymp~ome. 

Allgem. Kr/impfe. Fehlende 
Kniephgnomene, Benom- 
menheiL spgter Demenz. 

Allgemeiner gopfschmerz. 
Benommenheig. Demenz. 

I Allgemeine u. rech~ss, be- 
, ginnende grampfanfglle. 

Knieph~nomen links gesteigert reeh~s fehlend. 

gotorisehe und sensorische gaseh zunehmende S~nmpf- 
Aphasie. Verschicdene lt{o- heir; Benommenheit. 
noparesen. Spastisehe Pa- Allgemeine Kopfschmerzen. 
rese rechtsse i~ig .  S~auungspap i t l e  (naeh 
Tastblindhei~. LumbMpuncfion verschwin- 

dendu, bMd wiederkehrend). 

Muskeltonus und Reflexsteigerung in In~ensi~t und 
Auf~re~en ~uf beiden gSrpersei~en sehr wechselnd. 

Perseverafion. 

Huup~sgehlichster 

Hirnbefund. 

: HydrocophMus links um 
Atrophic des link. Sfirn 
lappens. 

HydroeephMus reehfs un( 
Atrophic der reehte~ 
Hemisphgrenw~nd. 

HydrocophMus Mler Ven. 
trikel mit besondereJ 
Erweiterung des linke~ 
Sei~enYen~rikcls. 
i~%hrere Erwciohungs~ 
horde der girnsubstanz: 

geeh~ssoitige Hemiparese. 
Amnestisehe und urtieu- 
latorisehe SpraehstSrung. 
Spusmen reehts. 

Spraehs~Srung. FaciMispa- 
rose links. Xniephiinomen 
links ges~eiger~. Zeitweise 
isolifce Zuekungen im reeh~. 
Arm. 

Benommenhei~- sp~i~er Her- 
absetzung fast s~mmtlioher 
eor~iealer Fune~ionen. All- 
gemeine Xrampfanf~lle. 

A~axie ; Sehwin del; Stauungs- 
papille; Benommenheit. 
Allgemeine XrampSanfiille. 
Temperatursteigerung. 

Erwei~erung Mler u 
trikel, besonders des 
tinken Seitenventrikels. 
Sklerotisehe Horde in 
tier Wand des linke~ 
Seitenven~rikels. 

Hydrocephalus mi~ be- 
sonderer Erwei~erung 
des linken Sei~enven- 
trikels. GliSse Horde in 
der linked Hemisph~ren- 

Pupillendifferenz, Liohl~starre. Ptosis. Spasmen und 
Hypotonie der Ex~remitgten hgufig wechselnd, ganz 

versehwindend and wieder auftrotend. 

Paresen links. Zuokungen Erbreohen. Schwindel. Puls- 
der reeh~en Ex~remit~iten. verlangsamang. Stauungs- 
Ataxie im rechten Arm papille. Benommenheit 
und Bein. 

wand und ira roehten 
Stirnlappen. 

gydrooephMische Er- 
weiterung des reohten 
Un%rhornos. 

productive, den Raum verengernde~ insbesondere keine Tumoren s i u d -  
es handelt sieh vielmehr m e i s t u m  atrophische Processe --~ so kommt 
ffir die durch Zunahme des Hirndruckes entstehenden Symptome nur 
e ine  Ursache in Betracht: eben die Vermehrung des Liquor cerebro- 
spinalis und der dadurch gesteigerte Liquordruek. 

Prfift man nun den Zusammenhang der in die beiden Gruppen ver- 
theilten Symptome mit den anatomischen Befunden: so ergiebt sich 
Folgendes: Die Symptome der ersten Gruppe (Herdsymptome)~ welche 
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wahrend der ganzen Krankheitsdauer in gleichmassiger [ntensitat be- 
standen, kSnnen zweifellos auf die vorhandenen Gewebsveranderungen 
bestimmter Hirnabschnitte zurfickgefiihrt werden. Insbesondere geh6ren 
dazu die auf ~Iuskelgruppen einer KSrperseite beschrankten spastischen 
Paresen und Contraeturen~ sowie die Zuekungen und Krampfe yon cor- 
tiealem Typus~ ferner die SprachstSrungen yon aphasisehem Charakter. 
Entspreehend loealisirte anatomiscbe Veranderungen der Hirnsubstanz 
waren wenigstens in den ersten ffinf Fallen vorhanden: einmal eyst0se 
Degeneration~ zweimal arteriosklerotische Atropbi% einmal gliSse Herde 
und einmal wahrscbeinlieh luetische Proeesse in dan betreffenden 
Rindenfeldern und in der Markstrahlung. 

Es ist aber aueh die ~16gliehkeit nieht ganz ausgeschlossen~ dass 
selbst diese feststehenden Herdsymptome wenigstens zum Theil zuriick- 
zuftihren sind auf einen gesteigerten Liquordruek~ dem gerade der in 
Betracht kommende Theft der Hemispharenwand aus bestimmten Griinden 
besonders ausgesetzt war. Zweifellos trifft diese Erklarung fiir  die 
Herdsymptome des seehsten Falles zu; hier sind die Substanzverande- 
rungen des Sehlafenlappens gering und nur insofern yon Bedeutung~ 
als sie die Abschnfirung des Unterhorns bedingt haben. Die dureh 
diese Absehniirung zu Stande gekommene u und Druck- 
steigerung des Liquor im Unterhorn hat die klinisehen Symptome 
bedingt. 

Neben diesen feststehenden tterdsymptomen findet sich eine Anzahl 
anderer - -  Spasmen~ Paresen, Krampfe~ Yerhalten der Pupillen und der 
Refiexe - - ,  die im Laufe der Beobaehtung an Intensitat haufig 
wechselten oder bald die eine, bald die andere KSrperseite betrafen~ 
oder zeitweilig ganz verschwanden. Gewiss werden Intensiti~tsschwml- 
kungen der Symptorae auch bei gr5beren ]ocalisirten tIirnerkrankungen 
beobachtet~ seien dies Tumoren oder andere Gewebsprocesse entziind- 
licher oder nekrotisirender Art. Der Wechse] der Circulationsverhalt- 
nisse~ vielleicht auch das vieariirende Eintreten anderer Centren oder 
Bahnen giebt dafiir ErklarungsmSgliehkeiten. Wo aber solche Schwan- 
kungen bei dauerndem Bestehen schwerer Allgemeinerscheinungen sich 
finden, wo namentlich die Symptome bald auf der einen~ bald auf der 
anderen KSrperseite starker ausgepr~gt sind, da sind sie doch aur mit 
Zuhilfenahme eines beweg]ieheren Agens als der localen Gewebsprocesse 
zu erklaren: das ist in unseren Fallen der schwankende Liquordruck 
dessen Einwirkung auch noch insofern verschieden ist, je nachdem sie 
mehr oder weniger intacte Hemispharenpartien trifft. Der Doppel- 
sgellung dieser schwankenden Symptome ist in der Tabelle insofern 
Rechnung getragen~ als sie nicht einer einzelnen Gruppe zugetheilt sind, 
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Die zweite Gruppe enthalt eine Reihe von Symptomen, die insofern 
mit Reeht als ,Allgemeinsymptome" bezeichnet werden k6nnen: als ihr 
Zustandekommen ~ichqr. nicht yon den betreffenden locaIen Gewebs- 
erkrankungen abhing, zumal da die flbrige Hirnsubstanz sieh als relativ 
intact erwies. Es s[nd dies die Benommenheit, die namentlich im 
Fall III und IV beobachtete, rasch zunehmende St6rung der meisten 
corticalen Leistungen, insbesondere der Simlesfunctionen und ihres asso- 
ciativen Zusammenschlusses (Orientirung im Sinne yon H a r t m a n n  und 
Gross) ,  ferner Kopfsehmerz~ Schwinde], Erbreehen, P t l [ sver lang-  
s amun g, allgemeine Kr~mpfe mit transitorischen Bewusstseinsst5rungen 
und S t a uungspap i l l e .  Auf die letztere ist in drei F~llen aus 
~usseren Grtinden leider nieht untersueht worden; in den drei anderen 
Fallen war sic vorhanden. Besonders bemerkenswerth seheint mir, dass 
sie im Fall III naeh Lumbalpunetion versehwand: um naeh einigen 
Tagen wieder aufzutreten. Diese Th~tsache ist doeh immer bei dem 
Mangel eines raumbeengenden Gewebsprocesses kaum anders zu er- 
klaren als damit~ dass der gesteigerte Liquordruek dutch die Lumbal- 
punction zeitweise herabgesetzt warde. Dabei war gerade in diesem 
Falle die Erweiterung der Ventrikel and die Vermehrung des Liquor 
nicht so hochgradig wie in den anderen F~illen~ so dass man~ d a e s  
sieh im Uebrigen am eine arteriosklerotisehe girndegeneration hande]t% 
nach der allgemeinen Auffassung hier vow einem secundaren Hydro- 
cephalus internus in Begleitung einer organisehen Hirnerkrankung 
sprechen mass. A1]gemeine Krampfe mit Bewusstseinsst~)rungen treten 
bekanntlieh auch bei ]angerem Bestehen eorticaler Herderkrankungen 
manehmal auf; wir nehmen dann eine Ausbreitung der ,,epileptischen 
Yeranderung ~' tiber die ganze Hirnrinde an, und es gelingt in manehen 
Fallen aueh~ das anatomische Substrat daf/ir in Gestalt diffuser feinerer 
Veranderungen an der Glia und den Geffissen aufzufinden. Es ware 
aber gezwungen, in diesen F'~tllen, wo die Erweiterung der Ventrikel 
und die Yermehrung des Liquor viel greifbarere Befu~lde darstellen, zu 
einer solehen Erkl~rung zu greifen. Dass aueh anatomisehe Zeiehen 
ffir eine intracranielle Drueksteigerung in mehreren Fallen vorhanden 
waren: Abp]attung der Gyri~ Anamie der Rind% Hineinpressen des 
Kleinhirns und der Medulla oblongata in das Foramen magnum, sei hier 
nut nebenbei erw~hnt. 

Aus den angef/ihrten Grfinden seheint also hervorzugehen~ dass die in 
den obigen seehs Fallen bestehenden klinischen Krankheitserscheinungen 
nieht durch locale herdfSrmige Gewebsprocesse allein zu Stande ge- 
kommen sind: sondern nur erkl~rt werden kSnnen, wenn man ausserdem 
eine Steigerung des Liquordruckes annimmt. Ob die zur Drucksteigerung 
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ffihrende Vermehrung des Liquor primer zu Stande kam und ihrerseits 
Atrophie einzelner [-iirnabschnitte bewirkte oder ob sie seCundar im 
Gefolge yon herdf6rmigen Erkrankungen der Hemisph~renwand auftrat~ 
ist f(ir diese Er6rterung gleichgfilfig: man ist  b e r e c h t i g t ,  die Fii l le  
k l i n i s c h  als H y d r o c e p h a l i e n  anzusprechen .  Jedenfalls ffir die 
beschriebenen und ffir symptomatologisch ahnlich gelagerte Falle dfirfte 
diese Annahme aufl'eeht zu erhalten sein trotz der gegenth eiligen Aeusserung 
yon Fr. S c h u l t z e  (1. e. S. 202 u. 216), dass ,,der Hydrops ex vacuo 
nut als Begleiterscheinung anderweitiger Erkrankungen angesehen werden 
kann und keine eigene Rolle spielt" und dass ,einseitige Erweiterungen 
eines Seitenventrikels oder gar umschriebene Erweiterungen eines Theiles 
desse]ben nicht die Erscheinungen eines al]gemeinen Hydrocephalus 
machen". 

Es soil bei der Besprechung der Pathogenese versucht werden zu 
zeigen, in welchen der beschriebenen Falle auch eine Flfissigkeits- 
vermehrung ex vacuo bei der Steigerung des Liquordruckes eine Rolle 
spielt und welche Umst~nde die einseitige Erweiterung eines u 
bei allgemein gesteigertem Liquordruck verschuldet haben. 

Auch der Einwand kann nicht als stichhaltig erachtet werden~ dass 
viele Tumoren mit einem secundiiren [[ydrocephalus internus combinirt 
sind und demgem~ss aueh hier die klinische Diagnose ,Hydrocephalus" 
gerechtfertigt w~re. Hier ist meist in dem Tumor selbst ein raum- 
beengendes Moment gegeben~ das - -  vielleicht durch Vermittlung des 
Liquor - -  eine Reihe yon Herderscheinungen~ I~'aehbar- und Fern- 
symptomen auslSsen kann, das in anderen F~llen durch Versperrung 
der Abflusswege direct den Hydrocephalus internus bedingt: hier ist 
also der Tumor der wichtiger% im Vordergrunde der pathogenetischen 
und klinischen Erseheinungen stehende Factor~ u n d e r  fordert somit -- 
a potiori fit denominatio -- die Diagnose ,:Tumor"; in unseren l!'~llen 
haben die localen Gewebsprocesse keiuen raumbeengenden Charakter. 

Ffir die klinische Differentialdiagn0se zwischen Tumor und Hydro- 
cephalus internus, die bier night in erster Linie zur Discussion steht, 
haben diese Erw~gungen nur zum Thei] Bedeutung. Man wird der 
Ansieht yon 0 p p e n h e i m  und Bruns (6. S. 193) beipflichten miissen: 
dass eine Unterscheidung zwischen Hydrocephalus acquisitus und Tumor 
in vivo fast nie m6glieh ist. Die Schwierigkeit wird nattirlieh noch 
erh6ht, wenn es sieh um wesentlieh einseitige Hydrocephalien handelt~ 
die neben den Allgemeinsymptomen vide Herdsymptome maehen, wie 
in den vorliegenden Fi~llen. Denaoch glaube ich, dass der ]angwierige 
Verlauf, das Yorhandensein vieler Allgemeinsymptome~ die Intensitlits- 
schwankungen und der Wechse] vieler Symptome in den geschilderten 
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Fiillen vielleicht sehon in vivo auf den Hydrocephalus internus mit 
vorzugsweiser Betheiligung eines Ventrikels butte hinweisen k6nnen. 
Im Falle I I I  ist auch die Diagnose ,Hydroeephalie" in rive gestellt 

worden .  
Yon diesen Gesiehtspunkten aus und unter Beriicksiehtigung der 

bei den obigen F~tllen gemaehten Erfahrungen dtirfte deshalb aueh im 
folgenden~ zur Zeit in unserer klinisehen Beobaehtung befindlichen Fall 
die Diagnose ,einseitiger ehroniseher Hydrocephalus" einige Wahr- 
scheinlichkeit fiir sich haben. 

A. R., Musiker~ geboren 1868~ aafgenommen 1901. 

A namn e s e: Matter lift an Migr~ne ; sons~ heredit~tr niohts bokannt. An- 
geblich normale Entwicklung in der Jugond. Im Jahre 1894 - -  im 26.Lebens- 
jahre - -  zum ersten Mal ein Xrampfanfall; seitdem ca. alle 3--4 Wo chen An- 
fglle. In tier letzten Zeit im Gefolge der Anfglle Verwirrungs- and Erregungs- 
zustiind% wolche die kufnahme in die hnstalt veranlassen. 

K r a n k e n g e s c h i o h t e .  1901: Bei der Aafnahme ergab der kSrperliche 
Status niohts Besonderes, ausser einer Differenz in der Weite der Pupillen zu 
Gunsten der linken. Die l~eflexe and die KniephEnomone sind gleioh~ aber ge- 
steigert. Keine CoordinationsstSrung, keine Ataxie, keine Schmerzempfindlich- 
keit am Sch~idel. Pat. hat alle Monate ca. 10 Krampfanfglle, die manohmal 
gehguft: manchmal fiber den ganzen Monat vertheil~ aaftreten. Sic sind yon 
typisch-epileptisobem Charakter~ yon einer Aura eingeleitet~ mit tonischem and 
donischem Stadium und unter vollstgndigem Bewasstseinsverlust verlaafend: 
gefolgt yon einem terminalen Sehlaf odor yon karzdauernden Verwirrungs- 
zust~inden. Das einzige Auff~llige ist, dass jeder~ aueh der e inzeln  ver-  
l au fende  Anfa l l ,  yon l e i eb ten  T e m p e r a t n r s t e i g e r n n g e n  - -  his 
37,8 o - -  b e g l e i t e t  is t ,  die gewShnlicb am anderen Tage versehwunden 
sind. In den freien Intervallen ist Pat. geordnet, ruhig; die genauere Beob- 
aoh~angergiebt weder  eine Demenz~ noeh eine ep i l ep t i s ehe  Cha- 
r a k t e r v e r ~ n d e r u n g .  Pat. wird in der knstaltshauskapelle als Musiker 
besohgftigt, ist bier ein werthvolles Mitglied~ das aueh andere anlei~et. 

1902: Unvergndert. Anfglle in gleieher Art und Hgufigkeit~ wie im Vor- 
jahre. In den Interval[en ist Pat, psychisch anverii, ndert~ hSehstens manchmal 
etwas deprimirt fiber sein Leiden; bat freien Ausgang in die Stadt und za 
seiner Familie. Versohiedene therapeatisohe Versuche (Digt, Jodkali~ Brom) 
beeinfiussen die Anfglle nich~ nennenswerth. 

1903: im Anfange des Jahres reizbarer~ g, asser~ Eifersachtsideen gegen 
seine Frau. Verfiillt seit Beginn des Jahres psyehisch ersiohtlieh~ besonders 
sei~ einer Serie yon Anfgllen im Maid. J.; er is~, seitdem auffallend stumpf 
and gleichgfiltig. Zum Musiciren ist er seit Ende dieses Jahres nich~ mehr zu 
gebrauehen. 

1904: Seit Beginn dieses Jahres rapider Fortsebritt des psycbischen Ver- 
falls~ namentlich weisen Ged~tehtniss~ MerlffSkigkeit and OrientirungsvermSgen 
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grebe Defecte auf. Dabei auch kSrperlieher Verfall; in einem Jahre eine Ge- 
wiehtsabnahme ~on 20 Pfund. Die kSrperliche Untersuchung im October 1904 
ergiebt: Schgdei auf Beklopfen und Druck sehr sehmerzhaft, besenders reehts. 
Percutorisch und auseultatoriseh am SehMel nichts Besonderes. Gegen friiher 
auffg.llige Protrusio bulbi beiderseits. 

Linke Pupille ~ R. l~eaetien auf L. und A. beiderseits, aueh consen- 
suell erhalten. Augenspiegelbefund (Privatdoeent Dr. Schieck). Links: 
Starke Neur i t i s ,  Pap i l l e  verbre i te r t ,  weisslich verf~irbt, prominent~ 
Grenzen verwasehen. P~echts: Pap i l l e  vorge t r i eben ,  Grenzen ver- 
wasehen. 

Leichte Paeialisparese links. Zunge nach links. Absolute  Anosmie. 
Spas t i sehe ,  fast  absolute  Liihmung des l inken Armes; reehts ist 
active und passive Bewegliehkeit erhalten, l~eflexe links bedeutend gesteigert. 
Knieph~nomen rechts ~ links, t lyper tonie  des l inken Beines. Starke 
Ataxie. Babinski beiderseits .negativ. Keine Sensibiliti~tsstSrungen. Keine 
Sprachst6rung. Puls regelm~ssig, ca. 100. Urin regelm~ssig, ffiglieh ca. 11/2 17 
bei tiiglieher Untersuehung ohne abnormen Befund. Das Sensorium ist in den 
anfallsfreien Zeiten ungetriibt. 

Im November 1904 bei der hugenuntersuchung stiirkere Prominenz 
beider  Papi l len .  tt~iufige Anf~lle rail absoluter Pupillenstarre und Seeessio 
urinae et alvi. Dabei clonische uud tonische Kr~mpfe im reehten Arm. 

1905. Im Januar :  Linksseitige Ptosis; Strabismus divergens rechts. 
Augenhintergrund (Dr. Schieck): Beiderseits ausgesproehene Sehnerven, 
atrophic. Linker Arm vSllig spastiseh gelg~hmt. Am linken Fuss starker 
CtonusundBabinski  deut l ich posi t iv ,  reehtsnegativ. Pu ls f requenz  
andauernd  sehwankend:  Morgens 125, Abends 60--70. Hg, ufige Tempe- 
ratursteigerungen aueh ausserhalb der Anfglle his 38,5. Die erhShte Schmerz- 
empfindlichkeit bei Beklopfen der rechten Stirn- und Sehlg.fengegend ist auch 
jetzt noch deutlich. 

Die Anfiille sind h~ufig yon tagel~ng dauernder Benommenheit gefolgt. 
In den Intervallen ist das Sensorium manchmal ziemlieh frei~ so dass Pat. 7 
der jetzt v611ig amaurotisch ist, die Aerzte, die W~rter und seine Frau an der 
Spraehe erkennt; dazwischen langdauernde soporSse Zustiinde. 

April  1905: Befinden noeh unver~ndert. KSrperlicher Verfall weiter 
fortgesehritten. In dem spastiseh geliihmten re)flgsn Arme leichter SchwuM 
einzelner Muskelgruppen, besonders an der Hand. Keine E. g. Beide Pupillen 
sind maximalweit und vSllig lichtstarr. Trotz andauernden Liegens kein De- 
eubitus; minimale Schluckbesehwerden. Sensorium gelegentlieh ,~Sllig frei. 

