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Aus der Konigl. Klinik und Poliklinik fiir psychische und
Nervenkrankheiten zu Gottingen (Prof. Cramer).

Zur Symptomatologie und Pathogenese des erwor-
benen Hydrocephalus internus.
Von

L. W. Weber

in Gttingen.
(Hierzu 21 Abbildungen.)

Der Hydrocephalus internus, wenigstens in seiner acuten Form, gilt
jetzt als ein eigenes, im Verlauf, Symptomatologie, gréberem anatomi-
schen Befund und selbst in seiner Diagnose ziemlich woblumschriebenes
Krankheitsbild, ein Fortschritt, den wir gewiss erst den Untersuchungen
der letzten zehn Jahre verdanken. Denn mnoch im Jahre 1891 konnte
Eichhorst(7) die herrschende Ansicht dahin zusammenfassen, dass der
Hydrocephalus internus nur ein Symptom sei, das bei allen moglichen
Brkrankungen des Gehirns, seiner Hiute und seiner Gefisse auftreten
konne. Wenn seitdem auch seine klinische und anatomische Selbst-
stindigkeit sichergestellt ist, so bestehen doch iiber eine Anzahl von
Fragen auf diesem Gebiete noch keineswegs einbeitliche Anschaunngen.

Ganz abgesehen von der noch wenig feststehenden Symptomatologie
und der etwas unsicheren Differentialdiagnose ist namentlich die Aetio-
logie und Pathogenese vielfach noch dunkel, wie das schon - in der
grossen Mannigfaltigkeit der den einzelnen Formen beigelegten Bezeich-
nungen zum Ausdruck kommt.

Von diesen Gesichtspunkten aus soll hier iiber eine Reihe von
Hydrocephalien berichtet werden, die klinisch und anatomisch genau
analysirt werden konnten. Es handelt sich ausschliesslich um erweor-
bene chronische Hydrocephalie; diese Form ist allerdings klinisch und
atiologisch vielfach von der acuten verschieden. Aber es bestehen doch
zahlreiche Berithrungspunkte und namentlich scheinen mir die mecha-
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nischen Bedingungen, welche das einfache und bei beiden Formen ein-
heitliche anatomische Bild erzeugen, dieselben zu sein. Da nun die chro-
nischen acquirirten Formen einer genaueren klinischen Beobachtung zu-
gingig sind, da anech die groberen und feineren pathologisch-anatomi-
Verinderungen, aus denen jene mechanischen Bedingungen vielleicht
erschlossen werden konnen, gewissermassen stabiler geworden sind und
dadurch prignanter hervortreten, scheint mir gerade die Analyse solcher
Fille nicht aussichtslos zu sein. Sie ergiebt vielleicht einige Gesichts-
punkte, die sich dann aueh wieder bei der Betrachtung der acuten
Formen als frachtbar erweisen.

Von einer ausfilbrlichen Wiedergabe der Literatur tber Hydroce-
phalie kann hier um so mehr abgesehen werden, als dieselbe ziemlich
vollstandig erst von Fr. Schultze (26), Anton(1) und Fuchs (11)
zusammengestellt wurde. Das fiir die Erdrterung der hier aufgeworfenen
Fragen Bedeutsame wird an entsprechender Stelle berichtet.

I. Casuistik.

1. Fall: W. M., geboren 1884, gestorben 1904.

Apamnese: Im 7, Lebensjahre epileptische Anfélle. Anfangs in Bethel,
spater in Gottingen.

Status. Kopfmaasse: Umfang 54,5; Ohrbogen 35,5; gerader Durch-
messer 18,0; querer 16,0.

Die Tubera frontalia springen stark vor, ebenso ist die Hinterhaupts-
schuppe stark nach aussen vorgewdlbt. Die Fontanelle deutlich zu fiihlen.

Augen: links starke Maculae corneae; rechte Pupille reagirt triige auf
L. und A. Die rechten Extremititen spastisch-paretisch und etwas contrac-
turirt. Das Kniephfinomen ist beiderseits nicht auszultsen; die @brigen Reflexe
sind vorhanden.

Zahlreiche, auf der gelihmten Seite beginnende Krampfanfille, die sich
iiber simmtliche Extremititen verbreiten. Bei der spiteren Beobachtung finden
sich auch links beginnende Krampfanfille.