Die Diagnose in diesem Fall kaun nur sehwanken zwischen ge- 
nuiner Epilepsie, Tumor und Hydrocephalus internus. 

Erweekt schon an und fiir sieh jed% bei einem nieh~ wesentlich 
belasteten Mensehen gegen Ende des dritten Lebensjahrzehntes und 
sp~tter einsetzende Epilepsie den Verdaeht einer organischen Grundlage, 
so wurde dieser Verdaeht yon vornherein noch verstS, rkt dutch alas 
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Fehlen der Demenz, der epileptischen Charakterver~inderung und dureh 
die im Gefolge der Anffille auftretenden Tomperatursteigerungen. Die 
im 3. und 4. Beobachtungsjahre erscheinenden groben organischen Sym- 
ptome liessen an der organisehen Grundlage des Leidens keinen Zweifel. 
Die Herdsymptome (Ptosis links~ Facialisparese links, spastisehe Lah- 
mung des linken Armes, Babinski links) weisen deutlich auf die reehte 
motorisehe Region als Sitz der Erkrankung hin; die Amaurose uud die 
Anosmie~ auch die Sehmerzempfindliehkeit der reehten Stirn-und Schla- 
fengegend legen den Gedanken einer Erkrankung des gesammten rech- 
ten Prontalhirns nahe: das dureh Druek auf Optiei und Olfaetorii die 
genannten Symptome bedingt. Ffir eine raumbesehr~tnkende Erkrankung 
spreehen zudem eine Reihe ~'on Allgemeinsymptomen: die Stauungs 
papille, die dureh Anf~lle niebt motivirte Temperatursteigerung, die 
Pulsverlangsamung, die zeitweilige Benommenheit aueh ausserhalb der 
AnfMle. 

Gegen einen Tumor sprieht der ausserordentlieh langsame, im Gan- 
zen jetzt zehn Jahre umfassende Verlauf der Erkrankung und der starke 
Weehsel in der Intensitat der Symptome~ namentlieh das zeitweilig 
wieder vSllig intacte Sensorium. Wfirde ein raumbesehr~nkender Tumor 
den zeitweise so ausgesproehenen tlirndruekerseheinungen zu Grunde 
liegen~ so w~tre es unerkl~rlieh~ weshalb diese Erseheinungen dazwisehen 
wieder so weitgehend versehwinden kSnnen: dass das Sensorium vSllig 
frei wird~ dass namentlieh von Seite der anderen Hemisphgre so ge- 
tinge St6rungen vorliegen. Das l.asst sieh nur erkl~tren, wenn man eine 
zu versehiedenen Zeiten unter versehieden starkem Druek stehende 
hydroeephalisehe Erweiterung des reehten Stirnlappens annimmt. Aus 
denselben Grfinden seheint mir aueh die Annahme eines Cystieereus 
weniger Wahrseheinliehkeit fiir sieh zu haben. 

Ieh muss zugeben, class aueh die Diagnose auf ttydroeephalie nut 
mit Wahrseheinliehkeit gestellt werden kann- abet die Aehnliehkeit mit 
dem klinisehen Verlauf im Fall V meiner Beobaehtung ist eine so er- 
hebliehe, dass ein ~hnlieher anatomiseher Befund nicht ausgesehlossen 
erseheint 1). 

1) Anmerkung bei dot Correotur: Die Section des inzwisohon verstor- 
bench Kranken ergab im wesontliohen: Gliomatose des reohten Sehlgfenlappeus 
mit Bildung zahlreiehor Cysten im Sohl~fenlappen, hydocephalische Erweite- 
rung im reohten Soitonrentrikel starker als im linken. Der Befund hat also im 
Ganzen die Diagnose Hydrocephalio bestg~igt~ wenn anch die Gliomatose des 
rechten Schli~fenlappens - -  die offenbar auf eine congenitale StSrung znriicl~- 
zuffihren war - -  unerwartot kam. Die Gliomatose allein konnte abet die ge- 
sohilderten Symptome nioht erkliiren; sie miissen auf den Hydrocephalus zu- 
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Was ftir die vorliegenden ErOrterungen yon besonderer Bedeutung 
erscheint~ ist die Thatsach% dass auch hier neben ausgesprochenen 
Allgemeinerscheinungen deutliche Herdsymptome auftreten~ die~ wenn 
es sich iiberhaupt um einen Hydrocephalus handelt~ nur dureh die An- 
nahme einer einseitigen~ d. h. haupts~tchlich auf den rechten Seitenven- 
trikel beschr'~nkten Hydrocephalus erklitrt werden kOnnen. 

Bet den meisten Autoren findet man die Anschauung vertreten~ 
dass Herdsymptome bet Hydroeephalie fast gar nicht oder sehr selten 
vorkommen. Aueh F i n k e l n b u r g ( 9 )  will das Fehlen yon Herdsym- 
ptomen ffir die Diagnose ,Hydrbcephalie" verwenden; naeh _Nonne (20) 
spricht das u derseiben neben Allgemeinsymptomen gegen 
Hydrocephalie~ wenn er auch das gelegentliche Vorkommen yon Herd- 
symptomen bet Hydroeephalie nicht ganz in Abrede stellt. Die oben 
berichteten~ durch die Section als Hydrocephalie erh~trteten F~ille ]assen 
diese Annahme doeh in so grosset Allgemeinheit nicht zutreffend er- 
scheinen. Man wird, wenn sonst die Diagnose aus anderen Grtinden 
nahe lieg L in dem gleiehzeitigen Vorhandensein v0n Herdsymptomen 
keinen stricten Gegenbeweis gegen Hydrocephalie erblicken dfirfen~ son- 
dera muss dana mit der MOglichkeit reehnen~ dass bier eineHydro- 
cephalie mit vorzugsweiser Betheiligung eines bestimmten Hirnab- 
schnittes vorliegt. 

Welcher Art trod Genese der Hydrocephalus ist: wird natiirlich erst 
aus der Autopsie erschlossen werdea k/hmen. 

Yon den fibrJgea Momenten~ die aus tier Krankengeschichte der 
geschilderten FMle yon Interesse sind~ set nur noch darauf hingewiesen~ 
dass drei yon den Fallen zun~ehst unter einem ganz anderen Bilde ver- 
liefen. Die Fglle III und IV warden als Hysterien angesprochen, der 
Fall V als eine ,,Sp~itepilepsie". Bet ether Zusammenstellung eines 
grOsseren Epileptikermaterials habe ich bereits darauf hingewiesen~ 
dass yon den sogenannten Spgtepilepsien ein grosset Procentsatz sch,~,ere 
organische Yer~nderungen des Gehirns aufweist~ auch wenn sie klinisch 
zun~ehst unter dem Bilde einer reinen idiopathischen Epilepsie ver- 
laufen. Auf die organische Grundlage einer solehen Sp~itepi]epsie weist 
neben anderen organisehen and Herdsymptomen namentlich das Fehlen 
der epileptisehen Chaiakterver~nderung und die bald nach dem Beginn 
der epileptischen Erscheinungen einsetzende und rasch fortschreitende 
Demenz bet einem bis dahin psychiseh intacten Individuum hin~ ausser- 
dem auch bestiramte Eigenthtimliehkeiten der Krampfanf~lle (corticaler 

riickgeffihrt werden. Eine genauere Besprechung des Befundes behalte ich mir 
ftir eine andore Gelegenheit vor. 
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Charakter~ paroxysmale Temperatursteigerungen pp.}; man wird dann 
neben anderen org~nisehen Hirnerkrankungen auch dem Hydrocephalus 
einen Platz unter den diagnostisehen Erwagmlgen einranmen. 

Das allgemeine Resultat dieser kliniseh-diagnostischeu Erw~gungen 
scheint mir folgendes zu sein: 

Secundi t re  und sons t ige  in B e g l e i t u n g  yon n i ch t  raum-  
beengenden~ l o e a l i s i r t e n  G e w e b s p r o c e s s e n  a u f t r e t e n d e  Er- 
we i t e rungen  eines  oder  m e h r e r e r  Ven t r i k e l  mit  v e r m e h r t e r  
L i q u o r b i l d u n g  s ind auch k l i n i s c h  als H y d r o c e p h a l i e n  anzu- 
sprechen~ wenn die Fo lgen  des g e s t e i g e r t e n  L i q u o r d r u c k e s  
aueh in s i e he r en  k l i n i s c h e n  E r s c h e i n u n g e n  ( so g en an n t en  
A l l g e m e i n s y m p t o m e n  oder  s e h w a n k e n d e n  1-Ierdsymptomen) 
zu e r k e n n e n  waren. 

Odor klinisch-diagnostiseh ausgedrfiekt: 
Wenn bei l a n g s a m e m  Ver l au f  neben  c o n s t a n t e n  Hard-  

s y m p t o m e n  auch so lehe  yon s e h w a n k e n d e r  l n t e n s i t ~ t  und 
w e e h s e l n d e r  V e r t h e i l u n g  and aus se rdem s i che re  Al lgemein -  
s y m p t o m e  v o r h a n d e n  sind~ so ] i eg t  d i agnos t i s eh  der  Ver- 
d a c h t  auf e inen  e i n s e i t i g e u  H y d r o c e p h a l u s  i n t e rn u s  nahel) .  

III. P~thologische Anatomic und P~thogenese. 
Die vorhergehenden Erw~igungen haben gezeigt~ dass die be- 

schriebenen F~tlle thats~tehlich Hydroeephalien im klinischen Sinne 
darstellen~ d. h. dass ausser tier Erweiterung der Ventrikel auch eine 
Vermehrung des Liquor vorhanden war, die zu einer Drueksteigerung 
ffihrte. Wie diese Erseheinungen zu Stande kamen, wie namentlich 
die einseitige odor mehrere Yentrikel besonders betreffende Erweiterung 
zu erklltren ist~ darfiber soil die pathologiseh-anatomisehe Untersuchung 
Aufschluss geben. Die Ergebnisse derselben sind im ersten Abschnitt 
objectiv zusammengestellt; ihre Bespreehung~ die auch in rein patho- 
Iogisch-anatomischer Beziehung interessant ist~ muss bier erfolgen. 

Im Fall I liegt eine Erweiterung fast aller Ventrikel~ haaptsachlieh 

1) Anmerkung beider Correcrur: Nach der Absendung des Manuscriptes 
dieser Arbeit ist in der Monatssehr. fiir Psychiatric and Neurologie (August 
und September 1905) eine Publication yon Oppenheim: :~Beitfiige zur Dia- 
gnostik des Tumor eerebri and der Meningitis serosa ~: ersehienen. Eine aus- 
fiihrlich% ihrer Bedeutang entspreehende Verwerthang dieser Arbeit ffir die 
vorliegenden ErSrterungen ist mir daher bier nieht mSglieh. Ich mSehte nut 
bemerken~ dass aueh O. die gelegentliehe Pr~ivalenz unilateraler Erseheinungen 
beim g. i. erw~hnt and dass er don sohwankenden~ nicht progredienten Ch~- 
rakter tier Herdsymptome betont, 
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abet des linken Seitenventrikels vor. In diesem ganzen Bereich ist die 
aueh sonst chronisch entzfindlich verlinderte weiche Hirnhaut in eine 
dicke leptomeningitische Schwarte verwandelt: welehe mikroskopisch 
aus derben, kernarmen Bindegewebsbalken besteht: so dass die normal 
vorhandenen Lacunen vSllig verlegt und auch die in der Pia ver]aufenden 
Gefiisse zum Theil obliterirt sind. Die im Bereich dieser Schwiele be- 
findliche Hirnsubstanz: und zwar die ganze Hemisph~irenwand, befindet 
sich im Zustande , cys t6ser  Degenera t ion"~  d.h. sic ist yon kleineren 
und griisseren, nicht perivascul~ir gelegenen, unregelm~ssig begrenzten 
Hohlr~tumen durchsetzt~ w~ihrend die iibrige ttirnsubstanz intact ist. Der 
makroskopische and mikroskopische Bau des Gehirns: d.ie Ausbildung 
der Windungen~ die Anlage und Entwicklung der Zellen and Fasern 
spricht gegen eine EntwicklungsstSrang in der fStalen Periode. Es ist 
wahrscheinlicher, dass bier eine acute Leptomeningitis in den ersten 
Lebensjahren stattgehabt hat: deren Reste in der starken pialen Schwarte 
noch zu erblicken sind. Die cystSse Hirndegeneration ist die unmittel- 
bare Folge dieser leptomeningitisehen Schwartenbildung, wobei der auf 
die Hirnrinde ausgeiibte Druck und die Ern~ihrungsstSrung in Folge der 
Gefiissobliteration den degenerativen Process vermittelt haben. Aehnliche 
Beebachtungen s ind yon KSppen bei subduralen Hiimatomen kindlicher 
Individuen gemacht; auch bei einem im hSheren Alter erkrankten 
Manne habe ich unter der dicken~ aus Dura und Pia gebildeten Schwarte 
eine ~hnliche cystSse Degeneration der Hirnrinde gefuuden. Allerdings 
trifft man solche Verh~tltnisse h~ufiger bei kindlichen Individuen; neben 
der Ern~hrungsst6rung scheint bier eine Wachsthumsbehinderung in 
Frage zu kommen. Neben vollst~tndig ausgebildeten Hohlr~umen finden 
sich auch Stellen einer Gewebsrarefication, bei denen hauptsi~chiich das 
gliSse Stiitzgeriist und der Gef~tssbindegewebsapparat erhalten ist. 

Wir haben also eine durch locale Ursachen bedingte degenerative 
Erkrankung tier Hemisph~irenwand hauptslichlich in dem Bereich tier 
hydroeephaliSch erweiterten Ventrikel. 

Das Ependym zeigte keine ausgesproehenen gerlinderungen~ die im 
Sinne einer ,~Encephalitis ventricularis" fiir eine entzfindliche Exsudation 
yon Cerebrospinalfliissigkeit verantwortlich gemacht werden kSnnen. Wit 
mfissen also die Vermehrung dieser Fltissigkeit zum grossen Theil als 
einen Process ,,ex vacuo" auffassen; erkliirt ist damit abet noch nicht 
die Thatsache der allgemeinen Drucksteigerang~ die doeh nur zu Stande 
kommen kann~ wenn auch tier durch den Gewebssehwund geschaffene 
Raum nicht mehr zur Aufnahme tier zu vfel producirten Flfissigkeit 
ausreieht~ wenn also ihr Abfluss in irgend welcher Form behindert ist. 
Ein Verschlass der Ventrikelausgiinge bestand nicht. Dagegen ist im 
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Bereieb der gesamrnten weieheu tlirnhaut, nich~ nut an den Stellen der 
schwarfigen Verdiekung die normal vorhandene Lacunenbildung des 
araehnoidealen Maschenwerkes in Folge der bestehenden ehroniseben 
Leptorneningitis zerstbrt. Ausserdem sind in diesem ganzen Bereich 
kleinere und gr6ssere Venen der weiehen ttirnhaut eomprirnirt oder 
obliterirt. Es sind also wiehtige Einriehtungen~ die der Fortsehaffung 
der Flfissigkeit dutch die Araehnoidealzotten in die I-Iirnsinus dienen, 
verandert. Wit werden diesem Momente noch 6fter begegnen. 

lrn II. Falle haben wir eine Erkrankung vor uns~ die erst irn 
erwachsenen Leben eingesetzt hat. Der hier festgestellte Gewebsproeess 
deckt sich der Hauptsache naeb mit dern Bilde der E n c e p h a l i t i s  
s u b c o r t i e a l i s ,  also der Erkrankung, welebe zuerst yon B inswanger  (3) 
auch in klinischer Beziehung als eine besondere Form der arterio- 
sklerotischen und luetisehen Hirnatrophie besehrieben wurde. Es handelt 
sich hier theils urn herdf6rmigen, theils urn diffusen Schwrn{d des 
Itemisph~renmarklagers und der s~bcortiealen Markkegel mit relativer 
Intactheit der Rinde; an einzelnen Windungen kornrnt dies besonders 
sehbn zurn Ausdruek (vergl. Abb. 8). Die Ursache daffir ist ersiehtlieh 
eine obliterirende Endarteriitis wahrscheinlieh luetiseher Natur~ die sich 
am basalen Arterienkranz vorz/iglieh an der reehten Art. fossae Sylvii 
und deren Aesten abspielt. Zur vollstandigen isch~misehen Erweiehung 
ist es niebt gekommen~ was ja der Thatsaeh% dass die Gef~.sslurnina 
nieht v611ig versehlossen waren~ entspricht. In FNlen ~hnlieher Art 
hat B i n s w a n g e r  auch Erweiterung eines oder rnebrerer Ventrikel in 
Folge des Faserschwundes irn tternisph~renmarklager bescbrieben. Die 
Verrnehrung der Flfissigkeit ist also auch bier in erster Linie die Polge 
des dureh den Gewebsschwund entstandenen Vacuum; daneben bestehen 
aber zweifellos noeh frischere eneephalitische Proeesse, narnentlicb 
perivascul~irer Natur~ die eine Verrnehrung der Flfissigkeit fiber das 
51aass des neuentstandenen Raurnes hinaus auf exsudativ-entziindlichern 
Wege wahrseheinlich erseheinen lassen. Die Abflussbehinderung ist 
aueh bier durch die diffuse ehroniscbe Leptomeningitis gegeben~ w~thrend 
locale Mornente daffir nicht aufzufinden sind. 

Im III. Falle hat die Erkraukung ebenfalls irn erwachsenen Leben 
eingesetzt. Zu Grunde liegt bier gleichfalls eine allgerneine Arterio- 
sklerose der Hirnarterien. Sie hat jedoch nicht zu einern ausgedehnten 
Schwund tier Marksubstanz, wie im vorigen Fall, gefiihrt, sondern zur 
Bildung zahlreicher, kleiner, meist perivaseulb~r gelegener gerdehen, in 
denen das Gewebe theils irn Zustande der Kernarmuth und Ern~hrungs- 
st6rung sieh befindet~ theils erweieht oder durch Blutungen zerstbrt ist. 
Die gr6ssere Menge dieser Herde sitzt im Daeh des linken Seiten- 
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ventrikets~ also des am meisten erweiterten Yentrikels und der tibrigen 
ihn umgebenden Hemisph~trenwand, und zwar sowohl in der Rind% als 
in der Marksubstanz. Yon einem ausgesprochenen Schwund des Hemi- 
sph~trenmarks im Sinne der Encephalitis subcorticalis kann hier f~iglieh 
nieht die Rede sein; zeigt doeh ein Durchschnitt die beiden Substanzen 
in ihrem gegenseitigen Verh~tltnis nicht wesentlich veriindert. Ausser- 
dem ist hier die Hemisphlirenwand iiberhaupt weniger verschmitIert~ als 
in tote an ihrer Ventrikelseite ausgebaucht und au der Aussenseite vor- 
gewSlbt. Der frontale Durchmesser der linken Hemisphi~renhi~lfte ist 
durchweg 10--15 mm starker als der rechte (vergl. Abb. 10). Es kann 
also hier yon einer Bildung eines Hydrocephalus ex vacuo nicht oder 
nur in geringem Maasse die Rede sein; eine andere Quelle der ver- 
mehrten Liquorbildang ist zweifellos die noch bestehende frischere En- 
cephalitis sowohl perivascul':irer als ependymaler Natur. Ausserdem 
liegt neben der chronisehen schwieligen Leptomeningitis hier eine lo- 
cale Behinderung des Liquorabflusses in Gestalt der aneurysmatisch er- 
weiterteu Arterie auf dem Boden des 4. Ventrikels vor. Diese hat wohl 
nicht zu einem permanenten vollst~ndigen u ausgereicht; sie 
konnte abet in Verbindung mit der umgebenden Piawueherung und den 
abnormen Yerwachsu~gen unter gewissen .Umst~nden, z. B. bei plStz- 
lichen Drucksteigerungen~ zeitweise einen vSlligen Verschluss und damit 

V . . . . .  eine noch sti~rkere Aufstauung der entnkelfiusmgkelt herbeiffihren. 
Wit sehen ja gerade in diesem Fail~ der sonst durch seine geringe 
u sieh als ein Hydrocephalus sehr mi~ssigen Grades 
charakterisirt, das sieherste Allgemeinsymptom der intracraniellen 
Drucksteigerung~ die Stauungspapille~ bald auftreten~ bald verschwinden, 
und zwar besonders dann verschwinden~ wenn durch eine Lumbal- 
punction eine Entlastung der Fli~ssigkeitssi~ule nach der einen Seite 
gegeben wird, wodurch aueh der temporfire Yersehluss der Yentrikel 
nachgiebt und ftir einige Zeit beseitigt ist. Trotz des nile Ventrikel 
betreffenden Abflusshin@rnisses ist auch bier die Ausbauchung der He- 
misph~trenwand mehr auf einen Ventrikel beschr~nkt~ eben auf den~ 
dessen Wand durch die. gr6ssere Menge yon Herdehen am wenigsten 
widerstandsf~thig ist. 

Der IV. Fall ist ~itiologisch nieht v611ig klar. Die Erkrankung hat 
im 18. Lebensjahre begennen. Gegen die Annahme eines aus der fa- 
talen Zeit persistkenden oder in der Puberti~t wieder manifest gewor- 
denen Hydrocephalus sprieht die Thatsaeh% dass die geistige Entwiek- 
lung sich bis zum Ausbrueh der Erkrankung ungestSrt vollzog und dass 
auch das Gehirn keine Zeichen einer Entwicklungshemmung aufwies. 
Der histologische Befund~ namentlieh die starken Kerumantel um alle 
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Gef~isse~ die Gefassneubildungen entsprechen den bei der gewOhnlichen 
progressiven Paralyse gefundenen Bildern. Man k~nnte damit den Fall 
unter die juvenilen odor infantilen Paralysen verweisen. Daneben finden 
sich jedoch perivascular gelegene sklerotische Herdchen~ die ausser 
Bindegewebskernen vollst~indig kernarm sind~ in grosser Mengo~ ausser- 
dem zahh'eiche kleinste Gefiisschen~ bei denen eine starke Endarteriitis 
bis zur v~illigen Obliteration geftihrt hat~ endlich besonders kernreich% 
narbeuartige Ziige in der sonst chronisch veranderten Pia. Im Zusam- 
menhango mit einigen Angaben der Anamnese (Aborte der Mutter~ 
wiederholte Ausschlage der Patientin in der Kindheit) legen diese Be- 
funde den Verdacht der hereditaren Lues nahe. Der hereditaren Lues 
wird auch yon anderen Autoren bei der Aetiologie des Hydrocephalus 
internus oine grosse Bedeutung beigemessen, wie eine Zusammen- 
steliung einschlagiger Falle yon Schu l t ze  (l. c. S. 203) zeigt: der 
auch noch ein Fall yon G a l a t t i  (13) zuzufi.igen ware. 

Die beiden MOglichkeiten- infantile Paralyse odor hereditare 
Lues - -  schliessen sich ja gegenseitig nicht aus: wie denn auch Ei- 
sa th  (8) bei einer ktirzlieh beschriebenen Friihform der Dementia pa- 
ralytica congenitale Lues als Ursache vermuthet. Ffir die in Betracht 
kommenden ErOrterungen eriibrigt sich eine Entscheidung dieser Frageu. 
Die Hauptsache ist: dass wit neben der ausgedehnten, durch perivas- 
culare Kernmantel und Gefassneubildungen gekennzeichneten Encepha- 
litis eine sehr starke hydrocephalische Erweiterung vor uns haben; 
wieder ist daran der Ventrikel am starksten betheiligt~ dessen Hemp 
spharenwand yon den zahlreichsten sklerotischen Herdchen durchsetzt 
ist. Die Vermehrung des Liquor muss bier entziindlicher Natur sein~ 
entsprechend der im ganzen Gehirn bestehenden noch ziemlich fl'ischen 
Encephalitis. Als Grund der Abfiussbehinderung erscheint die sehr 
ausgedehnte und sehr hochgradige schwielige Leptomeningitis: die in 
allen Gebieten zu einer VerSdung der meningealen Cysternen geftihrt 
hat. Von einem der starken Ventrikelerweiteruug entsprechenden pri- 
maren Schwunde der Hirnsubstanz und einem dadurch bedingten Hydro- 
cephalus ex vacuo kanu hier keine Redo sein; denn der Hauptsache 
naeh ist hier der Process noch ein entzfindlich productiver: der zur 
Neubildung von Gewebselementen nnd nur an einzelnen Stellen zur 
narbigen Ver6dung gefiihrt hat. 

Pathogenetisch ahnlich liegen die Verha!~nisse im V. Falle~ ob- 
wohl hier die Erkrankung erst im erwachsenen A l t e r -  im 43. Lebens- 
jahre - -  begomlen hat. Auch bier haben wir den gewShnlichon Be- 
fund der progressiven Paralyse in Gestalt perivascul~rer Kernmiintel 
und charakteristischer Ver~inderungen tier obersten Fasersysteme der 
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Hirnrinde, daneben aber auf der Seite der starksten hydrocephalisehen 
Erweiterung eine ganz auffallend theils herdfSrmig% theils diffuse 
Gliose, die sowohl zu einer VerschmSlerung der RiMe: als zu einer 
ausgedehnten Durehsetzang des Markes mit friseh wuchernden Glia- 
zellen und Fasern gefiihrt hat (vergl. Abb. 18). Ob in diesem Fall% 
der sieh kliniseh lunge Zeit als Sp~tepilepsie dargestellt hat, his die 
Allgemeinerseheinungen zu TaRe traten, diese gli6sen Proeesse auf eine 
congenitMe Abnormit~t ira histologisehen Ban zurfiekzuffihren sind I 
mar dahingestellt bleiben. Dem gew6hnlichen Bilde der progressiven 
Paralyse entsprechen sie nicht~ uud wir sind ja auch sonst geneigt, eine 
abnorme gertheilung and aasgedehnte Neuproduction yon Gliasubstanz 
anf EntwickhmgsstSrungen zurfickzuftihren. Nach der bei dem Fall IV 
versuehten Erkl~mng ist der Befund aueh hier zu denton. I)er histo- 
logische Gewebsproeess an sieh f~ihrt nicht zu einem Sehwund der tle- 
misph~trenwand; er bedeutet ~delmehr eine Zunahme a n  6ewebsele- 
mouton. Von einem Hydrocephalus ex vaeuo kann also hier keine 
Redo sein. Die Yermehrung des Liquor ist, so weit man iiberhanpt 
yon einer prim~tren Yermehrung reden kann, entziindlicher Natur. ])as 
Fiauptmoment der vorhandenen Hydrocepha[ie aber is t  wieder die Ab- 
flussbehinderung dureh die ehronisehe: die Lakunen ver6dende Lopto- 
meningitis~ die an allen Theilen der Hirnsubstanz, selbst im Bereieh 
der Oecipitallappen (vergl. Abbild. 20) sehr ausgesprochen vorhanden 
ist. Die hydrocephalisehe Erweiterung und die secund~tre Reduction 
der zugetlSrigen tlemisphfixenwand finder sieh nur in den Yentrikeln, 
deren Wand die gliSse Yeranderung und damit die verringerte;Wider- 
standsf~higkeit gegen den Fl~ssigkeitsdruck aufweist. 

Auf ein dem FalIe IV und V gemeifisames Moment mug: bier noch 
kurz hingewiesen werden: es ist die Ausfiillung fast der gesammten 
perivaseularen R~ume dutch Zellneuproductionen. Es ist bekannt~ dass 
die perivascul~ren Lymphr~ume in engem Zusammenhang mit den araeh- 
noidealen Lymphr~umen stehen. Zweifellos bilden sie in ihrer 6esammt- 
heit aueh ein wiehtiges Reservoir fiir den Ausgleieh einer sich in den 
Araehnoiden ansammelnden Fltissigkeitsmenge. Ih re  allgemeine' Ver- 
legung dutch eine ausgedehnte Zellneuproduetion ist also ein weiteres 
Hinderniss ftir den Abfluss der im Uebermaass vorhandenen Cerebro, 
spinalfl/issigkeit~ welche dadureh fast nur noeh auf den Ventrikelraum 
beschr~inkt ist. l)em entsprieht aueh die Thatsach% dass in diesen 
beiden F~llen Zeiehen perivascul~rer Oedeme und abnormer Dilatation 
der perivaseularen Lymphraume fehlen. Die Gesammtheit dieser Lymph- 
raume ist eben durch die Zellneuproduetion ihrem ursprfingliehen 

Axehlv f. P~ychiatl:ie, B4, 41. Keft 1. 7 
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Zwecke entzogen~ ebenso wie die mit ihnen sonst communicirenden arach- 
noidealen Lymphr~ume. 

Der VI. Fall nimmt eine Sonderstellung ein~ insofern als hier eine 
nut auf einen Ventrikeltheil~ das linke Unterhorn~ localisirte hydroce- 
phalische Erweiterung vorliegt~ die durch ein ganz einfaches mechani- 
sches Hinderniss~ entzfindliche Verwachsungen am Ausgange des Unter- 
horns bedingt ist. Ffir die hier interessirenden Fragen i s t e r  einmal 
deshalb yon Bedetltung: weil er den Bowels ffir die oben ausgesprochene 
Ansicht lieferL dass aueh hydrocephalische Erweiterungen nur eines 
Ventrikcls die klinischen Erscheinungen des allgemeinen Hydrocephalus 
machen kSnnen. Welter finden wit auch hier neben dem einfachen 
entzfindlichen Verschluss der Wandungen noeh andere Bedingungen ftir 
das Zustandekommen der Hydrocephalie gegeben, namlich eine entziind- 
liche Ver~nderung des Plexus chorioideus und eine abnorm geringe 
Widerstandsfahigkeit tier Ventrikelwandung ebenfalls in Folge yon 
Durchsetzung mit entzfindlichen Granulationen. Die letzteren sind tuber- 
cul6ser Natur und - -  das ist ebenfalls pathologiseh-anatomisch von In- 
teresse --- in dieser isolirten, auf einen Theil des 6ehirnes besehrankten 
Localisatiou ein immerhin ziemlieh seltenes Vorkommniss. Ueber den 
Verlauf dieses tubercul6sen Processes, der wohl lgngere Zeit latent be- 
standen hat, giebt vielleicht der Befund des kleinen verkalkten Kfise- 
herdes Aufsehluss. Wahrscheinlieh hat man hier den i~ltesten tubereu- 
16sen Process vor sich, der eine relative Tendenz zur Ausheilung zeigte; 
unter dem Einfluss spaterer Schadlichkeiten ist yon hicr aus eine frische 
Dissemination tuberculSsen Materials in die Naehbarsehaft erfolgt, die 
dann die weiteren deletaren ~'olgen hatte. Die Pia wies bier keine 
besonderen Ver~nderungen auf; auch die Hirnsubstauz war in den iibri- 
gen Theilen - -  abgesehen yon dem H i n t e r h o r n -  vOllig iritact. Uebri- 
gens fasst auch A n t o n  (1) die in der M e y n e r t ' s c h e n  Statistik in 
40 pCt. aller FMle gefundenen Verwachsungen tier Wandungen des ttin- 
terhorns als Zeichen eines abgelaufenen congenitalen oder erworbenen 
Hydrocephalus auf. 

Ueberblickt man die pathologisch-anatomischen Details tier gesehil- 
derten sechs Falle~ so interessiren hauptsachlich die daraus zu er- 
schliessenden m e c h a n i s e h e n  B e d i n g u n g e n ,  welche zum Zustande- 
kommen der Hydrocephalie geffihrt haben. Zwei yon diesen Momenten 
sind bekannt und werden bei der ErSrterung jedes Falles ~on Hydro- 
cephalie erw~hnt; es sind: 

1. Die U r s a c h e n  der  v e r m e h r t o n  B i l d u n g  yon L i q u o r  
c e r e b r o s p i n a l i s ,  
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2. die Ursaehen ,  welehe  den Abf luss  des L i q u o r  auf  den 
na t f i r l i chen  Wegen ve rh inde rn .  

3. Dazu ergiebt sieh aber aus der Betrachtmag der geschilderten 
Falle noeh ein drittes mechanisches Moment, welches wenigstens beim 
Zustandekoxamen der einseitigen Hydroeephalien yon Bedeutung scheint: 
eine v e r r i n g e r t e  W i d e r s t a n d s f a h i g k e i t  der W a n d u n g  der  er- 
w e i t e r t e n  Ventr ikel .  

Um dieses letztere Moment vorweg zu besprechen~ seien nochmals 
kurz die anatomischen Verituderungen zusammengestellt, welche in den 
geschilderten sechs Fallen die geringe Resistenzf~higkeit versehuldeten. 
lm Falle I i s t  es die eyst6se Degeneration der Hemisphftrenwand~ die 
sieh nut im Bereich der dilatirten Yentrikel finder. Man wird einer 
soichen ausgedehnten Durchl6cherung und Auflockerung der Rinde und 
des Markes wohl diese Bedeutung zuschreiben kSnnen~ zumal daneben 
ja auch ErnahrungsstSrungen, tidemat6se Durchtrankung pp. des GeT 
webes in Frage kommen. Im II. Fall haben wir eine ausgesprochene 
Encephalitis subcorticalis mit Degenerat[onen and Erweichungsherdchen 
in der dilatirten und vorgebuchteten Wand. Im II[. Falle bestehen 
ahnliehe Erweiehungsherde~ die diffus im Marklager der ausgebuchteten 
Wand localisirt sind; besenders charakteristisch erseheint hier ein lang- 
lieher~ das stark dilatirte Hinterhorn umgreifender Erweichungsherd 
(siehe Abb. 10). Hier kann~ da ein allgemeiner Sehwund der Hirnsub- 
stanz fehlt~ nur yon einer Erweiterung der Ventrikel durch Druck die 
Rede sein~ wie ja auch die VorwSlbung der nicht verschmalerten tIemi- 
sp~renwand beweist. Im IV. und V. Falle handelt es sieh um sklero- 
tisehe tterde theils congenitai-luetischer~ theils gliSser Natur; daneben 
besteht wohl auch noch eine Ernlihrungss[Sruug der dazwisehen liegen- 
den Gewebsabschnitte dutch Yerengerung and Obliteration zahlreicher 
kleinster Gef~sschen. Im V[. Falle endlieh finden wit theils altere~ 
theils frischere tubercul(ise Entziindungsproducte in der Hemispharen- 
wandung. 

Ffir die vorliegenden Falle scheint eine 1)eutung der Befunde in 
dem gedachten Sinne einwandsfrei. Freilich handelt es sieh bier durch- 
weg um chronisch verlaufende einseitige tIydrocephalien mit zum Theil 
jahrelanger Krankheitsdauer; vie]leicht ist eine so lunge Dauer 'd~s 
Processes erforderlieh~ um die besproehene Wirkung hervorzubringen; 
vielleicht tritt sie auch in unseren Fallen deutlicher zu Tage, well die 
erhaltene Resistenz der intaeten Hemispharenwand dem erhShten Fltis- 
sigkeitsdruck mehr Widerstand bet u n d e r  so seine ganze Wirkung 
naeh der erkrankten Seite hin entfalten konnte. Man wird aber doch 
auch ffir die aeut entstehenden Hydrocepha]ien~ wenigstens die im er- 

7* 
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wachsenen oder postembryonalen Leben erworbenen Hydrocephalien yon 
nicht einseitiger Ausdehnung sieh die Frage vorlegen mi~ssen, ob nicbt 
ahnliehe Ylomente hier auch eine gewisse Rolle spielen. 

In der That, wenn bei einem bis dahin gesunden Menschen, z. B. 
im Anschluss an ein Trauma, sei es materieller oder, wie in einem der 
yon Nonne (20) kfirzlich beschriebenen Falle, psyehischer Art, plStz- 
lich eine sehwere, in wenigen Tagen letal verlaufende ttirnerkrankung 
einsetzt und post mortem eine stsrke Erweiterang aller Ventrikel ge- 
funden wird, so ist es sehwer anzunehmen~ dass das Trauma bier auf 
ein in seiner Structur vSllig intaetes Gehirn eingewirkt hat. Viel naher 
liegt doeh die Vermuthung, dass bier irgendwelehe Strueturverande- 
rungen schon vorhanden waren, die einer plStzlich gestSrten Circulation 
nicht mehr Widerstand zu leisten vermochten. 

Freilieh wird man in solchen aeuten F~llen nicht so grobe Ge- 
websver~nderungen erwarten, wie bei den hier beschriebenen FNlen; 
man wird vielmehr daran denken mfissen, dass aeut entzfind]iche Pro- 
cease, die mit Ern~thrungsstSrungen~ Quellung~ Auf/ockerung der Ge- 
webselemente, serSser DurehtrSnkung oder zelliger Infiltration des Ge- 
webes einhergingen, die ttirnsubstanz geseh~idigt nnd ihre mechanisehe 
Widerstandsf~.higkeit herabgesetzt haben. Namentlich wird hier viel- 
leieht das perivaseul~ire Oedem eine Rolle spielen, yon dem wit wissen, 
dass es sehr sehnell entstehen und die yon ibm betroffenen Gewebs- 
partien in ihrer Function und Struetur und vermuthlieh aueh in ihrer 
meehanisehen Resistenzf~higkeit erheblieh sehadigen kann. Diese aeuten 
Proeesse der Hirnsubstanz entziehen sieh vielfaeh einem objeetiven ma- 
kroskopischen oder mikroskopisehen Naehweise, oder die dutch sie ge- 
setzten Veranderungen fallen so wenig auf, dass sie gegenfiber der 
Thatsache der Yentrikelerweiterung und der mechanisehenYerhinderung 
des Abflusses - -  wenigstens yon frfiberen Beobaehtern - -  nieht genug 
berficksichtigt wurden. 

Qu ineke  (23) hat im Fall 10 seiner als Meningitis serosa ge- 
schilderten Erkrankung erwahnt, dass die Hirnsubstanz sehr derb, die 
Rinde ungewShnlieh sehmal war, ein Befund, der vielleieht auf eine 
ehronische Hirnerkrankung in unserem Sinn hinweist, zumal aueh eine 
diffuse ehronisehe Leptomeningitis vorhanden war. 

Zweifellos ist ja diese abnorm niedrige Widerstandsfahigkeit der 
Ventrikelwand in Folge yon Gewebsver~tnderungen nieht die alleinige 
Ursaehe der Hydrocephalie; sonst mfissten wir ja bei dem haufigen 
Vorkommen derartiger Erkrankungsproeesse der Hemisph~renwandung 
viel haufiger Hydroeephalien finden, z. B. bei Paralyse, seniler oder 
arteriosklerotiseher Hirnatrophie etc. Abet in den meisten Fallen 
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kommt es dabei nicht zur Hydrocephali% wenigstens nicht zu einer 
eehten im klinischen Sinne~ die mit Zeiehen erhShten Hirndruckes ein- 
hergeht~ sondern hSehstens zu ainer seeundi~ren Erweitarung der Yentrikel 
ia Folge yon Atrophie der Wandung. Zum Zustandekommen ainer 
echten Hydrocepalia im obigen Sinne mtissen eben ausserdem noeh die 
beiden anderen oben gananntea Factoren oder wenigstens einer der- 
selben hinzukommen: u der abgesonderten Fliissigkeit und 
Behinderung ihres Abfiusses. Wir miissan also in den besch r i e -  
benen  F~l len  der v e r a n d e r t e n  B e s c h a f f e n h e i t  der Ven t r ike l -  
wandung  e inen  w e s e n t l i c h e n  E in f lus s  beim Zu s t an d e -  
kommen  des t I y d r o e e p h a l u s  zuschre iben .  

Die Vermehrung  der  F l~ i s s i gke i t s abso n d a ru n g  ist in den 
Fiilien IV~ V und VI sicher auf einen entziindlichen Vorgang zurfiek- 
zufiihren; auch im Fall III, wo neben den rein degenerativen u 
rungen sich noch frische entztindliche Proeesse an den Gaflissan und 
an der Pin abspielea~ ist eine derartige Genese nicht vOllig yon der 
Hand zu weisen. Bis zu eiaem gewissen Grade weisen aueh einzelne 
locale Yarlinderungen an den Plexus und am Ependym auf einen ent- 
ziindlichen Raizzustand diesar Gebilde hin. Freiiich l~sst sich nieht 
ohne Weiteres sagen~ ob Wucherungen des Plexus, Verdickung des 
Ependyms mit zahlreichen Einschliissen You Ependymzellen: Vermehrung 
und stlirkere Ftillung der subapendymalen Gefiisse immer tier Ausdruck 
einer entziindlichan Exsudatian sind. Fr. Schu l t ze  (1. c.) hegt mit 
Recht Zweifel daran~ ob das verdickte Ependym als secretorische 
Fli~che aufzufassen ist. P a r k e s  Weber (30)7 der den Hydrocephalus 
internus mit dem Hydrops der serSsen H~tute vergleicht~ sieht in der 
Verdiekung und zelligen Infiltration des Ependyms ein Zeiehen tier ant- 
ziindlichen Secretion. Sato  (25) spricht sich bei einer ErSrterung der 
den Hirncysticercus gelegentlich begleitenden Hydrocephalien dahin aus, 
dass diese einmal durch locale Verlegung der u oder 
Druck des Cysticercus auf die Vena Galeni zu Stande komman kSnnen; 
aber auch wean diese Bediugungen nicht erfiillt sind~ findet man in 
Begleitung des intraventrieularen Cystieercus h~ufig Hydroeephalien. 
Die letzteren fiihrt er auf entziindliche Vorgi~nge am Ependym zurtick, 
die thefts chronische seien 7 aber auch eine acute Steigerung erfahren 
ktinnen; die Ependymitis muss dann wohl dutch den mechanischen 
Reiz des als FremdkSrper wirkeaden Cysticercus entstandan aufgefasst 
werden. 