Pat. kann sprechen und erkennt die Personen seiner Umgebung. Im
Uebrigen hochgradig schwachsinnig.

Tod im epileptischen Anfall.

Obductionshefund: DasSchideldach schwerund verdickt; die Sagittal-
naht noch erhalten; auch die Gibrigen Néhte nicht verknéchert. Dura der linken
Seite an der Innenfliche fibros verdicki, mit rostfarbenen Membranen bedeckt
und mit der Pia leicht verwachsen. Die Pia ebenfalls, namentlich iiber dem
linken Frontalhirn stark verdickt und weisslich getriibt. Rechts ist die Dura
zart und glatt. Die Gefisse der Basis sind nicht wesentlich verindert. Auf
der linken Seite ist der ganze Stirnlappen von der Retrocentralwindung ab in
eine schwappende, mit schwartig verdickter Pia versehene Blase verwandelt.
Diese Verdickung der Pia setzt sich fort in die grosse Lingsspalte und geht
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Abbildung 1. Gehirn von oben. Starke schwielige Leptomeningitis iber dem
cystos entarteten und hydrocephalisch dilatirten linken Stirnhirn.

I R.

Abbildung 2. Frontalschnitt durch die Mitte des Gehirns. Vordere Halfte.
Starke Erweiterung des linken, missige des rechten Seitenventrikels,

Abbildung 8. Frontalschnitt durch das Stirnhirn. Hydrocephalische Erweite-
rung desf linken Vorderhorns. Schwielige Verdickung der Pia. Degeneration
der Windungen, z. B. bei x.
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tiber auf den vorgewdlbten und gleichfalls fluctuirenden Balken. Das linke
Vorderhorn ist enorm cystisch erweitert, und diese Erweiterung setzt sich durch
das Foramen Monroi auf das rechte Vorderhorn fort. Der mittlere Ventrikel,

3 Iy.- /

Abbildung 4. Schwache Vergrosserung. Gieson’sche Firbung. Die Windung x

aus Abbildung No. 8 vergrossert. Die ganze Windung, die der hydrocephalisch

erweiterten Hemisphiire angehort, ist durchsetzt von cystoiden Herdehen, die
Pia dariiber ist schwielig verdickt.

Abbildung 5. van Giesonfirbung. Linker Stirnlappen. Starke schwiclige Ver-
dickung der Pia. Cystoide Degeneration der Hirnrinde.
(Vergl. Abb. No. 3 und No. 4.)

5*
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die beiden Hinter- und Unterhdrner, sind ebenfalls, wenn auch weniger stark,
erweitert. Der Plexus chorioideus beiderseits ist gleichmissig, aber stark ent-
wickelt, Das Ependym ist schwielig verdickt. Der 4. Ventrikel ist in seiner
Weite unverindert, aber sein Ependym granulirt. Foramen Magendie durch-
gangig.

Die mikroskopische Uniersuchung wird an kleinen Stiickchen und an
Serien von Frontalschnitten durch das ganze Gehirn vorgenommen. Dabei
ergiebt sich Folgendes:

Im Bercich des linken Frontal- und zum Theil auch des Parietallappens
ist die Hemisphirenwand an den diinnsten Stellen noch 7 mm stark. Davon
treffen jedoch auf die stark schwielig verdickte Pia bis zu 5 mm, so dass an

Abbildung 6. Pal'sche Firbung. Frontalschnitt durch die Mitte des Gehirns.
Links der erweiterte Ventrikel mit verdiinnter Wandung. Degenerationsherde,
namentlich in der Stabkranzfaserung.

den diinnsten Stellen in der Tiefe der Furchen nur noch eine aus Hirnsubstanz
gebildete Hemisphirenwand von ca. 2 mm bleibt. In der Mitte des Parietal-
lappens betrigt die Dicke der Hemisphérenwand links 15 mm, rechts 20 mm,
In der grossen Lingsspalte bildet auf eine lingere Strecke nur der gedehnte
und bis auf 1 mm verdiinnte Balken die Wand der Blase.

Die verdickte Pia bietet in diesem ganzen Bereich das Bild einer sebr
chronischen, fibrdsen Leptomeningitis. DieVerdickung besteht der Hauptsache
nach aus derben, kernarmen, dichtgelagerten Fasern, setzt sich in dieser
Grestalt auch in die Tiefe der Furchen zwischen den einzelnen Windungen fort
und ist stellenweise schwer von der verdickten Gliahiille der Windungen zu
trennen. Die arteriellen Gefisse der Pia, namentlich die grosseren an der
Basis, zeigen verdickte Wandungen und verengte Lumina; es besteht nament-
YHich eine Wucherung der Adventitia und der Intima; einzelne kleinere Arterien-
4stchen im Bereich der Convexitit sind fast véllig obliterirt. DieHirnwindungen
selbst sind in diesem ganzen Bereich entsprechend verkleinert und verschmélert,
aber vielfach in die Linge gezogen, umgebogen und abgeplattet, wie man das
bei der Mikrogyrie gelogentlich sieht. Schon mit blossem Auge, noch mehr
bei der mikroskopischen Durchsicht, erkennt man eine eigenthiimlich spinnen-
webartige Beschaffenheit dieser atrophischen Windungen. Weder ihre Rinden-
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noch die Marksubstanz ist mehr zusammenhéingend solid, sondern neben ein-
zelnen Inseln erhaltener, mit Ganglienzellen versehener Hirnsubstanz finden
sich ausgedehnte Strecken, die nur noch aus einem strahligen Maschennetze
bestehen, dessen glidse Natur bel specifischen Fiarbungen zu erkennen ist:
Es ist von ziemlich zahlreichen Gefisschen durchzogen; daneben findet sich
vollstindiger Gewebsschwund in Gestalt unregelmissiger, aber nicht um Ge-
fasse gelegener Hoblriume. Die Glishiille ist allenthalben vermehrt und geht
zum Theil ohne Grenze in die schwielige Pia fiber. Das Ependym ist in diesem
ganzen Bereich verdickt, namentlich auch die subependymalen Gefisse, aber
nirgends ausgesprochen granulirt. Die Ploxus sind in ihrer mikroskopischen
Structur nicht wesentlich verandert.

Die tbrigen Verhdltnisse der Marksubstanz, inshesondere der Faser-
bahnen, kounen, so interessant sie sind, hier nicht im Einzelnen berichtet
werden. Bemerkt sei nuv, dass die linke Stabkranzfaserang erheblich rareficirt
ist und dass dies auch in der absteigenden Pyramidenbahn zam Ausdruck
kommt. Die contralaterale, also rechte Kleinhirnhalfte, ist deutlich atrophisch.
Die Hinterstrange des Riickenmarks zeigen einen beginnenden Fasernschwunad.

Die rechte Hemisphire zeigt eine geringere Erweiterung der Ventrikel,
aber keine besonderen Abweichungen der sonstigen Structur. Im Bereich des
Parietallappens ist das Septum so rareficirt, dass beide Seitenventrikel nur
eine grosse Hohlung hilden, an die sich nach unten der erweiterte mittlere
Ventrikel anschliesst. Die Verhéltnisse der Ventrikel sind im {ibrigen aus den
beigegebenen Abbildungen ersichtlich.

2. Fall: H. Pr., Ingenieur, geboren 1842, gestorben 1900.

Anamnese: Seoll in der Jugend unsclide gelebt haben, hat Lues ge-
habt; wann? ist unbekannt,

Im 45. Lebensjahr halbseitige Lahmung links; seit dem 55, Lebensjahre
rechtsseitige Krampfanféille mit Erregung and Bewusstseinsstérung, Abnahme
der geistigen Leistungsfahigkeit.

Status: Schidel regelmissig; Umfang 59, Ohrbogen 33, gerader Durch-
messer 20, querer 16,5. Die rechte Stirngegend bei Beklopfen schmerzhaft,
R. Pupille 2> L.; beids reagiren triige. Zunge nach rechts. Zapfchen hingt
nach rechts.

Linker Arm und linkes Bein spastisch paretisch, Kniephéinomen links
gesteigert, rechts fast vollig fehlend. Herztone unrein. Puls hart, unregel-
missig. ‘ '

Sprache erhalten. Pat. ist orientirt, klagt dber Kopfweh. Sonst stumpf
und apathisch, Cynische Redensarien.

Rasch zunehmende Benommenheit, begleitet von kirperlichem Verfall.
Tod an Schluckpneumonie nach fiinfwichigem Anstaltsaufenthalte.