Aber zweifellos zeigen diese Ver~nderungen Processe von li~ngerer 
Dauer an~ die sich hier abgespielt haben und~ so welt Gef:~ssver~nde- 
rungen in Frage kommen~ wird man immer mit einer vermehrten Ab- 
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seheidung yon Fliissigkeit aus diesen Gefassen zu reehaen haben, sei 
es in Form activer 7 eatztindlicher oder dutch Stauung bedingter Trans- 
sudation. Namentlieh kann eine so ausgedehate Wucherung des Plexus~ 
wie sich in Fall l I I  and VI fund, wobei Epithel~ Gefasse and inter- 
stitielles Biudegewebe in gleicher Weise an der "v~ucherung betheiligt 
sind, wobei ferner die Bildung zahlreieher Colloidk6rperchen bei ver- 
h~ltnissmassig jungen Individaen auf die l~ingere Dauer des Processes 
hinweist~ nieht ohne Veranderung der secretorischen Fuactioaen des 
Plexus einhergegangen sein. Es kommt daza, dass, worauf auch 
K o c h e r  hinweist~ die Plexus in Folge ihrer Blutversorgung aus directen 
Aestea tier Carotis interna unter einem ziemlieh hohen Drueke stehen, 
so dass also Blutdrueksteigerungen, die an anderen Hirnpartien noch 
keine nennenswerthen Veranderungea hervorbringen~ hier schon zu einer 
erheblichen Transsudation ffihren ki/nnea. Man braucht desha]b nieht 
immer grSbere Gewebsveranderungea an diesen Gebilden zu finden, 
wean ein solcher Process an ihaen sich abgespielt hat. 

Endlich muss man daran denken: dass neben den Plexus die 
chronisch entziindete Pia seibst die u des Liquor herbeiffihren 
kaan, da ja jede chronisehe Leptomeningitis mit exsudativen Vorg:~ingen 
verkniipft ist. Auch Qu i ncke  (23)ha l t  die Pin ftir ein Absonderungs- 
organ der Lymphe. Aehnliches gilt vielleieht aueh voa tier im Zustaad 
einer ausgedehnten Encephalitis befindlichen Hirnsubstanz selbst in den 
F~llen 1u u und u Dass das yon der Pin resp. yon ihren Gefiissen 
gelieferte Exsudat sieh in den Piamaschea selbst aufsamme]n und ein 
Pia6dem verarsachen konnt% wurd% wie wir sahen, dutch die diffuse 
Verwachsung der Pin mit der Hirnoberfl'Xche verhindert; es hot sich 
kein Raum mehr ffir die Fltissigkeit als der langsame Abfluss naeh den 
u 

hi den Fallen I u n d  I I  und zum Theil auch im IlI. Fall ist ausser- 
dem die Annahme eines ,,Hydrocephalus ex vaeuo ~ nieht von der Hand 
zu weisen. Es fragt sieh nm b ob eine derartige Flfissigkeitsabsonderung~ 
welehe in erster Linie nur den r~tumlichen Ersatz des gesehwundenen 
t~irngewebes bildet, aueh draeksteigernd wirken kana. In der Literatur 
finder man darfiber so gut wie keine Angaben; der sogen, seeund~re 
Hydrocephalus wird sehr nebens~chlich behandelt. Nun seheinen aber 
gerade die vorliegeaden F~lle I and II, zmn Theil auch der III. Fall 
daffir zu spreehen, dass anter gewissen Umstanden dieser Hydrocephalus 
ex vaeuo aueh fiber die Ausffillung der dureh Gewebssehwund gesetzten 
Ventrikelerweiterung hinausgehen und Fltissigkeitsanstauungenverursachen 
kann~ die dana kliniseh~ wie in den vorliegenden Fallen~ als allgemeine 
Drueksymptome in Erseheinung treten. Man ist gewohnt, jade mit Ver- 
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mehrung des Liquor verbundene Ventrikelerweiterung bei chroniseh 
degenerativen Hirnprocessen zunachst einmal als ::Hydrocephalus ex 
vacuo" anzuspreehen. Gegen die Verallgemeinerung dieser Annahme 
sprieht aber doch die Thatsache: dass eine ganze Anzahl yon solchen 
chronisch degenerativen Processen theils diffuser: thefts herdfSrmiger 
Natur ohne Yentrikelerweiterung und Hydrocephalie verlaufen, wie man 
an Beispielen paralytischer: arteriosklerotischer~ seniler pp. Atrophien 
mit namhafter Gewichtsverringerung des Gehirns erweisen kann. Es 
muss also zu der Atrophie noeh etwas hinzukommen, wenn sie haupt- 
sachlieh Ventrikelerweiterung machen soll. Diese Momente sollen hier 
nicht alle ira Einzelnen erSrtert werden. Es sei nur kurz auf die 
M6glichkeit hingewiesen: dass lepto- und pachymeningitische Ver~ 
wachsungen ein Schrumpfen des atrophirenden Gehirns verhindem 
kSnnen: ferner dass die atrophisirenden Proeesse: wenn sie einen Hydro- 
cephalus internus ex vacuo zur Folge haben sollen: sich haupts'achlich 
im subcortiealen Marklager abspielen mfissen, w~hrend bei Schwuud 
des Rindengewebes viel eher ein ~usserer Hydrocephalus zu Staude 
kommen wird. Eine Vermehrung des Liquor fiber den frei werdenden 
Raum hinaus ist aueh hier a priori nicht zu erwarten: da die Trans- 
sudation yon Fliissigkeit ja nicht verstarkt zu sein braucht. Sie wird 
aber unter gewissen Umst~tnden doch verst~irkt: wenn n~mlich mit dem 
Schwund der Hirnsubstauz eine namhafte Zahl yon Capillaren zu Grunde 
gehen oder iiberhaupt mit dem atrophisirenden Process weitgehende 
Gefgssver~inderungen verbuuden sind; dann kann es zu Circulations- 
stSrungen und zu einer Stauungstranssudation kommen: die auch bei 
Stillstand des ursprfinglichen Gewebsprocesses noch fortdauern kann. 
Diese Stauung ist nattirlich genetisch und in ihren mechanischen 
Wirkungen vSllig verschieden yon den bei der Yerhinderung des Ab- 
fiusses aus den Ventrikela zu besprechenden StSrungen~ welche zur 
Stauung im abfiihrenden Venensystem~ namentlieh der Yena Galeni 
ftihren. [Iier handelt es sich lediglich um eine veniise Stauung in den 
die Ventrike]wand versorgenden Gefi~ssen: welche zur vermehrteaTrans- 
sudation ffihrt. Schon in solehen Fgdlen - -  bei vSllig offenen Abfiuss- 
wegen - -  kann der Hydrocephalus ex vacuo zu einer wirklichen mit 
Drueksymptomen einhergehenden Fliissigkeitsstauung in den Ventrikeln 
ffihren. Noch mehr ist dies der Fall, wenn aueh noeh die Abfiusswege 
fiir die Ventrikelfl~issigkeit verlegt sind. Dann wird zweife|los aus dem 
einfaehen secund~ren Hydrocephalus ein wirklicher, d. h. die Druck- 
steigerung der Yentrikelfifissigkeit tri~gt ebenso viel zur Erweiterung 
der Yentrikel bei als die Hirnatrophie. 

Das Resultat dieser Erwi~gungen ist also: In den v o r l i e g e n d e n  
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F~l len ist  die Ve rmehrung  des L iquor  the i l s  en tz i ind l i ch  
e x s u d a t i v e r  Natur~ the i l s  h a n d e l t  es sich um ein S t auungs -  
t r ans suda t .  Der sogen. H y d r o c e p h a l u s  ex vaeuo kann u n t e r  
den oben b e s c h r i e b e n e n  Umst~tnden den C h a r a k t e r  eines 
echten~ m i t D r u c k s y m p t o m e n  e i n h e r g e h e n d e n H y d r o c e p h a l u s  
annehmen .  

Das dritte mechanische Moment~ die A b f l u s s b e h i u d e r u n g ,  stellt 
sich nur in zwei der besehriebenen Fall% im VI. und im III. als ein 
localer Verschluss der erweiterten Ventrikel dar. [m Falle VI ist dieser 
Verschluss offenbar ein dauernder und vollstandiger~ bedingt durch 
tuberculSse entzfindliche Adh~siouen, der dann auch rasch zu der 
mechanisch sehr leicht verst~indlichen starken Dilatation des Unter- 
hornes geftihrt hat. Des loealen Verschlusses im Falle II1 in Gestalt 
einer aneurysmatisch erweitertea Arterie auf dem Boden dos 4. Ventrike]s 
ist oben schon gedacht. Dass sic nich~ standig und vo]lstandig den 
Ausgang des Ventrikels abschloss~ geht schon daraus hervor~ dass nach 
Lumbalpunction die Stauungspapille verschwand, also ein Abfluss des 
Liquor ventriculorum erfolgte. Aber gerade dieser Umstand weist darauf 
hin~ dass hier das kleine Aneurysma f~hnlich wie ein sogen. ,activer 
automatischer Abschluss" etwa im Sinne yon BSnn inghaus  gewirkt 
hat. Man kann sich vorstellen, dass eine Steigerung des Blutdruekes 
eine st~trkere Ffillung des Aneurysmas hervorrief, daneben aber aueh 
eine vermehrte Secretion yon Liquor veranlasste. Die herausdr~tngende 
Flfissigkeit presste dam das Aneurysma gegen den ohnehin noch durch 
die verdickte Pia verengten Ausgang~ wodurch ein vollstgndiger Ab- 
schluss zu Stande kam. Der Abfluss der abw'Xrts yon dem Verscbluss 
stehenden Flfissigkeitssaule durch die Lumbalpunction kann zu einer 
Gestaltvergnderung des aneurysmatischen Sackes gef/ihrt haben~ die ein 
Vorbeifliessen des Liquor gestattete. Untersttitzt wurde diese Wirkung 
ausserdem durch die Abnahme des Blutdruckes, die auch sonst gelegentlich 
stattgefundeu hubert kaan mid dadurch Bin Schwanken des Liquordruckes 
uud der klinischen Erscheinungen bedingte. 

In dan fibrigen Fallen war ein derartiger localer Ventrikelverschluss 
nicht aufzufinden. Die Abflusswege ftir den Liquor ventrieulorum sind, 
wie auch S e hu l t z e  hervorhebt, zweifache: Der venSse durch die Venu 
magna Galeni and der lymphatische durch die oben erwghnten Ventrikel- 
ausgange in die subarachnoidealen Lymphrgume und yon da dureh die 
Pachioui'schen Granulationeu in die venSsen Sinus. Einen kiirzeren 
Weg - -  etwa direct yon den Ventrikeln durch die Hirnsubstanz - -  hale 
S c h u l t z e  ffir ansgeschlossen, well die Plfissigkeiteu dann, wie er meint~ 
h/iehstens in die subpialen Raume (den ,epicerebralen Raum" anderer 
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Autoren) gelangen kSnnte. Es ist dem noeh hinzuzuffigen~ dass auch 
die ependymale Auskleidung der u die noch dazu in den meisten 
Fallen chroniseher Hydrocephalie verdickt ist~ h6chst ungeeignet er- 
scheint zum Durchlass gr6sserer Flfissigkeitsmengen auch nur ill die 
Itirnsubstanz selbst. Der venSse Weg wies in unseren Fallen keine 
St~rung auf; es konnte keine Verlegung~ Obliteration oder Compression 
der Vena Galeni nachgewiesen werden. Dagegen scheint mir in sammt- 
lichen Fallen~ wie ich oben schon angedeutet habe~ der lymphatische 
Abfiussweg mehr oder weniger verlegt zu sein; und zwar kommt diese 
Verlegung zu Stande haupts~chlich durch die diffuse~ chronische~ 
zum The i l  s ehwie l ige  L e p t o m e n i n g i t i s ,  welche in allen Fallen 
in meist recht erheblichem Grade gefunden wurde. Der Weg, den unter 
normalen Verhi~ltnissen der in die reassert Sinus abfiiessende Liquor 
nehmen muss~ ist an and ffir sich schou complicirt und dutch vielfache 
Scheidewande vevlangsamt and ersehwert. Mall kann sich davon leicht 
fiberzeugen~ ~,enu man ein Gehirn mit re|ativ intacter Pia and frischem 
starken pialen Oedem zm" Section bekommt. Dutch rasehes Einlegen 
grSsserer Stiieke in starke Fixirungsflfissigkeiten~ z. B. Formol, wobei 
man event, noch mit der Pravazspritze in die subpialen Ri~ume die 
FormollOsung einspritzt~ gelingt es~ die Hirnoberflache nebst der dureh 
das Oedem entfalteten weichen Hirnhaut in Situ zu erhalten. Auf ma- 
kroskopisehen und mikroskopisehen Schnitten kann man sich dann yon 
dem ausserordentlich reich verzweigten und gefalteten System der aller- 
dings sehr zarten Septa zwischen den einzelnen Arachnoidealcysternen 
tiberzeugen. Bei jeder productiven chronischen Leptomeningitis werden 
diese Scheidewande verdiekt and vermehrt und dadurch die Communi- 
cationswege der Flt~ssigkeit verengert. Noch mehr gesehieht dies~ wenn~ 
wie in den vorliegenden Fallen, die Leptomeningitis eine ausserordent- 
]ich diffuse~ iiber die gauze Hirnoberfiache verbreitete ist and dabei 
ausgesprochen schwieligen Charakter mit Neigung zur fasten Adhe- 
sion an der Hirnoberfiache tr~gt (Leptomeningitis chronica profunda 
Virchow).  

In unseren Fallen finder sich dies nicht etwa bioss fiber dan dila- 
tirten und verdtinnten Yentrikelwandungen, sondern allenthalben~ z. B. 
selbst im Bereich der sonst meist intacten Hinterhauptslappen (vergl. 
Abbildung 20). Dabei ist die Leptomeningitis in den meisten Fallen 
eine aasgesproehen fibrSse, mehr mit -Neuproduetion yon Bindegewebe 
als Exsudatiou yon zelligen Elementen einhergehende. Dass durch 
solche Processe grSssere Gruppeu yon Arachnoidea]eysternen vollstandig 
yon ihrer Umgebung abgeschlossen werdan kSnnen~ zeigt das Vor- 
kommen segen. Cysten beim einfaehen Hydrocephalus externus. Man 
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sieht dann gelegentlich aus der getrfibten und verdickten Pia ziemlieh 
grosse~ mit Plfissigkeit geffillte Blasen hervorragen. Yon dem Drueke, 
unter dem diese Fliissigkeit steht, zeugt der Umstand, dass sic an eir- 
eumscripter Stelle die Windungen auseinanderdrangen und bei langerem 
Bestehen aueh die betheiligte Rinde zur Atrophic bringen. So kommen 
Bilder zu Stande, die auf den ersten Bliek einen poreneephalisehen 
Defect vortausehen, wie ieb bei einer gelegentlichen Demonstration 
soleher Praparate an anderer Stelle n~iher ausgefiihrt habe. Aueh 
S t roebe  (27) ist der Ansieht, dass diese Cysten dureh Verwaehsung 
der araehnoidealen Raume in Polge eines entziindlichen Processes zu 
Stande kommen. Analog diesen Verwaehsungen an einer eireumscripten 
Stelle behindern die diffusen Verwachsungen in unseren Fallen die un- 
gest(~rte Ausbreitung des Liquor. Denn selbst~ wenn einzelne Communi- 
eationen der Araehnoidealcysternen noeh often bleiben sollten, wird doch 
dureh den Verschluss einer grossen Anzahl derselben eine ausserordent- 
lithe Erschwerung der Fliissigkeitseireulation verarsaeht. 2Nattirlieh 
sind aueh die in die Sinus eintauehenden Arachnoidealzotten selbst 
dureh den chronisehen leptomeningitisehen Process in ihrem Ban ver- 
gndert und zu ihrer Function unbrauchbar geworden. Es kommt hinzu, 
class in Polge der adhlisiven Verklebung mit der Hirnoberfiache eine 
Entfaltung aueh der noeh vorbandenen Cysternen unm6glich ist, so dass 
sie dem Liquor eben keinen Aufenthaltsraum mehr gewahren. Bestatigt 
wird dies auch dureh die Thatsaehe, dass  in alien P,tllen sieh kein 
wesentliehes PiaSdem fand, das man deeh erwarten miisste, wenn bei 
sonst intacten Communieationswegen die Flfissigkeit sieh in den Ven- 
trikeln unter einem verhaltnissmassig hohen Drueke ansammelt. Ieh 
glaube also~ da i die e h r o n i s e h e ,  d i f fus% s c h w i e l i g e  und adhli- 
s i r e  L e p t o m e n i n g i t i s ,  aueh wenn sic n ieh t  ge rade  die Yen- 
t r i k e l e i n g a n g e  (die F e r a m i n a  Magendie  nnd Lusehka )  ver- 
l eg t ,  in hohem Grade  den Abf luss  der  a n g e s t a u t e n  V e n t r i k e l -  
f l t i s s igke i t  ve r h inde r t .  

Uebrigens finden sieh in der von S c h u l t z e  (1. c.) mitgetheilten 
Casuistik aueh einige FMle yon erworbenem tIydroeephalus, bei welchem 
fiber eine st~irkere Yer:anderung an den Meningen beriehtet wird; ebenso 
in 2 yon ihm referirten Fallen yon Huguenin.  Bai rd  (2) beriehtet 
fiber den Befund bei einem 40jahrigen Idioten, bei dem eine eongeni~ale 
Missbildung der Dura, ehronisehe sehwielige Leptomeningitis fiber dem 
ganzen Gehirn und eine hydroeephalisehe Erweiterung der Ventrikel 
gefunden wurde. Wahrseheinlieh war die Meningitis die Folge eines 
im dritten Lebensjahre stattgehabten Scharlaehs, naeh welehem die 
StOrung tier geistigen Entwieklung eintrat. Ba i rd  hMt welter die 
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meningitische Schwielenbildung ffir die Ursache der Hydroeephalie~ 
,indem sie den Weg yon den Ventrikeln zu den subarachnoidealen 
Riiumen verschloss". Man darf abet nach der Schilderung Bai rd ' s  
hier nicht an eine eiafache schwielige Verlegung der Ventrikelausg~inge 
denken; denn er sagt ausdrficklich~ dass sich cine ziemliche Menge 
Flfissigkeit in den grossen die Ventrikelausglinge umgebenden Cysternen 
befand. Es muss also das Hinderniss im weiteren Verlauf gelegeu ge- 
wesen sein. Die Annahme, dass auch Process% die sich in weiterer Ent- 
fernung yon den u abspielen, unter Umstiiuden geeignet 
sind, durch St6rung der Circulation Aufstauung des Liquor in den 
Ventrikeln zu bedingen, wird bestittigt durch eine sehr werthvolle Unter- 
suchung yon Fuchs  (11) aus dem neurologischen lnstitut Obers te iner ' s .  
Fuehs  untersuchte in verschiedenen F~llen endocranieller Drucksteigerung 
die histologische Beschaffenheit der Dura, nament]ich im Bereich der 
venSsen Sinus. Er fand bei 4 F~illen yon Hydrocephalus internus der 
Erwachsenen eine geringere Entwicklung des sogen, langkernigen Ge- 
webes (wahrscheinlich ein besonders differenzirtes Bindegewebe) and 
der elastischen Fasern in der duralen Sinuswandung. Dieseu beiden 
Gewebsformen schreibt er eine grosse 8edeutung ffir die iutacte Function 
der Hirnsinus zu, da sie die Contractionsfiihigkeit and Elasticitlit dieser 
Blutleiter gewiihrleisten. ,~Es w~re gut denkbar~ dass in F~illen~ in 
welchen die Circulation ohne die Hfi]fe des elastischen Gewebes und 
ohne die vielleicht grSssere Widerstandsffihigkeit des'langkernigen Ge- 
webes aufrecht erhalten werden muss~ eine geringe hinzutretende Schlid- 
lichkeit geniigt, um den Hydrocephalus zu Stande kommen zu lassen". 
,Darnach mfissen wit annehmen, dass der Hydrocephalus leichter bei 
[ndividuen zu Stande kommt, deren Dura eine geringere Entwicklung 
dos langkernigen Gewebes uud der elastischen Fasern zeigt". 7Nach der 
Annahme yon Fuchs  ist die Rarefication der genannten Gewebe wahr- 
scheinlich durch einen primaren entzfindlichen~ bereits abgelaufenen 
Process bedingt~ dessen Folgeerscheinungen sich ausserdem gelegentlich 
in chronischen pachymeningitischen Veriinderungen, Pigmentanhiiufungen~ 
Verwaehsungen mit der Pia pp. geltend machen k6nnen, abet auch 
ganz fehlen kSnnen. Seine Annahme als riehtig vorausgesetzt - -  und 
sein Untersuchungsmaterial best~itigt sie -- ,  wiirde als0 hier ein Process~ 
der durchaus nicht zu einer vSlligen Yerlegung der Abfiusswege des 
Liquor geffihrt hat, gentigen, um lediglich durch eine zeitweilige In- 
sufficienz odor mangelhafte Function der absaugenden venSsen Sinus 
die hydrocephalische Stauung des Liquor zu Stande kommen zu 1assert. 
Allerdings verlangt Fuchs  noch das Hinzutreten einer anderen Schad- 
liehkeit~ and diese ist ja auch~ wie wir sahen~ vielfach gegeben in den 
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anderen beiden mechanisehen Momenten~ der vermehrten Abscheidung 
und der verringerten Wandresis~enz. Manchmal handelt es sich auch 
um einen schwerereu Process~ wie in dem einen yon Fuchs  unter- 
suchten Fall% bei welchem eine friihzeitig einsetzende Pachymeningitis 
zu einer Agenesie der Sinus und damit zn einer sehweren Circulations- 
stSrung fiihrte. Die letztere wurde wieder ausgeglichen; aber der in 
Folge der Stauung erweiterte Seitenventrikel blieb erweiter b ~hnlich 
wie ein dilatirter Herzventrikel auch nach erfo]gter Compensation. 