Obduction: Dura mit dem Schideldach verwachsen, an der Innen-
fliche glinzend. Chronische Leptomeningitis, Die Basalarterien des Gehirns
stark geschliingelt, ausserordentlich dick, stellenweise verkalkt und gelblich
verfirbt. Insbesondere sind die rechte Art. foss. Sylv. an ihrer Hauptieilungs-
stelle und die davon ausgehenden Aeste in fast lumenloss, solide, zum
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grossen Theile verkalte starre Stringe verwandelt, (Siehe Abbildung No. 7
bei x).

Ebenso ist die Art. cerebr. media ziemlich weit obliterirt und die Art.
oommunic. post. sinistr. hat die Gestalt eines ganz diinnen lumenlosen
Stranges.

Abbildung 7. Der basale Arterienkranz. Die Art. Fossae Sylvii rechts (bei x}

arteriosklerotisch erkrankt und fast obliterirt. Arterie communicans post. links

ehenfalls obliterirt und verdiinnt. Das rechte Stirnhirn ist bydrocephalisch
erweitert.

&

Abbildung 8. Natiirliche Grosse. Pal’sche Farbung. Aus der dilatirten rechten
Hemisphiire. Die bei a gelegenen Windungen zeigen starken Schwund der
Markstrahlung in Folge der Encephalitis subeorticalis.

Der rechte Stirnlappen ist in eine diinnwandige Blase verwandelt,
welche die Umrisse der Windungen noch annidhernd erkennen ldsst. Die Pia
uber dem ganzen Stirnlappen ist weisslich getriibt und verdickt. Die Win-
dungen an der Unterseite des rechien Stirnlappens sind schmal, unregel-
missig und hockerig. Die erste Frontalwindung ist erhalten, die zweite ziem-
lich abgeplattet, die dritte grosstentheils erhalten. Beim Kinschneiden ent-
leert sich aus der zusammenfallenden Hirnblase viel serdse Fliissigkeit.

Die Erweiterung betrifft den rechten Seitenventrikel, namentlich seinen
vorderen Abschnitt, Hinterhorn und Unterhorn sind weniger erweitert. Der
linke Seitenventrikel ist etwas erweitert, aber nur so, dass Rinde und weisse
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Substanz vollig normale Anordnung und Structur zeigen. In der Substanz der
linken Hemisphére einige kleinere Erweichungsherde. Die Windungen der
linken Hemisphire zeigen eine ziemlich starke Abplattung; ihre Pia ist trocken
und blutleer, die Furchen sind sonst verstrichen. Der Balken ist erhalten, das
Foramen Monroi durchgingig. Der Aquiduct ist von gewdhnlicher Weite und

Abbildung 9. Starke Vergrosserung. Giesonfirbung. Die Stelle a der Abbil-

dung No. 8 stirker vergrossert. e—e Ependym. Rncephalitis subcorticalis in

der dilatirten Hemisphdre. Starke Gefdissbindegewebsentwicklung der subendy-
malen Schicht.

durchgiingig. Das Ependym der Ventrikel ist stark granulirt, die Plexus cho-
rioidei verdickt.

Die Substanz der linken Hemisphire iber den am meisten verdiinnten
Stellen ist nur 1 cm stark; ihr Hauptbestandtheil wird von der schwielig ver-
dickten Pia gebildet, welche zahlreiche obliterirte Gefiissistchen enthilt. Die
Hirnsubstanz selbst enthélt zahlreiche kleinere und grossere Erweichungs-
herdchen, namentlich in der Umgebung von Gefissen und an der Grenze
zwischen Rinde und Mark. Die Stabkranzfaserung ist entsprechend reducirt.

Das Ependym ist granulirt, aber nicht auffdllig stark. Die Plexus zeigen
keine wesentlichen Verinderungen. Die weiteren Verhiltnisse, namentlich der
Faserverlauf interessiren hier nicht.

3. Falll): J. S., geboren 1855, gestorben 1903.

Anamnese: Als Kind hat Pat. an Driisen gelitten; auffilliz sei das
schwere Heilen selbst leichtester Verletzungen bei ihr gewesen.” Spiter ein
Uterinleiden und Kniegelenkentziindung; im Anschluss an diese Erkrankungen

1) Von klinischen Gesichtspunkten aus publicirt durch A. Knapp: Ein
Fall von motorischer und sensorischer Aphasie. Monatsschr, f. Psych. und
Neurol. 1903,
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zahlreiche hysterische Beschwerden. lm Uebrigen war Pat. eine geistig und
namentlich intellectuell sehr leistungsfihige Dame. — Im Mai 1902 Taubheit

Abbildung 10. Pal’sche Firbung. Horizonlschnitt durch das ganze Gehirn.