Aehnlich liegen die Verh~ltnisse iu einem wohl aueh yon Fuchs  
erw~hnten Fal]e~ welehen G e i s s l e r  (15) beschreibt. Hier bestand bei 
einem angeborenen Herzfehler eine starke varicSse grweiterung der 
Dnrasinus - -  ohne Sinusthrombose - -  und dabei starker ttydrocephalus 
internus. Aueh Gels  sl er nimmt hier eine angeborene mangelhafte Ent- 
wickhng der Gefasswandungen als Ursaehe ihrer mangelhaften Function 
an. Die Hydroeephalien im Gefolge yon Simtsthrombose sind natfiriich 
anders zu erkl~ren; bei ihnen handelt es sich um eine StSrung des 
venSsen Abflussweges. 

Jedenfalls fordern die Befunde yon Fuchs  dazu auf~ auch die Ver- 
h~tltnisse der Dura bei der Pathogenese der Hydrocephalien mit in Be- 
traeht zu ziehen. 

Wenn demnach die ehronisehe diffuse Leptomeningitis und die 
dureh sie bedingte Verlegung vieler arachnoidealer Raume in unseren 
F~llen als eine wesentliehe Behinderung ffir den Ausgleieh der gestauten 
Ventrikelflfissigkeit zu betrachten ist, so kommt in den F~tllen III, IV 
and V noeh ein anderes~ vielleicht etwas nebens~chlicheres Moment 
hinzu, das aber doch nicht ohne Bedeutung zu sein seheint. In diesen 
drei F~llen zeigen auch die Gefitsse, welche sich yon der Pia aus in 
die Rinde  und in das subeorticale Gewebe einsenken, a]lenthalben 
sehwere Ver~inderungen~ namentlich in Gestalt starker perivaseu]~trer 
Zellm~nte], die stellenweise den gesammten perivascul~ren (adventitiellen) 
Lymphraum ausfiillen und verstopfen. Es ist ftir die vorliegenden Fragen 
gleichgfiltig~ ob es sich hier um einen mehr exsudativen Process (Aus- 
scheidung yon Leukoeyten~ Plasmazellen pp.) in die Lymphraume oder 
um einen prodnctiven (Wueherung des adventitiellen Bindegewebes) 
handelt. Wir wisseu - -  namentlich dutch Untersuchnngen yon Bins-  
w a n g e r - - ,  dass die adventitiellen Lymphr~tume der corffcalen und 
subcorticalen Gef~tsse in engem Zusammenhange mit den arachnoidealen 
Lymphr~umen stehen, dass sic geradezu einen Adnex der letzteren 
bilden und sich unter Umst~nden an einem arachnoidealen Oedem be- 
theiligen. Wenn nun dieses weitere Reservoir ffir die araehnoideale 
Lymphe ebenfalls dutch Zellwueherungen verlegt ist~ so ist damit eine 
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weitere AusgleichsmSglichkeit fiir die angestaute Flfissigkeit benommen. 
~icht als ob sie dorthin definitiv abfliessen kSnnte; aber es ware bei 
intacten perivasculi~ren Lymphraumen doch die MSglichkeit vorhanden~ 
eine grSssere Menge Fliissigkeit so lange hier unterzubringen~ bis die 
gewOhnlichen Abflusswege sie bewi~ltigen kSnnen. Es ist nicht n~thig~ 
dass die Gefasse in ihrem ganzen Verlauf diese starken Zellm~ntel 
zeigen; gewShnlich finden sie sich am sti~rksten ausgepragt auch nut 
an dan Theilungsstellen. Dies gentigt aber schon~ um die adventitiellen 
Lymphriiume auf weite Streeken fiir die Communication yon Flfissigkeit 
unbrauchbar zu machen. Man wird also aucb diesem an den Gefi~ss- 
wandungen und in den Lymphrliumen sich abspielenden Process eine 
gewissc Bedeutung ffir die Behinderung des Flfissigkeitsabfiusses aus 
den Ventrikeln beimessen mtissen. Demgemliss vermissen wir in diesen 
Fallen auch jedes perivaseulare Oedem oder eine 5dematSse Dureh- 
trankung der Hirnsubstanz. 

Ueberblickt man alle die angeffihrten Moment% welche als nicht 
locale Yerlegungen der u den Ausgleich der gestauten 
Flfissigkeit verhindern k(innen~ so maeht sich allerdings das Bedenken 
geltend~ dass sie ftir sich allein kein vollsti~ndiges Abfiusshinderniss 
darstellen; ist doch~ wie oben ausgefiihrt~ der venSse Abfiussweg vOllig 
intact und kSnnen wit selbst bei sehr diffuser schwiel]gcr Leptomenin- 
gitis die Annahme nicht v~illig vonder  Hand weisen, dass noch einige 
Arachnoidealraume und damit sin Weg zu den Duralsinus often ge- 
blieben ist. Wir sehen ja ~hnliche leptomeningitische und perivascu- 
liire Processe auch sonst h~ufig bei alien m6glichen chronischen Ge- 
hirnerkrankungen~ ohne dass es dabei zu einer hydrocephalischen Er- 
weiterung der Yentrikel kommt. Man wird aber hei der Complicirtheit 
der in Betracht kommenden Circulationsverhi~ltnisse immer daran denken 
m iissen~ dass schon eine wesentliche Erschwerung der Circulationswege 
- - n i c h t  nur ihre vSllige V e r l e g u n g -  geeignet ist~ die zur Herbei- 
fiihrung des Hydrocephalus internus erforderliche Stauung hervorzu- 
bringen~ wenn n~mlich die anderen Moment% die vermehrte Secretion 
oder der herabgesetzte Wandwiderstand auch noch hinzutreten. Diese 
grwgtgung wird man fiberhaupt bei der Pathogenese der Hydrocephalien 
anstellen und darauf verzichten mfissen, in jedem Falle in glatter und 
ganz grob greifbarer Form ein einziges ursiiehliches Moment aufzufinden; 
eine Berficksichtigung der gesammten in Betracht kommenden Verhi~lt- 
nisse wird eher zu einer Aufkl~rung ffihren, 

Uebrigens scheint mir gerade der Fall V I -  einseitige Hydro- 
cephalie des Unterhorns ~ darauf hinzuweisen~ dass man bei den ve- 
nSsen Abfiusswegen der Yentrikelfliissigkeit nicht allzuviel Bedeutung 
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Fall 

I. 

II. 

III. 

IV. 

V. 

u 

tIirnbefund 
Liquor- 

vermehrung 
bedingt dutch 

Ventrikelerweiterung 
haupisgtehlieh links. 

Ventrikelerwei~orung 
hauptsgehlieh reehts. 

Erweiterung aller 
Ventrikel, besonders 
des linken Seiten- 
ventrikels. 

Erwei~erung aller 
gentrikel, besonders 
des linken Seiten- 
ven~rikels 

Hauptsichlieh Erwei- 
terung des linken 
Sei~en~entrikels. 

Hydrooepha l .  
ex vaeuo und 

Stauung. 

Hydrocephalus ex 
vacuo und en~- 
7,tindlicher 
Hydroccpha l .  

En~zfindlicher 
Hydroeephal. 
und ex vacuo. 

Entz i indl icher  
Hydrocephul .  

En~ziindlicher 
Hydroceph.  (?) 

Erwdterung d.reehten Entziindlieher (tu- 
Unterhorns. i bereulSsor) Hy- 

i droeephalus und 
S~auung. 

Abflussbehinderung 
bedingt dutch 

Chronische  dif- 
fuse Lep~:ome- 
ningit is .  

Chronische  dif- 
fuse Lep tome-  
ningi~is. 

A n e u r y s m a  am 
Ausgang  des IV, 
Ven~rikels. Lepto- 
meningitis und peri- 
vascul. Zeltm~nteL 

Chronische dif- 
fuse Lep tome-  
n ingi t i s  und Zell- 
wueherung in den 
~dven~itiell. Lymph- 
scheiden. 

Chronische  dif- 
fuse Lep'~ome- 
ningi~is und peri- 
vaseul~ire Zellwuehe- 
rung. 

Enlziindl. Ver- 
sch l i e s sung  des 
Einganges  in das 
Unterhorn .  

Verringer{er 
Wandwiders~and 
beding~ dureh 

CystSso Degene-  
ra t ion  der Wand 
durch leptomoningi- 
lisehe Schwielen. 

Encepha l i t i s  sub- 
eor t ica l i s  in Folgc 
yon Gefissobliterat. 

Erweichungs-  und 
Degene ra t i ons -  
horde besonders in 
der linkcn Hemi- 
sphiirenwand. 

Sklerot .  Horde 
(congeni~cal luetisch. 
Natur) in der linken 
Hemisphirenwand. 

Sk le ro t i sche  gli-  
5so t terde in der 
linken Hemispgren- 
wand. 

Entziindliche (~uber- 
culSse) Wandpro- 
oesse. 

beimessen darf; die entzfindliche Verklebung des Einganges in das 
Un~erhorn war ja nicht so, dass sie etwa die ausfiihrenden Venen~tste 
comprimirt h-atte. Trotzdem erfolgte die hydroeephalische Stauung~ 
weft eben der wichtigere Abflussweg~ die Commmfication mit den lym- 
phatischen Raumen der Pin gestSrt war. Dagegen dtirfte die plStzliche 
und vollst~tndige Yerlegung des venSsen Abflussweges ffir sieh allein -- 
wie wir sie etwa b e i d e r  Sinusthrombose odor bei vollstindiger Com- 
pression der Yena Galeni sehen - -  gentigen, um in Folge der pletz- 
lichen Cireulationssterung acut einen Hydrocephalus hervorzm'ufen. 

Der Uebersicht halber und urn mir selbst nochmals dart~ber Reehen- 
schaft zu geben, habe ieh in der obenstehenden Tabelle die bei meinen 
seehs Fillen als Ursache der Hydrocephatie in Betraeht kommenden 
meehanisehen Memento nochmals zusammengestellt. Dabei sind die- 
jenigen Memento, welehe besonders ausgeprigt waren, hervorgehoben. 
Es sell dadureh nochmals darauf hingewiesen werden, class nieht in 
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jedem Falle alle drei Momente in gleicher Weise und in gleicher In- 
tensit~t ausgeprtigt sind; es gentigt das ausgesprochene Yorhandensein 
einer Ursache~ wenn die beiden anderen ~lomente nur angedeutet sind 
um eine Hydrocephalie hervorzurufen. 

Die Ergebnisse dieser pathogenetischen Erw'~gungen lassen sich 
vielleieht in folgenden S~tzen zusammenfassen: 

Bei der E n t s t e h u n g  des e rworbenen  Hy d r o c e p h a l u s  kom- 
men drei  m e c h a n i s c h e M o m e n t e  in Be t rach t ;  sie kSnnen nicht  
immer  g l e i ehze i t i g  und in g le iche r  I n t e n s i t a t  nachgewiesen  
werden;  je  s t a rke r  s i e a b e r  vo rhanden  sind~ um so grSsser 
werden die Chancen ffir das Z u s t a n d e k o m m e n  eines schweren,  
auch k l in i sch  in E r sche inung  t r e t enden  Hydrocepha lus .  

Diese Momente sind: 

1. Eine ve rmehr te  L iquorb i ldung .  

~eben entzgndlichen Vergnderungen der Plexus, des Epen- 
dyms, der Hirnsubstanz und der Pia~ neben Stauungsvorg~ngen 
im Bereieh ihres Gefasssystems kommen beim chronischen~ 
namentiich einseitigen Hydrocephalus auch degenerative Pro- 
eesse der Hirnsubstanz in l~etracht; der in ihrem Gefo]ge auf- 
tretende Hydrops ex vacuo kann unter oben n~her bezeichneten 
Umst~nden zu einer Steigerung des Liquordruckes ffihren~ der 
sich klinisch als echter Hydrocephalus kundgiebt. 

2. Die Beh inde rung  des Liquorabf lusses  aus den 
Yentr ikeln .  

Es steht der venSse Weg (durc h die Vena Galeni) und 
der lymphatische Weg (durch die Arachn0idealrgume in 
die Duralsinus) zur vermgung. Eine locale Verlegung der 
Yentrikelausg~nge kann beide Abflusswege oder nur den lym- 
phatischen versperren; der venSse Abflussweg fi]r sich allein 
scheint eine genfigende Circulation nicht gewghrleisten zu 
kSnnen. Ausser loqa!en Versehlfissen der Ventrikelausgange 
kommt als al]gemeinere StSrung der lymphatischen Abituss- 
wege eine diffuse ehronische Leptomeningitis und dadurch be- 
dingte Undurehgangigkeit der Araehnoidealr~ume in Betracht~ 
vielleicht in eiJlzelnen F'~ilen auch eine ausgedehnte perivas- 
eulgre Zellwueherung in der Hirnsubstanz~ welehe zur Yer- 
legung der adventitiellen Lymphr~ume fiihrt und dadurch ein 
Reservoir ffir die gestaute Lymphe Versch!iesst. Endlich ist 
eine FunctionsstSrung der Duralsinus in Folge chronischer 
Wandveranderungen (F u ch s) zu erwghnen. 
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3. V e r r i n g e r t e  W i d e r s t a n d s f ~ h i g k e i t  der  g e n t r i -  
ke lwand .  

Die einseitige Entwicklung eines Hydrocephalus internus 
wird hgufig dadureh beding L dass dureh entziindlieh% degene- 
rative oder sklerotisehe Proeesse in dem betreffenden Him- 
abschnitt die Widerstandsf~thigkeit und Elastieitgt der Wand 
des erweiterten Ventrikels herabgesetzt ist und diese leiehter 
vorgew61bt werden kan% als die andere intaete Himisph~ren- 
wand. Dabei braueht die ausgebauchte Ventrikelwand keine 
8ubstanzverringerung aufzuweisen, Dieses meehanisehe Moment 
spielt ~delleieht aueh bei aeuten, gleiehmgssig entwiekelten 
Hydroeephalien eine Rolle. 

IV. Allgemeine ge(leutung dee gewonnenen gesultate. 
Die vorliegenden Untersuchungen sind an sechs Fiillen yon erwor- 

benem chronisehen Hydrocephalus ausgeftihrt; was fiir diese Formen 
dabei an allgemeinen Gesichtspunkten sich ergab~ habe ich versucht 
am Schlusse jedes Absehnittes zusammenzustetten. Bei der Analyse 
dieser Fglle drangt sich abet der Gedanke auf, dass auch die an- 
geborenen und acuten Formen jedenfalls in ihrem grob~anatomischen 
Bilde und den daraus resaltirenden klinischen Symptomen nicht so sehr 
versehieden sind ~,on dem erworbenen ehronisehen Hydrocephalus. Das 
legt die Erwggung nahe, ob man nicht attch bei den angeborenen 
reeidivirenden und acnten Formen die Feststeliung der oben erwghnten 
Momente bei der Analyse zu Grunde legen solI, ob sich dadureh nicht 
mancherlei Schwierigkeiten bei tier Eintheilnng, die heute noeh in der 
so mannigfaltigen Nomenclatur zum Ausdruek kommen~ beseitigen lassen. 

Bei dem Versuch~ eine Uebersicht fiber die Gesammtheit der unter 
dem klinisehen Krankheitsbilde ,,Hydrocephalus internns" zusammen- 
gefassten Formen zu gewinnen, trifft man attf ein dreifaches Eintheilungs- 
princip. Man ist entweder vom Lebensalter des Erkrankten oder yon 
dem klinischen Verlaufe und der Krankheitsdauer ausgegangen oder 
man hat ~ttiologische Gesichtspunkte zu Grunde gelegt. 

In Bezug auf das erste Princip -- das Lebensalter des Erkrankten 
- -  wird yon fast allen Autoren die Gegentiberstellung des congenitalen 
und des erworbenen Hydrocephalus festgehalten; dabei betonen die 
meisten Autoren, dass auch beim kindiiehen lndividuum~ alas sieh bis 
dahin normal entwiekelt hat: ein erworbener Hydrocephalus vorkommen 
kann 7 der in seiner Entstehung~ seinem Yerlaufe und den anato- 
misehen Grundlagen dem erworbenen Hydrocephalus der Erwachsenen 
ahnlich ist. 
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Anton (1) unterscheidet neben dem angeborenen Hydrocephalus 
noch zwei Unterformen, die er als ,,Hydrocephalus foetalis" und als 
,Hydrocephalus internus foetalis der sp~teren Sehwangerschaftszeit" in 
eigenen Capiteln seiner Abhand]ung beschreibt; eine scharfe Abgrenzung 
der beiden Formen hMt auch er nicht ftir mSglich. Nach seiner Be- 
schreibung rechnet er unter die erste Form diejenigen F~l]e, welehe 
entweder dutch Entwicklungshemmungen oder dutch wirkliehe Erkran- 
kungen des nodl in der Anlage begriffenen Gehirnes entstehen, w~ihrend 
die zweite Form diejenigen Fi~lle umfasst, bei welehen das in seinem 
makroskopischen Bau sehon fertige Gehirn noch im intrauterinen Leben 
yon Erkrankungen befallen wird~ die einen Hydrocephalns zur Fo]ge 
haben. Dieser - -  dureh intrauterine Stiirungen entstandene, also in 
diesem Sinn auch congenitale Hydrocephalus - -  kann schon w~hrend 
der Geburt vorhanden sein oder erst nach der Geburt manifest werden. 
Ein zwingender Grund zur Aufstellung der genannten Unterformen d~irfte 
nicht vorliegen, da sic sich doeh weder ~tiologisch noeh symptomato- 
logiseh seharf yon einander trennen lassen. 

Da die Entwicklung des Gehirns wenigstens in seinem feineren 
Bau und in der Ausbildung der functionell wichtigen Parthien mit dem 
Abschluss der Intrauterinperiode noeh nicht vollendet ist, so muss ja 
auch das oben genannte Unterscheidungszeichen wegfallen: alle Sehi~d- 
liehkeiten, die w~hrend dieser Zeit erfolgen, treffen eben ein unfertiges 
Gehirn~ und es l~sst sich sehwer sagen, ob eine Entwicklungsst•rung 
desselben durch eine einfache, endogen bedingte Waehsthumsinsuffieienz 
oder -durch eine exogen dazu gekommene Sch~dliehkeit verursacht ist. 
Man wird also, wenn man schon eine Unterscheidung zwisehen ,,con- 
genitalem" und ,erworbenem" Hydrocephalus machen will, sie nur 
ktinstlich so machen kSnnen, dass man a]s c o n g e n i t a l e n  Hydro -  
c e p h a l u s  a l l e  d i e j e n i g e n  F o r m e n  b e z e i e h n e t ,  bei w e l e h e n  
die U r s a c h e n  des H y d r o c e p h a l u s  sehon  v o r  der  G e b u r t  ent-  
s t a n d e n  wa ren ,  so dass  er bei der  Gebu r t  b e r e i t s  in E r s c h e i -  
nung  t r a t  oder  s ich n a c h h e r  aus d iesen  i n t r a u t e r i n  schon 
v o r h a n d e n e n  U r s achen  e n t w i e k e l t e .  Das betont auch Anton 
wiederholt in seinen ErSrterungen, dass vielfach der erst im sp~teren 
Leben zu Tage tretende, also scheinbar erworbene Hydrocephalus durch 
intrauterine Schitdlichkeiten veranlasst, also in Wirklichkeit ein ken- 
genitaler ist. Ein Theil der anderweitig als reeidivirende Form des 
erworbenen Hydrocephalus beschriebenen FMle gehSrt zweifdlos hierher. 

Als echte acquirirte Formen muss man dann alle diejenigen auf- 
fassen, bei welchen das Gehirn erst nach Fertigstellung seines makro- 
skopisehen und mikroskopischen Aufbaues - -  mit letzterem ist nament- 

Al'chiv fiir Psychiatric. Bd. 4t. Hef~ 1. 8 
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]ieh die 3Iarkscheidenentwieklung g e m e i n t -  erkrankte; nattirlieh kann 
man aueh bier einwenden, dass noeh bis znm 3. oder 4. Lebensjahrzehnt 
eine weitere Paserentwieklung stattfindet, und dass bis dahin nieht, yon 
einer Vollendung des Organs gesproehen werden kOnne. Das kommt, 
abet ftir die hier vorliegenden Fragen weniger in Betraeht als die 
Fertigstellung der wiehtigsten Projeetionsbahnen. Kliniseh-symptomato- 
logiseh liisst sieh eine gewisse Bereehtigung, die in obigem Sinne eon- 
genitalen yon dell aequirirten oder Sp~it,formen zu t,rennen, nieht ab- 
streitem 

Der Hydrocephalus, der das im obigen Sinne unfertige Gehirn be- 
fiillt, maeht natfirlieh viel sehwerere StSrungen sowohl der gr0beren 
animalen und vege~ativen als dor psyehisehen Funetionen desselben in 
Gestalt yon tiefgreifenden, bleibenden Seh~tdigungen des Projeetions- 
und Assoeiationsorgal~s. Soweit dadureh nieht, tiberhaupt eine Lebel~s- 
unf~higkeit bedingt wird~ sehen wit ja die FNle dann unter dem Bilde 
sehwerster, tiefstehender Idiot,Jr persistirem Endlich ist, bei den eon- 
genitalen Formen aueh die Mitausdehnung der noeh resistenzlosen 
Seh~idelkapsel unt,er den bekanntell Erseheinungen als klinisehes Symptom 
yon Bede.utung. 