Der linke Seitenventrikel und namentlich das linke Hinterhorn ist stirker er-

weitert, Der ganze linke Hemisphéirenmantel ist dadurch vorgewdlbt. In der

lateralen Wand des linken Hinterh(%rgs )ein langgestreckter Erweichungsherd
el x).

Abbildung 11. Horizontalschnitt durch den erweiterten Seitenventrikel. In seiner
Wand zahlreiche kleinere Erweichungsherde (bei e).

des rechten Armes und Beines, wozu sich bald noch andere Bewegungssto-
rungen gesellten. Von da ab trat auch eine ganz allmilig zunehmende Ab-
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schwilchung der geistigen Leistungsfahigkeit auf. Hochgradige Gehstérungen,
Incontinentia urinae et alvi, Darniederliegen aller psychischen Functionen
machten im Juli 1903 die Aufnahme in die Anstalt nothig. Von da ab verlief
die Erkrankung progredient. Es bestanden schliesslich cerebrale Lihmungen
im Bereich fast aller willkiirlichen Bewegungen, dazu Seelenblindheit, Seelen-
taubheit, Tastblindheit und eine Sprachstérung hauptséchlich corticalen Cha-
racters. Das complicirte Bild dieser Aufhebung fast aller corticalen Leistungen
ist von Knaypp.in der erwihnten Publication eingehend gewiirdigt und ana-
lysirt worden. Bemerkenswerth ist noch, dass wihrend des ganzen Krank-
heitsverlaufes einzelne nervose Symptome in ihrer Intensitit ausserordentlich
wechselten. So bestand am 18, 7. beiderseits Patellar- und Fussklonus, sowie
Babinski. Am 26. 7. fehlte der Fussklonus links; beide Beine waren schlaff,
Am 31. 7. bestanden wieder lebhafte Spasmen und Patellar- und Fussklonus

Abbildung 12. Schwache Vergrisserung. van Giesonfirbung. Starke Wucherung
der subendymalen Gliafasern mit Einschluss von Ependymszellen.

rechts. Am 10. 8. war am rechten Beine ausgesprochene Hypotonie; die an-
fangs beiderseitig vorhandene Stauungspapille verschwand
nach Lumbalpunction am 20. 7., um am 25, 7. wieder aufzutreten.
Temperatursteigerungen traten zeifweilig bis 389 wihrend des Krankheits-
verlanfes auf. Der Exitus erfolgte am 30. August. )
Obductionsbefund: -Schideldach ohue Besonderheiten. Dura prall
gespannt, an der Innenfliche glatt und glinzend. Die Convexitit des Gehirns
fihlt sich fest an., Die Windungen treten breit hervor; die Furchen sind
schmal. Die Pia ist zart und enthilt zwischen einzelnen Windungen etwas
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Oedem. Bei der Herausnahme des Gehirns fliesst eine grosse Menge Fliissig-
keit ab; es findet sich ein hochgradiger Hydrocephalus internusl). Der ganze
basale Arterienkranz zeigt eine fleckweise Verfirbung der Wandungen, welche
sich bis in die feinsten Aeste der Art. foss. Sylv. fortsetzt. An diesen Stellen
sind die Gefisse erweitert und starrwandig. Die Ventrikel sind missig erwei-
tert, insbesondere der linke Seitenventrikel und das linke Hinterhorn, welche
an Weite bedeutend die entsprechenden Ventrikel der rechten Seite iiber-
treffen. Jedoch misst die linke Hemisphérenwand in der Gegend der Central-
windungen immer noch 48mm, wahrend die Wand des rechten Seitenventrikels
in derselben Gegend etwa 50 mm Durchmesser besitzt. Dabei ist die linke
Hemisphérenwand nach aussen vorgewdlbt und deutlich abgeplattet, so dass
der Gesammtdurchschnitt in frontaler Richtung am geh#rteten Priparat durch-
weg an der linken Hemisphire 10—15 mm mehr betréigt, als an der rechten.
Das Ependym der Ventrikel zeigt vielfach Kornerbildung und Verdickung.
Auf dem Boden des 4. Ventrikels findet sich ein abnorm verlaufender athero-
matbser, stark erweiterter Ast der Arteria cerebelli posterior. Bei der weiteren
Zerlegung des Gehirns findet sich ein 5 cm langer, sagittal verlaufender Er-
weichungsherd, sowie mehrere kleine Herdchen im Dache des linken Seiten-
ventrikels und verschiedene andere Herdchen in anderen Abschnitten des
Gehirns.