Untersueht man bei der angeborenen [-Iydroeephalie das Verhalten 
der friiher erw'ahnten drei meehanischen Ent,stehungsmomente~ so ergiebt 
sieh Folgendes: 

Die ve rmehr t , e  F l / i ' s s i g k e i t s a b s o n d e r u n g  ist, wohl in einzelnen 
Fgllen entzi]ndlieher Natur~ n~imlieh dann~ wenn auf das fStale Gehirn 
exogene Seh~dliehkeiten in Gest,alt eneephalltiseher~ meniugitiseher oder 
ependymaler Reizungen einwirken, Die Spuren davon wird man nieht. 
seiten in entspreehenden Gewebsveranderungen finden. Aueh bei den 
mit heredit~trer Lues in Zusammenhang stehenden F~tllen wird ei~e 
entztindtiehe Ursaehe anzunehmen seiu. Ausserdem spielt bei den dureh 
gntwieklungsstOrungen bedingten Fallen wohl aueh eine Stauungs- 
transsudatiou eine Rolle, vielleieht in Folge yon Ueberlastung des 
ven6sen Kreislaufes oder ~thnliehen Ursaehen. In einzelnen F~tllen 
handelt es sieh ~berhanpt nieht urn eine Vermehrang der Flfissigkeit~ 
soudern es kommen die beiden anderen meehanisehen Momente in Be- 
traeht. Davon ist vor Allem das zweite, die StSrung des Liquorabflusses, 
von Bedeutung. ttier kann sowohl der ven/Sse als der lymphatisehe 
Abfluss dureh eongenitale Gef~tssanomalien, augeborene tterzfehler, 
mangelhafte Ent,wiektung und Pmletion der Duralsinus im Sinne der 
yon Fuehs  (11) und yon G e i s s l e r  (15) gemaehten Beobaeht,ungen 
(siehe S. 107), Entwieklungshemmungen in der Bildung der harten oder 
weiehen Itirnhaut gest6rt sein oder es handelt sieh um loealen Ver- 
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schluss des Ventrikeleinganges; hier weist Anton  (1) namentlich auf 
ein Verschlossenbieiben des Foramen Magendie hin. Seltener kommen 
bei kindlichen Gehirnen Tumoren a]s Versehlfisse in Betracht~ wie in 
dem yon Bruen ing  (5) beobachteten Falle; ~hnlich habe ich bei 
einem sicher angeborenen Hydrocephalus eines zweij~hrigen Kindes eine 
Compression der Vena Galeni durch einen Tumor gesehen. 

Das dritte mechanische Moment, die v e r r i n g e r t e  Res i s t enz  der 
Wandung~ kommt beim congenitalen Hydrocephalus weniger durch 
ausgesprochene Erkrankungen zu Stande; abel" die Yentrikelwandung ist, 
wie auch Anton (1) betont~ im fStalen Leben an und fiir sich diinner~ 
die Hirnsubstanz ausserdem zarter~ blutreicher und weniger widerstands- 
fiihig. Sie kann also leichter dilatirt werden; sie unterliegt auch leichter 
den dutch den Hydrocephalus gesetzten secund~ren Verlinderungen~ die 
dann in YerschmNerung der Substanzen~ allgemeinem oder perNasculhrem 
Oedem~ Druckatrophie oder Aufquellung zelliger Elemente zum Ausdruck 
kommen. Dass im Uebrigen der makroskopische und mikroskopische 
Bau des Gehirnes~ die Art und der Grad der hier gefundenen Ent- 
wicklungshemmungen~ namentlich auch der Zustand der Nervenzellen~ 
der markhaltigen Fasern und der Gila einen geeigneten Index fiir die 
Entwicklungsperiode~ in der vermuthlich die Erkrankung eingesetzt hat, 
bilden~ liegt auf der Hand. 

Wit  sehen also bei dem c o n g e n i t a l e n  H y d r o c e p h a l u s  am 
meis ten  a u s g e s p r o c h e n  und durch  c h a r a k t e r i s t i s c h e  u  
~n de runge n  v e r t r e t e n  das zwei te  m e c h a n i s c h e  Moment~ die 
B e h i n d e r u n g  des Abf lusses ,  wah rend  das e rs te ,  die Flf issig-  
ke i t sve rme hrung~  weu ige r  b e d e u t s a m  ffir die c o n g e n i t a l e  
Na tu r  eines H y d r o c e p h a l u s  ist;  das d r i t t e  Moment~ der  ~'er- 
r i n g e r t e W a n d w i d e r s t a n d ~  wird wen ige r  d u r c h E r k r a n k u n g e n  
der  Wand als durch  die dem fS ta len  Gehi rn  n o r m a l e r  Weise 
e igene  Bescha f f enhe i t  r e p r ~ s e n t i r t  und b r ing t  ausse rdem 
e inze lne  c h a r a k t e r i s t i s c h e  secund~re  V e r g n d e r u n g e n  hervor .  

Die erworbenen Hydrocephalien reprasentiren eine zu grosse und 
mannigfaltige 6rupp% als dass sie im Zusammenhang auf die mechanischeu 
Entstehungsursachen analysirt warden kSnnen. Dagegen wird sich diese 
Betrachtungsweise verlohnen bei der ErSrterung der i~tiologischen Momenta 
der erworbenen Hydrocephalien~ die waiter unten erfolgen soll. 

Was den k l i n i s chen  u  und die K r a n k h e i t s d a u e r  be- 
trifft~ so wird man den Unterschied zwischen acuten and chronischen 
Formen als einen bedeutsamen anerkennen mfissen~ woran auch durch 
die Thatsache nichts geandert wird~ dass gelegentlich ein aeut be- 
gonnener Hydrocephalus weiterhin einen chronischen Verlauf nimmt; 

8* 
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diese Fg]le zghlt S c h u l t z e  (26) zu den chronischen Formen. 31eisl~ 
vollzieht sich die Sache abet doch s% wie in unseren oben beschriebenen 
F~illen, dass die chronisehen Formen yon vornhereil~ chroniseh begilmen. 
Einen Zweck hat die Unterscheidung nut ftir die erwerbene Form des 
Hydrocephalus; beim congenitalen Hydrocephalus wird man kaum in 
die Lage kommen, sie practisch durchzuftihren. 

Auf das Verhalten der zu Grunde liegenden meehanischen Mo- 
mente bei der Unterseheidung dez" aeuten yon den chronisch ver]aufenden 
Formen kann erst bei Besprechung der gtiologisehetl Eintheilung ein- 
gegangen werden. Nm" auf einen Punkt sei hier schen hil~gewiesen. 
So weir als mSglich suchen wit ja die Art der dem Hydrocephalus zu 
Grunde liegenden mechanischen StSrungen aus den vorgefundenen pa- 
thologisch-anatomischen Ver~inderungen zu erschliessen. Da tiegt es 
nah% je mehr man stabile~ chronische Ver~nderungen flndet~ sei es am 
Ependym~ am Plexus, an den Ventrikelpforten, der Hirnsubstauz oder 
den H~tuten - -  um so mehr an eiuen chronischen Hydrocephalus mit 
allm~h]ichem Beginu und langsamem Verlauf zu denken. Dem wider- 
spricht aber die Erfahrung, wie zahlreiche F~lle aus der Literatur be- 
weisen. Wir finden schwere chronische Ver~nderungen gelegentlich 
auch bei ganz acut verlaufendem Hydrocephalus. Es besteht z. B. ein 
ziemlich vollst~ndiger Verschluss des Ventrikelausganges in Gestalt 
eines Tumors oder einer Narbenbi]dung lunge Zeit~ ohne besondere StS- 
rungeu zu maehen~ bis ein anderes mechanisches }lement~ z. B. eiue 
plStzliche Vermehrung der Flfissigkeitsabsonderung aus einer anderen 
Ursache einen rasch einsetzenden und rasch letal verlaufenden Hydro- 
cephalus bedingt. Aehnlich kann auch das d,'itte meehanische 31ement~ 
die Ver~nderung tier Ventrikelwand, in Gestalt grOberer chrenischer 
Hirnprocesse ]angere Zeit bestehen~ his alas acute Hinzutreten eines oder 
beider anderen Momente einell acut verlaufenden Hydrocephalus her- 
vorbriugt. Umgekehrt wird man allerdings bei lange bestehenden 
chronischen Hydroeephalien dauernde schwerere Ver~inderungen~ welche 
entweder auf vermehrte Liquorsecretion~ auf gestSrten Abfluss oder ver- 
ringerte Wandresistenz hinweisen~ selten vermissen. Dass bei tier acuten 
Form die anatomischen Grundlageu der mechanisehen StSrungen oft 
schwer oder garnicht zu ermitteln sind 7 ist bekannt; eine ErOrterung 
darfiber erfelgt weiter unten. 

Bei der Eintheilung und Benennung dez' Hydrocephaliea nach 
9 . t i o log i schen  Momenten~ die haupts.achlich bei den erworbenen 
Hydreeephalieu in Frage kommt~ triffr man nicht selten eine Ver- 
(luickung yon zwei ganz verschiedenen Gesichtspunkten~ dem anatomi- 
schen und dem klinischen. Es handelt sich einmal daram~ ob und 
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welche auatomischen Verauderungen als Begleiterscheinung und viel- 
leicht als Ursache der hydrocephaiischenVontrikelerweiterung gefunden 
werden. Andererseits kommen klinische Momente, Krankheitsursachen) 
namentlich exogene Sehadlichkeiten verschiedener Art in Betracht~ 
welehe durch Vermittelung der grSberen anatomischen Veri~nderungen 
oder ohne solche bei der Aetiologie eine Rolle spielen. Beide Gesichts- 
punkte werden hfiufig i z. B. in einer englischen Arbeit yon P a r k e s  
Weber  (30)~ durcheinander geworfen~ obwohl sie doeh zweifeIlos pa- 
thogenetisch ganz verschieden zu werthen sind. Besonders tritt dies 
bei der Abgrenzung des sogenannten ,idiopathisehen Hydrocephalus ~ 
hervor~ welcher yon einzelnen auch als ,~einfacher" oder ~prim~rer r 
Hydrocephalus bezeiehnet wird. Will man den Begriff des , i d i o p a -  
t h i s c h e n  H y d r o c e p h a l u s  :~ scharf umschreiben~ so muss man kii- 
nisch-~tiologische Erw~gungen dabei v611ig fallen lassen. Gewiss 
spielen neben den schou oben erwahnten Hemmungen und St6rungea 
der E~ltwicklung namentlich exogene Schi~dlichkeiten aller Art bei der 
Entstehung der  Hydrocepha]ien eine wichtige Rolle. Abet bei dem 
heutigen Stande unserer ~tiologischen Ansehauungen: bei der auch 
sonst mit Recht zu Tage tretenden Abneigung~ eine Ursache a]lein 
fiir das Zustandekommen einer Erkrankung verantwortlich zu machen~ 
sind namentlich die exogenen Schiidliehkeiten in ihrer Wirkung zu unbe- 
stimmt: als dass sie zur Classification und ~charfen Abgrenzung einer 
bestimmten Gruppe einer mit so ausgesproehenen organisehen Ver:~tn- 

�9 derungen einhergehenden Erkrankung, wie die Hydrocephalie ist~ ver- 
wendet werden kOnnen. Insbesondere ist ihre Wirkung in Bezug auf 
das Zustandekommen der mechanischen Grundlagen des Hydrocephalus 
ganz verschiedenartig zu bewerthen, iNicht selten wird irgend eine 
fiussere Sehfidlichkeit~ z.B. ein Trauma s in der Aetio]ogie eines Hydro- 
cephalus erw~thnt trod dann doch angegeben~ dass ausreichende anato- 
mische Grundlagen, um das Entstehen des Hydrocephalus zu erkl~ren~ 
nicht gefunden wurden. 

Wir miissen deshalb bei der Begrenzung d~s Begriffes ,idiopa- 
thische Hydrocephalie" rein yon den mechanischen Grundlagen aus- 
gehen und fordern, dass nu t  d i e j e n i g e n  FSl le  als , i d i o p a -  
t h i s c h e  H y d r o c e p h a l i e n  r gelten~ bei  denen  die m e h r f a c h  
e r w ~ h n t e n  m e c h a n i s c h e n  E n t s t e h u n g s b e d i n g u n g e n  durch  
e n t s p r e c h e n d e  p a t h o l o g i s c h - a n a t o m i s c h e  Befunde  am Ge- 
hi rn  oder  se ine r  U m g e b u n g  n ich t  allfgekll;Lrt we rden  kiinnen. 
u einer ,Hydrocephalie ohne anatomische Grundlagen oder ohne 
pathologisch-anatomischen Befund ~'~ zu sprechen 7 habe ich abSichtlich 
vermieden. Denu einmal stellt der Hydrocei)halus se]bst mit der durch 
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ihn bedingten Erweiterung der Ventrike]~ u und Ver'~nderaug 
der Wand, Vermehrung der Fltissigkeit selbst doeh einen deutlieheu 
und positiven pathologiseh-anatomisehen Beflmd dar. Ausserdem aber 
handelt es sieh im vorliegenden Falle garnieht in erster Linie darum~ 
irgendwelehe an dem hydroeephaliseh ver~tnderten Gehirn sonst noeh 
bestehenden pathologiseh-anatomisehen Proeesse festzustellen, sondern 
nur gerade diejenigen herauszugreifen~ welehe, wenn aueh nur mittel- 
J)ar, auf die drei meehanisehen Entstehungsbedingungen des Hydro- 
c e p h a l u s -  Flfissigkeitsvermehrung, Abflussbehinderung~ verminderte 
Wandresistenz - -  hinweisen kSnnen; und zwar muss daraus ersehlossen 
werden ktinnen, dass diese meehanisehen Entstehungsbedingungen, wenn 
nieht alle drei, doeh wenigstens zwei davon in einer Intensit~t und 
Combination bestanden~ die das Z~stxndekommen der Hydroeephalie 
erkl~irlieh erseheinen l~sst. Die p~thologiseh-anatomisehen Ver~nde- 
rungen, wetehe darauf hinweisen, brauehen dabei night immer am Go- 
him selbst oder in seiner n~ehsten N~he sieh abzuspielen; es kSnnen 
z. B. sieh darunter KreislaufstSrungen in Folge yon tterzanomalien be- 
finden. L~tsst sieh aber der gedaehte Naehweis nieht fiihren, dann ist 
man theoretiseh sieher bereehtigt~ yon ,,idiopathiseher ftydroeephalie" 
zu reden. 

Existirt diese ,~idiopathisehe Hydroeephalie ~' in diesem Sinne nun 
aueh wirklieh ? 

In der 51teren Literatur werden zahlreiehe Fglle als ,,idiopathisehe 
Hydroeephalie" bezeiehnet und dabei angegeben~ dass Ver~tnderungen~ 
welehe die Anstauung der Fltissigkeit in den u erkl~iren k/)nnten~ 
fehlten. Man gewinnt abet dabei den Eindruek, dass hier zu sehr an 
gr6bere StOrungen~ insbesondere an Abflussbehinderungen dutch loealen 
Ventrikelversehtuss gedaeht wurde, dass namentlieh hgufig die Be- 
schaffenheit der Hirnsubstanz und der I-lirnhgute selbst vernaehlassigt 
wurde und so das Verhalten der anderen meehanisehen Momente niehv 
genfigend beaehtet wurde. Naehdem sehon E i e h h o r s t  (7) yon einer 
ser6sen Exsudation gesproehen hat~ hat namentlieh Qu ineke  (2 ~ mit 
Naehdruek die Aufmerksamkeit auf das Moment der vermehrten lqiissig- 
keitsabsonderung gelenkt im Sinne seiner Meningitis serosa und hat in 
einzelnen seiner Fglle aueh anatomisehe Zeiehen daf/ir gefunden. Trotz- 
dem halten aueh diese Autoren den Begriff der idiopathisehen Hydro- 
eephalie unter versehiedener Definition desselben aufreeht. A. Heid  en- 
ha in  (17) bezeiehnet in einem von ihm besehriebenel~ Falle den idio- 
pathischen Hydrocephalus als eine Erkrankung sui generis~ zu dessen 
Entstehung eine direete Sehgdigung des Gehirnes nieht nSthig; die Er- 
krankung sei aufzufassen als entstanden dureh eine vasomotorisehe 
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Reflexneurose. Nur Bres l e r  (4) glaubt, dass es einen idiopathischen 
Hydrocephalus der Erwaehsenen nieht giebt; es finde sich immer eine 
anatomische Grundlage oder eine klinisehe Ursache. Hier treffen 
wit  also wieder die oben schon erw~thnte Verquickung klinisch-~tiolo- 
gischer mit anatomisehen Gesiehtspunkten und k6nnen uns deshalb mit 
dieser Auffassung nieht einverstanden erklliren. Nach O p p e n h e i m  (21) 
handelt es sieh bei der idiopathischen Hydrocephalie ,urn einen Hydrops 
tier Ventrikel~ der die einzige Krankheit des Gehirns darstellt und auch 
die Symptome einer Gehirnkrankheit - -  n':imlieh die Zeichen intra- 
cranieller Drucksteigerung - -  hervorgerufen hat." Fuchs  (12)be -  
zeiehnet als idiopathisehen Hydrocephalus die ~genetiseh unklaren ~ 
Formen. Nonne (20) umschreibt den Begriff vollkommen scharf in 
dem oben gedachten, anatomischen Sinne und bemerkt: ,,es besteht 
heute darfiber keiu Zweifel mehr~ dass es einen im anatomisehen Sinne 
idiopathischen Hydrocephalus giebt.~ ~ In seiner Publication~ die zun~ichst 
einen andern Gegenstand zum Thema hat~ beriehtet er auch fiber einige 
F~lle, in denen bei sorgfi~ltiger Untersuchung keiue Ver~nderung am 
Gehirn gefunden wurde, die ffir den Hydrocephalus verantwortlieh zu 
machen war. Wenn ein so erfahrener 15ntersueher~ wie Nonne~ den 
Gehirnbefund Nr negativ erki'Xrt~ so l~isst sich sehlechterdings niehts 
dagegea einwenden. Man muss also einen Fall, wie den No. 15 seiner Beob- 
aehtung (1. c, S. 210)~ ats einen echten idiopathischen Hydrocephalus 
im anatomischen Sinne bezeichnen, zumal er aueh noeh eigens den nega- 
tiven Befund an der P i a  und das negative Resultat der mikroskopischen 
Untersuehung des Ependyms und der Plexus erwithnt. Allerdings finder 
sich keine Angabe fiber das Verhalten der ttirnsubstanz selbst. Auf- 
fallender und weniger sicher erseheint mir der Fall 17 (S. 213) seiner 
Beobaehtung. Hier traten bei einem 30ji~hrigen, bis damn ganz ge: 
sunden Manne im Anschluss an ein sehweres, abet rein psychisehes 
Trauma (der Mann erfuhr plStziich den durch einen Unglfieksfall er- 
folgten Tod seiner Frau) Schw~chegeffihl, Erbrechen und am n'~chsten 
'rage Kopfsehmerz~ dann die Zeiehen intracranieller Drucksteigerung auf. 
Naeh 24 Stunden trat der Tod ein. ~Die Section ergab ats einzige 
Anomalie einen sehr starken Hydrocephalus internus~ Hyper~mie und 
frische Granulirung aller Ventrikel." Aueh hier fehlen Angaben tiber 
das Verhalten der Hirnsubs~anz selbst. Ohne diese kann wenigstens der 
Leser die Vermuthung nicht ganz yon der Hand weisen~ dass es sieh 
bier vielleieht doeh um eine in ihrer Widerstandsf~higkeit verringerte 
Ventrikelwandung handelte. Frisehe Ependymgranulationen: die doeh 
wohl sehon makroskopiseh gesehen wurden, entstehen doeh gewShnlieh 
nicht in 24 Stunden~ sondern sind das Resultat eines l~inger dauernden 
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Processes~ haufig auch eine Begleiterscheinung einer allgemeinen [Iirn- 
erkranklmg, wie bet der Para]yse. Sic erweeken auch den Verdach L 
dass ein soleher Process in seinen Anfitngen latent sehon langere Zeit 
bestandeu hat: wie wir das bet den Fallen der sogen, aeuten oder 
foudroyanten Paralyse (Buehbolz ,  Weber} gelegentlich findeu. Dann 
kaun die in ihrer Resistenz verminderte Ventrikehvand der dureh das 
psychische Trauma gesetzten pl~tzlichen CireulationsstSrung allerdings 
keinen genfigenden Widerstand mehr leisten und acu~ dilatirt werden. 
Die deletaren, unausgleichbareu Folgen dieser Dilatation wat'en dann 
leicht dutch die Anpressung der Pia und de,' Pacchioni'schen Zotten an 
die Sehadelwand und eiue dadureh bedingte Behindertmg des lympha- 
tischen Abflusses zu erklaren. Vielleicht ware auch an eine alkoholische 
giruerkrankung zu denken~ da der Patient Kellner war. Alle diese 
hypothetisehen Erw~gungen sind~ wie ich nochmals betonen mbcht G 
nur zul~ssig~ wenn die Intactheit der Hirnsubstanz auch bet mikrosko- 
piscber Untersuehung nicht ausdrficklich angegeben wird. Hat sich in 
dieser ttinsicht nichts gefunden, so gehbrt auch dieser Fall zur ech~en 
idiopathischen ttydrocephalie: so schwer man sieh auch mit der An- 
nahme befl'eunden kann~ dass ein bis dahin vbllig gesundes Gehirn eines 
erwachsenen Mannes in so schwerer: dureh organische Veranderangen 
kenntlicher Weise auf eineu rein psychischen Insult reagiren soll. Bet 
den in der fibrigen Literatur ais idiopathische Hydrocephalie berichteten 
F~tlleu wird allerdings racist mit Nachdruck betont~ dass kein Ventrikei- 
verschluss vorhanden war. Daneben finden sich aber haufig 1Notizen 
fiber totale oder partielle: acute oder chronische Leptomeningitis: fiber 
Wucherungen des Plexus oder Verdickungen des Ependyms: trod diese 
Beflmde werden in einen causalen Zusammenhang mi~ der Hydrocephalie 
gebracht. 

Beispielsweise sei erwahnt~ dass E i c h h o r s t  (7) in seinem Falle 
,das Ependym mit bl~ittchenartigen u besetzt~ das Gehirn 
sehlaff and blass" fand. K u p f e r b e r g  (19) fand neben der Ventrikel- 
erweiterung syringomye]isehe HOhlen des Rfickenmarkes~ we]che auf 
congenitale Entwicklungsstbrungen hiuwiesen; ausserdem war die Pia 
besonders langs tier Gef'~sse streifig getrfibt. In Bres l e r ' s  (4) Fall 
bestand eine Ependymitis granularis~ and die Pia war im Bereich der 
Brtieke und des verl~tngerten Markes stark getriibt. Auch im Falle 
Opper~heim's bestand eine flbrbse Verdiekung der Arachnoidea basi- 
laris. A. H e i d e n h a i n  (17) land in einem seiner secirten FMle das 
Ependym verdick~ trotzdem die Erkrankung einen sehr acuten Verlauf 
genommen hatte. Die Beispie]e kbnnten leieht noch vermehrt werden. 
Ob die augeffihrten Yeranderungen gentigen~ um ill jedem Fall die Pa~ho- 
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genese des Hydrocephalus vOllig zu erkl~ren, mag dahingeste]it bleiben. 
Jedenfalls zeigen sie aber~ dass es sich nieht um vSllig intacte Gehirne 
handelte, dass namentlich manehmal in den lymphatischen Abflusswegen 
8tSrungen vorhanden waren: welehe die Aufstauung der Fliissigkeit beim 
Hinzukomme,l einer plStzlichen Vermehrung der Absonderung bedingen 
kol~nte. 

Wir mtissen also resumirend unsere Anschauung dahin zusammen- 
fassen, dass  nur  d i e j e n i g e n  Fg l l e  als i d i o p a t h i s e h e r  Hydro -  
c e p h a i u s  im s t r engen  ana tomi schen  Sinne a u f g e f a s s t  werden  
dt i r fen,  bei denen  k e i n e r l e i  mit den m e c h a n i s c h e n  Ent-  
s t e h u n g s b e d i n g u n g e n  des H y d r o c e p h a l u s  i r gendwie  in Zu- 
s a m m e n h a n g  s t ehenden  a n a t o m i s c h e n Y e r ~ i n d e r u n g e n g e f u n d e n  
werden.  Die Zahl der dann so zu bezeichnenden Fglle wird selbst- 
verstgndlich immer geringer~ je genauer die anatomisehe Untersuehung 
ausgefiihrt wird und je mehr man auch die mittelbaren: nicht rein 
local bedingten StSrungen berticksichtigt. 

gs ware nun noch unter Beriicksichtigung der obigen Auseinander- 
setzungen zu prtifen~ wie bei dem n ich t  i d iopa th i sehen~  also im 
streng anatomischen Sinne secund~ren Hydrocephalus die gedachten 
mechanischen Grundlagen sieh verhalten und wie weir sie aus ana- 
tomischen Vergnderungen erschlossen werden kSnnen. 

Die V e r m e h r u n g  tier F l t i s s i g k e i t s a b s o n d e r u n g  vollzieht sich 
wenigstens bei den erworbenen Formen h~ufig auf entztindlichem Wege. 
Hier spielt zweifellos eine w iehtige Rolle die Meningitis serosa Q ui n c k e's. 
Auch aus seiner klassischen Schilderung geht hervor, dass man hier 
scharf trennen muss zwischen dem kliniscben Krankheitsbilde mit seinen 
mannigfaltigen Aetiologien und den ihm zu Grunde liegenden patho- 
]ogisehen Gewebsvorggngen. Die letzteren spielen sich nach Quincke  
bei der reinen Form h~tufiger in Gestalt eines reinen ventriculgren 
Processes ab. Schon im vorigen Abschnitte wurde darauf hingewiesen: 
dass bei den ganz acuten F~]len hier der Befund an den Plexus wie 
am Ependym fast negativ sein kann; denn acute Hyper~'tmie ihrer Ge- 
fgsse ist ein so h~ufiges u und ein so relativer Begriff~ dass 
sie nicht zu den objectiven pathologischen Befunden im eigentlichen 
Sinne zu z~ihlen ist. Dagegen g]aube ich allerdings: dass sich bei 
lgngerem Bestehen der abnormen Transsudation doch greifbarere Ver- 
finderungen einstellen in Gestalt einer dauernden Erweiterung und auch 
Vermehrung der subendymalen Gefasse, mitunter begleitet yon peri- 
vasculgren Zellanhgufungen und auch Wueherungen der verschiedenen 
Gewebsanteile des Plexus. Ob diese Verttnderungen prim~re oder secund~re 
sind, - -  jedenf'alls weisen sie auf abnorme Vorggnge im Bereich tier 
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Yentrikel hin. Etwas greifbarer sind die Yer~nderungen der zwar 
seltener vorkommenden cortiealen Form. Dass aueh sic zu einer An- 
h~iufung der Flfissigkeit in den Ventrikeln fiihren kOnnen~ nimmt aueh 
Qu ineke  an~ da ja aueh normaler Weise die Subarachnoidealr~iume ein 
Absonderungsorgan der Lymphe darste]len. Hier kann - -  allerdings in 
selteneren F'~llen der rein serSsen H y d r o c e p h a l i e -  der Befund yon 
Bacterien einen Fingerzeig abgeben. Ausserdem aber sind die eortiealen 
Formen h~tufig nieht rein ser0s, sondern complieirt mit eorpuscul~irer 
Exsudation, die zu einer Infiltration der Araehnoidealmasehen und selbst 
der Lymphr~tume der Bindegef~sse ffihrt. Einen solehen Fall beriehtet 
Puchs  (12) in einer anderen Publication; es bestand ehronisehes tlirn- 
5dem mit kleinzelliger Rundzelleninfiltration der Pia und der Geffisse bis 
tier in die Hirnsubstanz hinein, also eine Meningo-Eneephalitis. Solehe 
Vorg~tnge maehen sieh natfirlieh sowohl bei aeuterem Auftreten als bei 
l~ngerer Dauer in Gestalt greifbarer und stabiler anatoiniseher u 
~inderungen bemerkbar. Aueh in eieigen unserer F~lle wiesen die Be- 
funde an den eorticalen Gef~issen auf solehe frisehe entzfindliehe Vor- 
g~inge hie. 

Es b e s t e h e n  a lso  w e n i g s t e n s  bei e iuem The i l e  der  Ffi l le 
uud n a m e n t l i c h  bei  den m e h r  e h r o n i s e h  v e r l a u f e n d e n  ffir 
die v e r m e h r t e  A b s o n d e r u n g  des L i q u o r  auch p a t h o l o g i s e h -  
a n a t o m i s e h e B e f u n d e ,  die i h r V o r b a n d e n s e i n e r k e n n e n l a s s e n .  
Die acute Vermehrung der Flfissigkeit 15~sst sieh nicht immer anatomiseh 
naehweisen. Es kommt abet dieser acute Vorgang ffir sich allein bei 
sonst intuetem Gehirn - -  wenigstens erwaehsener Individuen - -  weniger 
in Betraeht, soweit es sieh um Bildung eines sehweren, zum Tode 
ffihrenden Hydrocephalus handelt. Denn, wie aueh Qu ineke  ausff~hrt, 
kann die einfaeh% dm'eh Meningitis serosa bedingte Flfissigkeitsver- 
mehrung ,,eompensirt" werden dutch Erweiterung der Abflusswege. 
Nur wenn diese Compensationseinriehtungen dureh StSrungeu der Ab- 
flusswege insufficient sind oder wenn bei einem kindliehen Gehirn oder 
bei einer Erkrankung der Hirnsubstanz die Resistenzf~higkeit der 
Ventrikelwandung herabgesetzt ist - -  beides iVlomente, die sieh in greif- 
baren anatomisehen Befmden kundgeben --7 ist die acute Fliissigkeits- 
vermehrung im Stande~ intraventrieulare Drueksteigerung und Dilatation 
der Ventrikel dauernd hervorzurufen. Dass aueh ein Hydrocephalus ex 
vaeuo gelegentlieh eine Flfissigkeitsvermehrung bis zur Drucksteigerung 
herbeiffihren kann, ist im vorigen Absehnitt (S. 102) ausffihr!ieh aus- 
einandergesetzt. 

Ffir die S tS rungen  in den F l f i s s i g k e i t s a b f l u s s w e g e n  haben 
wir in eiuem Theile der F~ille locale, dureh greifbare pathologiseh- 
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anatomisehe Verfinderungen kenntliehe Ursaehen in Gestalt yon Yer- 
legungen der Ventrikelausg~inge dureh Tumoren: Cystieerken oder 
sehwielige Yerdiekungen der Pia an dieser Stelle. Dies sind die 
meehaniseh am eilffaehsten gelagerten F~lle. Von wetter entfernten 
Verlegungen der Abflusswege haben wit besonders die ehronisehe, mehr 
oder weniger diffuse Leptomeningitis und die dureh sie bedingte Ver- 
schliessung der Subaraehnoidealr~ume und VerSdung der Paeehioni- 
sehen Zotten kennen gelernt, als ein nebensKehlieh wirkendes Moment 
aueh die Verlegung der perivaseul~ren Lymphr~ume der Hirnsubstanz 
dutch entspreehende Zellwueherungen. In der Litteratur habe ieh hierauf 
nur einen Hinweis bet Quineke  (22) gefunden: ,Ebenso muss ein Ab- 
flusshinderniss bestehen, wenn die Masehen des Subaraehnoidealbinde- 
gewebes dureh Entziindungsproduete verlegt oder sklerosirt sind". Da- 
gegen findet sieh vielfaeh bet der Mittheilung yon Ffillen erworbener 
neuter oder ehroniseher Hydroeephalie die Angabe, dass die P i n -  
partiell oder diffus - -  getrfibt und bindegewebig verdiekt ist~ ohne 
dass die entsprechenden Sehlussfolgerungen daraus gezogen werden. 
Wetter sind als Behinderungen des lymphatisehen Abflussweges die 
dutch Fuehs  (11) festgestellten Ver~nderunget~ in der Wand der Dural- 
sinus in Folge angeborener Entwieklungshemmung oder erworbener Er- 
krankung zu erw~hnen. Alle die his jetzt genannten Momente maehen 
sieh dureh greifbare pathologiseh-anatomisehe Verfmderungen kundlieh 
und ~'erdienen eine grGssere Bertieksiehtigung~ als sic bisher in tier 
Litteratur gefunden haben. Von den Ersehwerungen der venGsen Ab- 
flusswege sind die dureh Tumoren, Cystieerken oder Sehwielen bedingten 
Compressionen der Vena Galeni in den meisten F~llen verh~ltnissm~ssig 
leiel~t anatomiseh naehweisbar. Wetter reihen sieh bier ein Thrombosen 
tier Sinus und als entferntere, abet immer noeh anatomiseh erweisbare 
Ver~nderungen die StSrungen des venOsen KreisIaufes dutch Herzfehler 
oder angeborene Hypoplasien des Gef~sssystems. Abet alle diese Be- 
hinderungen des venSsen Abflussweges beanspruehen nieht dieselbe Be- 
deutung ffir die Pathogenese tier Itydroeephalie wie die St~rungen der 
lymphatisehen Wage, wie denn aueh Quineke ,  zum Theft auf Grand 
experimenteller Untersuehungen, die Araehnoidealzotten ffir die tlaupt- 
abfiusswege h~lt. Die StOrungen des venSsen Abflusses kSnnen wohl 
zusammen mit den anderen meehanisehen Momenten eine hydreeephaiisehe 
Fliissigkeitsstauung hervorrufen; ftir sieh allein seheinen sic dazu nieht 
im Stande zu seth, w';thrend dies wohl bet einer sehweren, vollkommenen 
Behinderung des Iymphatisehen Abflussweges der Fall sein kann. Sehr 
deulieh sieht man das gelegentlieh in F~illen~ welehe eine ausgedehnte 
Sinusthrombose z. B. auf dem Boden schwerer An~tmie aufweisen. Sind 
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die fibrigen Verhgltnisse intact, so entsteht hier nicht ein Hydrocephalus, 
sondern zahlreiehe StauungSblutungen in der Hirnsubstanz sogar mit 
ausgedehnter Zertrfimmerung derselben. 

Z u s a m m e n g e n o m m e n  s t e l t en  also die St~Jrungen der  
A bf lu s swe ge  ein m e e h a n i s c h e s  Moment  dar~ das in den 
m e i s t e n  Fg l l en  durch  s i c h e r e  und d a u e r h a f t e  a n a t o m i s c h e  
Ver~tnderungen n a c h w e i s b a r  ist. 

Bei dem oben angeffihrten dritten mechanischen Moment, der ver-  
r i n g e r t e n  Res i s t enz  der V e n t r i k e l w a n d u n g ,  muss zun~ehst die 
Beschaffenheit des kindlichen Gehirnes erwahnt werden, die einem ge- 
steigerten Hirndruck weniger Widerstaod leistet. In diesen histolo- 
gischen Eigenthfimlichkeiten erblickt auch Q u incke  eine gauptursache 
ffir das hgufigere Vorkommen der serOsen Meningitis im Kindesalter. 
Daneben spielen dana acute und chronische grkrankungsprocesse beim 
erwachsenen Gehirn dieselbe Rolle. Aueh ffir dieses Moment, das in 
der tibrigen Literatur nur stiefmfitterlich bedacht ist~ finder sich in 
einer Beobachtnng Quincke 's  ein Beleg in seinem Fall 11: Er er- 
w~hnt, dass die Hirnsubstanz sehr derb~ yon blasser Farbe, die Rinden- 
substanz ungewShnlieh sehmal war. Auf welchen histologischen Eigen- 
thfimlichkeiten diese ver/~nderte Beschaffenheit der Hirnsubstanz beruhte, 
hat er allerdings nicht angegeben. Hier reihen sich dana die welter 
oben beschriebenen Falle an, welehe ausgedehnte schwere Erkrankungen 
der Hirnsubstanz in Form frischer oder Nterer entzfindlicher~ degenera- 
river Processe oder Erweichungsherde aufweisen, fiber deren Patim- 
genese wir uns im vorigen Abschnitte ausfiihriich geaussert haben. 
Dazu gehSren auch weitgehende St6rungen in der Entwicklung der 
Hirnwandung~ wie in dem yon Z a p p e r t  und LIi tschmann (31) be- 
schriebenen Falle. Hier war die gesammte Grosshirnhemisph~re in 
eine diinnwandige, der Pin auliegende Membran verwandelt, offenbar 
in Fo]ge yon Agenesie der Carotis interna und des yon ihr versorgten 
basalen Arterienkranzes; eine enorme hydrocepha]ische Erweiterung 
dieser dfinnwandigen HirahShlen war die Folge. A]le diese Vorgang% 
einschliesslich der normalen Beschaffenheit der kindlichen Hirnsubstanz 
hubert die gemeinsame Wirkung zur Folge, dass sie beim Hinzukommen 
eines der anderen mechanischen Momente raseh eine Dilatation der 
Ventrikel 6rm6glichen. Welter aber wird dann aueh die Hirnoberfl~ehe 
teichter und st~trker an die Dura angepresst und dadureh der Abflass 
dureh die Araehnoidealzotten eher verlegt, als im Gehirn des gesunden 
Erwachsenen~ wie gleiehfalls wieder Qu incke  bet0nt. In einer sehr 
anregenden Untersuchung fiber Hirndruek und ,,Hirnsehwellung" weist 
R e i c h a r d t  (24)darauf hin, dass es trotz vergrSsserter Liquormenge 
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doch nicht immer zur Bildung einer Hirnschwellung kommt, well ebeu 
die Resorption des Liquor noch eine ausreichende sei: Wenn doch ge- 
legentlich unter diesen Bedingungen eine hochgradige Hirnschwellung 
e n t s t e h t -  was nach seiner Ansieht hauptsi~ehlich bei Kindern und 
jugendlichen Personen v o r k o m m t -  ,:so mfissen besondere Bedingangeu 
ftir sein Zustandekommen vorliegen, die wi r ,  wie auch O p p e n h e i m  
hervorhebt, keineswegs alle kennen". 

So s t e l l t  s ich also die im k i n d l i c h e n  G e h i r n  n o r m a l e r -  
weise  v o r h a n d e n e ,  im e r w a e h s e n e n  Geh i rn  durch  v e r s c h i e -  
dene  p a t h o l o g i s e h e  P roces s e  b e d i n g t e  g e r i n g e  R e s i s t e n z -  
f i~h igke i t  a ls  ein w i c h t i g e r ,  me i s t  a n a t o m i s c h  n a e h w e i s -  
b a r e r  F a c t o r  dar,  d e r  zwar  n i ch t  fiir sich a l | e i n  i a b e t  be im 
H i n z u k o m m e n  eines  oder  der  be iden  a n d e r e n  m e c h a n i s c h e a  
Momen te  die Ur s ache  e ine r  H y d r o c e p h a l i e  werden  kann.  

Die hier besprochenen Processe sollen, ohne die denkbaren MSg- 
lichkeiten zu erschSpfen, nur an der Hand yon eigenen Beobachtungen 
und Literaturangaben gewonnene Beispiele der mechanischen Ent- 
stehungsbedingungen der Hydrocephalie darstellen. Will man daraus 
noch einen allgemeinen Satz ableiten, so l~sst sich etwa sagen, dass  
das  e r s t e  und d r i t t e  Moment ,  die  v e r m e h r t e  F l f i s s i g k e i t s -  
a b s o n d e r u n g  und der  v e r m i n d e r t e  W a n d w i d e r s t a n d ,  j e d e s  
ffir s ich a l l e i n  n i ch t  genf ig t ,  um e ine  Hydroceph~a l i e  her -  
v o r z u r u f e n ,  s o n d e r n  dass  be ide  z u s a m m e n w i r k e n  ode r  mi t  
dem zwe i t en  c o m b i n i r t  sein mfissen. Dieses z w e i t e  Moment~ 
die A b f l u s s b e h i n d e r u n g ,  kann  d a g e g e n ,  n a m e n t l i c h  wenn 
es sich um eine vo l l s t i~nd ige  Y e r s c h l i e s s u n g  des l y m p h a -  
t i s chen  A b f l u s s w e g e s  h a n d e l t ,  g e l e g e n t l i c h  auch  a l l e i n  das  
Z u s t a n d e k o m m e n  e ine r  H y d r o c e p h a l i e  v e r a n l a s s e n .  Diese  
Ueberlegung erkl~rt meines Erachtens auch in vielen Fi~llen yon soge- 
nannten ,idiopathischen Hydrocephalien" das scheinbar negative Re- 
sultat der anatomischen Untersuchung. Es findet sich eben nut selten eine 
einzige: v511ig ausreichende Ursache der Hydrocephalie in Gestalt eines 
groben, sicheren pathologischen Befundes. HRufig ist es affch so t dass 
nur eins der zu Grunde liegenden mechanischen Momente sich in deut- 
lichen anatomischen Veranderungen kundgiebt~ w~hrend die anderen, 
namentlich die vermehrte Flfissigkeitsabsonderung, mehr acuter iNatur 
sind und nur geringe oder gar keine Residuen hinterlassen habem 
Aber ihre delet~re Wirkung erscheint verstiindlich, wenn man daran 
denkt, dass sie sich nicht auf einem intacten Boden abgespielt hat. 
Neben vieten anderen Beispielen erscheint hierfiir besonders beweisend 
ein yon Q u i n c k e  (S. 685) referirter Fall W a e l t e r ' s .  Hier bestanderL 
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die Residuen einer chronischen Meningitis und eine dadurch bedingte 
m~ssige Stauung des Liquor lunge Zeit latent und gaben nur zu Kopf- 
schmerzen Veranlassung. ,Auf dieser Grundlage ffihrte eine an Menge 
geringffigige B!utung zu sehwerem Hirndruek and, indem sic die Trans- 
sudation noeh etwas anregte~ zum Tode durch Druek". Eine besondere 
Rolle spielt auf einem so vorbereiteten Boden, wie sehon oben erwahnt~ 
die dutch irgendwelehe Ursaehe bedingte Neningitis serosa. 

Am Schlusse dieser ~tiologisehen Erwa.gungen ist noeh einiger 
kliniseher Gesiehtspunkte zu gedenken. Welehe Bedeutung haben die 
gewahnlieh in der Literatur angeffihrten e x o g e n e n  S e h g d l i c h k e i t e n ,  
wie welt dtirfen sie bei der pathogenetisehen Erkla~rung und auch bei 
der Benennung eiuzelner Formen tier Hydroeephalie herangezogen wer- 
den'. ) Namentlieh ffir den erworbenen Hydrocephalus werden solehe 
atiologisehe Faetoren vielfaeh erwahnt, und N onne (20) hat ktirzlieh 
die wichtigsten derselben zusammengestellt als: Alkoholismus, physi- 
sehes und psyehisehes Trauma, Insolation, Infection, sei es in Gestalt 
einer allgemeinen Infeetionskrankheit, sei es als eine yon den Eingangs- 
pforten sum Gehirn fortgeieitete, und vasomotorisehe Fluxion. Diese in 
Wesen und Wirkung sehr versehiedenartig gestalteten Momente halt 
Nonne  namentlieh fiir die Aetiologie des aueh naeh seiner Auffassung 
anatomiseh umsehriebenen idiopathischen [-Iydroeephalus ffir sehr wiehtig. 
Es geht dies wenigstens daraus hervorv dass er ihnen eine besondere 
Bedeutung bei seinen differentialdiagnostischen Erwagungen zwisehen 
Hydroeephalus~ Hirntumor and einem unter den Erseheinungen des 
Hirntumors verlaufenden Symptomeneomplex beimisst. Er sagt~ dass 
wir beim Hydrocephalus , e i n e  solehe aussere Aetiologie f a s t  immer 
zu finden pflegen ~:, und verwendet ihr Fehlen in seinen P~tllen mit, um 
die Diagnose ,,Hydroeephalus '~ auszusehliessen. 

Die Haufigkeit soleher ~ttiologiseher Faetoren beim ftydroeephalus 
muss man ja zugeben; aber sehon die yon Nonne dureh die Hinzu- 
ffigung des Wortes ,,fast:: gemaehte Einsehrankung verringert den dia- 
gnostischen Werth dieses Momentes erheblieh. Von meinen sechs dutch 
die Obduetion als ,,Hydroeephalien '' erwiesenen Fallen und in dem Fall 
(Seite 88), den ieh naeh seinem bisherigen kliniseheu Verlaufe ebenfalls 
als eine solehe anspreehen muss~ fiber die ich in dieser Arbeit beriehte, 
konnte ich nut zwei Mal ein solehes ~tiologisehes Moment und zwar beide 
Male Lues mit einiger Sieherheit naehweisen. Allerdings mag bei den 
aeuten Formen hi~ufiger eine exogene Ursaehe mit in Frage kommen. 
Abet die angeffihrten Schadlichkeiten sind so allgemeiner Natur und  
spielen eine so mannigfaltige Rolle in der 6enese der versehie- 
densten Hirnerkrankungen~ d a s s e s  immerhin gewagt erseheint, eine 
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Schlussfolgerung ffir eine bestimmte Erkrankungsform aus ihnen zu 
ziehen. 

Was nuu den engeren Zusammenhang der ~itiologisehen Momente 
mit den meehanischen Grundlagen der Hydrocephalie, soweit sic aus 
anatomischen Vergnderungen erschlossen werden kSnnen, betrifft, so 
kann man ja bei e h r o n i s c h e m  A l k o h o l i s m u s  und ebenso bei In-  
f e c t i o n e n  ]ocaler oder allgemeiner Art Ver~nderungen an der Pia, den 
Plexus oder der Hirnsubstanz selbst erwarten, welehe die Vermehrung 
des Liquor, die Behinderung seines Abflusses und die verringerte Wand- 
resistenz in der frfiher gedaehten Weise hervorbringen kSnnen. Und 
selbst, wenn dies nieht der Fall ist~ wenn die genannten Seh~dlich- 
keiten an und fiir sieh nieht ausreiehen, so kSnnen sic doch den Boden 
so vorbereiten, das Gehirn und seine Cireulationseinriehtungen derartig 
scMdigen, dass es dann nut noeh eines unbedeutenden Anstosses bedarf, 
um eine der Combinationen tier mechanischen StSrungen auszul5sen, 
welehe den Hydrocephalus herbeiffihren kann. Diese Sch'~dlicilkeiten 
sind also namentlieh als vorbereitende Ursachen yon erheblieher Wiehtig- 
keit. Bei den Infeetionen kommt dazu noch die Bedeutung der Nach- 
sehabe und Riickfglle, die sich nat[irlich auf dem sehon einmal ge- 
schadigten Boden nm so deletarer enfalten kSnnen. 

In ziemlieh enger Beziehung steht unter Umstanden aueh ein 
schwereres T r a u m a  zur Entstehung der Hydrocephalie, und zwar kann 
auch hier wieder ein doppelter Zusammenhang bestehen. Wir kennen 
ja bereits einigermaassen die durch Seh~tdeltraumen gesetzten allgemeinen 
HirnverSnderungen, namentlich im Bereich des Gefasssystems (Hyper~imie, 
kleinere perivasculare Blutungen, 0edeme, Zellinfiltrationen etc.) wie 
sic F r i e d m a n n  (10) und andere gesehildert haben. Es seheint mir 
aueh naeh den Angaben F rie d m ann 's  und naeh eigenen Beobaehtungen 
nieht ausgeschlossen, dass solehe Vergnderungen, die ja an und ffir sieh 
reparabel sind und hgufig ziemlieh weitgehend reparirt werden, so dass 
wenigstens grSbere funetionelle StSrungen nieht mehr naehweisbar sind, 
doeh eine dauernde Alteration des Gef~sssystems zuriieklassen, die 
manehmal aueh histologiseh in Gestalt yon Vermehrung der Binde- 
gewebskerne, theilweiser Verlegung der adventitiellen Rgume und ghn- 
lichen Befunden zum Ausdruek kommt. Dadureh kann eine verringerte 
Elastieit~t der Hirnsubstanz und eine gewisse Funetionsunttiehtigkeit 
der Cireulationseinriehtungen gesehaffen werden - -  ghnlieh wie sie 
Fuehs  fiir die Duralsinus gefunden hat - - ,  die dann ebenfalls einer 
an sieh unbedeutenden aeuten StSrung gegenfiber versagen, ttier wirkt 
also das Trauma als vorbereitendes Moment. Es kann natfirlieh ebenso 
als auslSsende Ursaehe in Frage kommen, wenn es bei einem sehon 
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geschadigten Gehirn aeut einsetzt und die Circulation weitgehend stSrt. 
Aehnlieh ist wohl aueh die Rolle der Insolation aufzufassen~ obwohl 
uns die dureh sic gesetzten materiellen SeMdigungen des Gehirns noeh 
nieht so genau bekannt sind. 

Wenn man die bisher besproehenen Sch:~tdliehkeiten, namenflich 
infection~ Trauma und Insolation in diesem Sinne als vorbereitende 
bezw. ausl6sende Momente auffasst~ dann ist es aueh vom kliniseh- 
~tiologisehen Standpunkte durchaus uicht unbereehtigt~ einmal ein 
zeitlich weit vor dem Ausbraeh der Erkrankung liegendes Ereigniss, 
ein anderes Mal ein ganz kurz vorher stattgehabtes zur pathogenetisehen 
Erkl'Xrung heranzuziehen. Und das ist ja ein Gesiehtspunkt, der bet 
der Unfallbegutaehtung h~tufig genug praetisehe Bedeutung gewinnt. 
In diesem Sinne ist No. 15 der yon Nonne (1. e. S. 209) berichteten 
Fi~lle ein gutes Beispiel daftir~ wie das Trauma als vorbereitende Ursaehe 
wirkt. Hier hatte 3 Jahre vor dem Tode ein Kopftrauma mit Bewusst- 
losigkeit stattgefunden~ dem etwa 6 Monate fang Kopfsehmerzen und 
Anfi~lle yon Erbreehen und Sehwindel folgten. Dann waren 2 Jahre 
besehwerdefrei~ his die in etwa 4 Woehen tSdtlieh verlaufende Er- 
krankung unter iihnliehen Symptomen einsetzte. Wenn hier wirklich~ 
wie Nonne  meint~ die zuerst stattgehabten Erscheinungen auf einen 
dutch das Trauma unmittelbar ausgel6sten Hydrocephalus zurfiekzuffihren 
sind~ so war damals noeh eine Compensation desselben mSglieh; abet 
es blieb in der Folge eine Functionssehwaehe des Gef'asssystems zurfiek: 
die bet ether neuen Attaque eben die Aufgabe der Compensation nieht 
mehr leisteu konnte. Das Ependym und die Plexus erwiesen sich, wie 
sehon oben erw~thnt~ in diesem Falle intact; es fehlen jedoeh Angaben 
fiber das mikroskopisehe Verhalten der Hirnsubstanz und ihrer GeNsse. 
Naeh der beigegebenen Zeiehnung erseheint der linke Seitenventrikel 
starker erweitert als der reehte; vielleicht weist auch dieser Umstand 
auf organisehe Yeri~nderungen in der linken Hemisph'~renwand hin: 
woffir aueh die kliniseh beobaehtete rechtsseitige Faeialisparese spreehen 
wiirde. Aueh in dem Falle yon Sehadeltrauma, welchen F r i e d m a n n  
(1. e. S. 234 ft.) ausffihrlieh besehrieben hat~ bot die Hirnsubstanz makro- 
skopiseh ausser Hyperamie einen negativen Befund: und doch fanden 
sieh mikroskopiseh die fiber das gesammte Gehirn ausgedehnten~ aus- 
schliesslieh auf das Gef-~sssystem beschri~nkten Ver~nderungen~ die er 
als Effect tier molekuli~ren Erschfitterung ansieht; das dadureh hervor- 
gerufene Symptomenbild, insbesondere gopfschmerz, Schwindel, Brechreiz 
und eine dauernde Labilit~t des GeNsssystems fasst F r i e d m a n n  zu- 
sammen als einen vasomotorisehen Symptomeneomplex und hebt hervor, 
class dabei locale Erseheinungen, insbesondere eortieale Kr~tmpfe vSllig 
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fehlen kbnnen. Es w~re also nie ht ausgesehlossen~ dass aueh in obigem 
Fall e N onns ' s  die ersten dem Trauma folgenden klinisehen Symptome 
lecliglieh dutch eine ~hnliehe Gef~ssalteration ohne Hydrocephalus aus- 
gelbst wurden und dass dann erst die bleibende Ver~nderung des Gefgss- 
systems zu dem sp~teren Auftreten des I-Iydroeephalus Anlass gab. Es 
set hier noehmals an die Untersuehungen yon R e i e h a r d t  (24) tiber 
ttirndruek und ,Hirnschwellung" erinnert; die letztere erzeugt aueh 
ohne Hydrocephalus ein Krankheitsbild mit ahnlichen Symptomen. In 
einem anderen Fall Nonne ' s  (No. 14 seiner Beobachtung S. 205) erlitt 
ein seehsj~hriger Knabe einen Fall auf den Hinterkopf, war kurze Zeit 
bewusstlos und hatte darnaeh Anfb.lle yon Erbreehen~ Sehwindel und 
Doppelsehen. Sp~tter trat zum Theft unter dem Einfluss der Behandlung 
Besserung ein~ dann wieder eine Versehlimmerung unter deutliehen 
Zeiehen der Stauung, die naeh elfmonatlieher Krankheitsdauer zum 
Tode ffihrte. Es land sich hochgradiger Hydrocephalus und ein grosses 
Sarkom am Boden des vierten Yentrikels. Nonne erkl~trt sieh nun 
die Pathogenese in diesem Falle s% ,dass zuerst bet dem vorher ganz 
gesunden Kinde sich ein traumatiseher Hydrocephalus entwiekelte"~ der 
sp~ter wieder versehwand. ,,Allm~tlig entwiekelte sicK dann der maligne 
Tumor, der theils yon sieh aus neue Symptome sebuf~ theils wieder 
einen Hydrocephalus hervorrief". Uns seheint es doeh wahrseheinlieher 
zu sein~ dass der Tumor - -  wenn aueh symptomenlos - -  bereits vor 
dem Trauma bestanden hat. Er hat thei[weise die venbsen Abflnsswege 
des Liquor verlegt; aber bet sonst normalen YerhMtnissen war eine 
Compensation dureh st~irkere Inanspruchnahme der lymphatiseben Ab- 
flusswege noeh mbglieh. Erst als dureh alas Trafima aeut eine stfirkere 
Transsudation yon Liquor gesetzt wurde, war die Combination zur Ent- 
stehung ether Fliissigkeitsstauung gegeben: Vermehrnng des Liquor, 
theilweise Behinderung des Abflusses und die im kindliehen Gehirn 
geringere Widerstandsfb.higkeit der Wandm~g. Das zeitweise Zuriiek- 
gehen des I-Iydroeephalus ist begreiflieh~ so lange der Tumor noeh 
keinen vblligen Absehluss der Ventrikel machen konnte; als er dazu 
gross genug geworden war und die u in den Araehnoideal- 
sack vbllig verlegt hatte~ waren eben aueh die lymphatisehen Abfluss- 
wege vollst'~ndig versperrt. 

Wenn bet den bis jetzt genannten exogenen Schb~dliehkeiten immer 
noch Bin materieller Zusammenhang mit den meehanisehen Grundlagen 
der Hydrocephalie herzustellen ist, so sind wir bezfiglieh des psy-  
e h i s e h e n  T r a u m a s  als ~ttiologisehes Moment noeh ganz auf Vermn- 
thungen angewiesen. Aueh naeh den Untersuehungen Mosso 's  wissen 
wir yon den psyehisehen Einfliissen auf die Cireulationsverh~tltnisse im 
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Gehirn nur sehr wenig. Naeh neueren Beobaehtungen seheint der ein- 
faehste psyehisehe Vorgang, jede Wahrnehmung, jede einfaehe Asso- 
ciation mit einer stgrkeren arteriellen Fluxion~ einer ,Ityperdi~mor- 
rhysis" im Sinne g. G e i g e l ' s  (14) einherzugehen. Ob nun Wahr- 
nehmungen~ die mit stark negativen Affeeten verbunden sind, etwa eine 
st~trkere Spannung tier Geffisswand und pl~tzliehe Erh6hung des arte- 
riel[en Druekes hervorrufen, wie dies an einzelnen K6rpergef~ssen fiir 
den Angstaffeet naehgewiesen wurd% ist fraglieh. Damit es dabei zu 
einer Cireulationsst6rung im Sinne einer Adi~morrhysis Ge ige l ' s  
kommt~ mfisste mindestens gleiehzeitig eine ven6se Stauung etwa din'oh 
St(irungen der [-lerzth~itigkeit selbst angenommen werden. Nag man nun 
die Wirkung des psyehisehen Trauma auf die Ciroulationsverhgltnisse 
im Gehirn sieh theoretiseh vorstel!en, wie man w i l l -  man wird immer 
damit zu reehnen haben, dass os sieh hier um ganz voriibergehende 
funetionelle St/Srungen handelt, die wahrseheinlieh eine bleibende ana- 
tomisehe Ver~tnderang als Substrat nieht besitzen, grid es ist sehwer~ 
sieh vorzustellen~ dass bei einem v611ig intaeten erwaehsenen Gehirn 
die normalerweise vorhandenen Compensationseinriehmngen diesen plStz- 
tiehen, wenn aneh reeht intensiven~ abet ihrer ganzenNatur naeh kurz- 
dauernden Alterationen der Cireulationsverh:~tltnisse gegentiber nieht 
ausreiehen sollen. Man wird immer mit einer vergnderten anatomisehen 
Besehaffenheit, sei es im Bereieh der H~ute, des Gef~tsssystems odor 
der Itirnsubstanz, reehnen mtissen~ auf deren Boden das psyehisehe 
Trauma lediglieh als ausl{Ssende Ursaehe wirkt~ um die zur Erzeugung 
des Hydrocephalus erforderliehe Combination der meehanisehen StiS- 
rungen hervorzubringel~. 

Als letztes ~tiologisehes Moment wird ein Zustand angeffihrt, der 
yon versehiedenen Autoren versehieden als ,,vasomotorisehe Fluxion" 
(Gerhardt)~ ~,vasomotorisehe Reflexneurose" (He idenha in )  odor ,~en- 
gioneurotisehe Secretion (Quineke)  bezeiehnet wird. Eine genauere 
Definition dieses Momentes wird nut yon Quineke  (23) gegeben. In- 
dem er darauf hinweist~ dasses  zwisehen den rein physiologisehen und 
den entztindliehen Exsudationen tier Cerebrospinalfltissigkeit Zwischen- 
smfen giebt, nimmt er an, class die Secretion der Lymphe unter dem 
Einfluss yon Nerven steht, die yon den motorisehen Nerven der Ge- 
fassmuskeln versehieden zu denken sind. Aehnlieh wie bei dem aeuten 
umsehriebenen Oedem der ttaut, kOnne man aueh yon einer angioneu- 
rotisehen Secretion der Cerebrospinalfltissigkeit spreehen, die ~dso n i e h t  
e n t z f i n d l i e h e r  Natur sei. Naeh einer Vermuthung Quineke ' s ,  
weigher eine grosse Wahrseheinliehkeit night abzustreiten ist, liegen 
derartige angioneurotiseh bedingt% sehr flfiehtige gxsudationen viel- 
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leicht auch dem schweren paroxysmalen Kopfschmerz, der Migrgne, zu 
Grunde~ weiles sich hier wahrscheinlich um Krampf oder L~hmung der 
Musculatur begrenzter Gefassgebiete der Hirnhi~ute handelt. 

Aehnlic, h wie Quincke  werden wohl auch die anderen Autoren den 
oben genannten Begriff auffassen. Es handelt sich also um eine Labi- 
litat der die Gefi~ssversorgung und die Secretion des Liquor regelnden 
Nervenbahnen. Irgendeine anatomisehe Ver'~nderung als Grundlage 
dieser Labilit~t wirdman wohl nicht erwarten kSnnen, I h r - - a u s  theo- 
retisehen Erwi~guugen - -  gefordertes Verkommen ist audererseits nicht 
unwahrscheinlich~ besonders sei t  wit dureh andere Untersuchungen 
(Cassirer~ Diehl  ) die Hgufigkeit solcher vasomotorischer Neurosen 
auch iu anderen KSrperprovinzen kennen. Wir wissen weiter~ dass diese 
angioneurotische Labilit~t das Zeichen einer ausgesprochen degenera- 
riven u ist. In diesem Sinne mtissen wir sie wohl auch hier 
als eine 6rundlage des Hydrocephalus anerkennen 7 ffir die uns anato- 
mische Substrate bis jetzt noch fehlen. Eine weitergehende Rolle bei 
der Aetiologie des Hydrocephalus diesem ,,angioneurotischen Moment" 
anzuweisen, erscheint mir jedoeh unstatthaft. Namentlieh ist es zum 
mindesten unbefriedigend, wenn man bei sonst vollkommen gesunden~ 
nicht degenerativen Individuen einen ohne weitere Aetiologie auftreten- 
den Hydrocephalus lediglich aus einer sonst objectiv nicht erweisbaren 
vasomotorischen Refiexneurose erkli~ren will. Die Aufstel]ung einer 
eigenen angioneurotisehen Form des Hydrocephalus erscheint mir daher 
unstatthaft und unnSthig~ well eine wirkliche Erkl~irung dadurch nicht 
gegeben ist. 

Die g e n a n n t e n  exogenen  Sch~d l i chke i t en  bes i t zen  also 
eine gewisse~ oben genaue r  p r g c i s i r t e  Bedeu tung  ftir das Zu- 
s t a n d e k o m m e n  der H y d r o c e p h a l i e .  Es l i e g t  j e d o c h  kein  
Grund  vor~ diese ~ t io log i schen  F a e t o r e n  zur Abgrenzung  be- 
s t imm te r  Gruppen  der H y d r o c e p h a l i e  zu benu tzen ,  da sie 
besondere :  ffir die e inze lne  S c h g d l i c h k e i t  c h a r a k t e r i s t i s c h e  
C o m b i n a t i o n e n  der m e c h a n i s c h e n E n t s t e h u n g s u r s a c h e n  n icht  
h e r v o r z u b r i n g e n  vermSgen.  

Die allgemeinen Gesichtspunkte: welche fiir die pathogenetischen 
Grundlagen der Hydrocephalie aus meinen Beobachtungen vielleicht ab- 
zuleiten sind~ habe ich im letzten Abschnitt an den entsprechenden 
Stellen besonders hervorgehoben. Dass dieser u keine definitive 
LSsung der gerade auf diesem Gebiete noch so zahlreichen Probleme 
bedeutet~ ist mir wohl bewusst. Vielleicht weist er aber darauf hin~ dass 
sich aueh hier dem Zusammenarbeiten zwischen klinischer Beobachtung 
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und pathologisch-anatomiseher Forschung noch ein fruchtbares Arbeits- 
fold erSffnet. 
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