Mikroskopisch: Die Pia ist wenigstens in den tieferen Abschnitten ge-
wuchert, ihre Kerne vermehrt. An den mittleren Gefdssen starke Endarteriitis
und Wucherung der Elastica. An den kleineren Gefissen theils Wand-
verdickung durch Wucherung des Adventitialbindegewebes in Gestalt von
spindelformigen Kernen, theils Endarteriitis bis zur fast vélligen Obliteration
des Lumens, theils starke hyaline Degeneration der Wandung. Die Wandung
der Capillaren zeigt zahlreiche lange, stibchenformige Kerne (Stibchenzellen).
Es finden sich viele [rische perivasculire Blutungen und pigmentirte Reste
von solchen. Vielfach ist das Gewebe der Rinde und des Markes in der Um-
gebung mittlerer Gefiisse aufgelockert und kernarm (Reste eines vorhergegan-
genen perivasculdren Oedems), Namentlich in der vorgewdlbten linken Hemi--
sphirenwand zeigt Rinde und Mark deutlich den Befund des sogenannten
nbtat criblé“.  An der Grenze des linken Hinterhornes findet sich ein lang-
gestreckter, das Hinterhorn bandfsrmig umgreifender Erweichungsherd. Ausser
den makroskopisch schon sichtbaren Erweichungsherdchen finden sich auch
sonst, namentlich in der Marksubstang, vielfach diffus ausgebreitete Herdchen
von aufgelockertem und rareficirtem Gewebe. Der Randgliasaum und die peri-
vasculidre Glia ist allenthalben vermehrt. Die Ganglienzellen sind vielfach in
Degeneration begriffen; am haufigsten sieht man sie verschmalert, den Kern
und Leib gleichmissig tingirt, die Ausliufer Lkorkzieherartig geschlingelt.
Das Ependym bietet mikroskopisch den gewdhnlichen Befund der Ependymitis
granularis, Daneben ist namentlich im Bereich des erweiterten Hinterhornes

1) In der Knapp’schen Publication ist hier in Folge eines Druckfehlers
statt ,,internus® externus gesetzt.
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auch eine diffuse Verdickung des Ependyms und Vermehrung und starke
Fillung der subendymalen Gefisse zu finden. Die Plexus sind stark ver-
grissert.

4. Fall: E. M., Aufwirterin, geboren 1882, gestorben 1903.

Anamnese: Vater war Potator, hat sich erhingt. Mutter leidet an
Krampfen, hat zweimal abortirt. Pat. hat als Kind lingere Zeit an Ausschlag
gelitten, hat gut gelernt, wurde rechtzeitig confirmirt und hat mehrere Jakre
in Dienststellungen selbststindig gearbeitet. Seit dem 18. Lebensjahre An-
falle, in denen die Kranke umfiel und mit den Extremititen um sich schlug;

Abbildung 13. Schwache Vergrisserung. van Giesonfirbung. Die atrophische
Hemispharenwand des linken Vorderhons. Starke Kernmintel um die Gefisse.
‘ e—e Ependym.

die Anféille waren von einer mehrtigigen Unfihigkeit, zu sprechen, gefolgt
und wurden anfangs fiir hysterische gehalten. Nach einem solchen Anfall
(1902) absolute Sprachstérung und Lihmung der rechten Hand, Schluck-
beschwerden. Seitdem Zunahme der Benommenheit, Unfihigkeit zu sprechen,
Beschwerden beim Schlucken und Urinlassen, Lihmung des rechten Armes
und Beines. Alle diese Storungen traten in schwankender Intensitit auf.

Die Pat. wurde in sehr decrepidem Zustande in die Anstalt eingeliefert,
der eine genauere Untersuchung unmiglich machte. Simmtliche Extremitaten
waren spastisch contracturirt, dabei aber die Spasmen rechts stirker als links.
Der rechte Facialis war schlechter innervirt als der linke. Auf Zussere Reize
erfolgte fast gar keine Reaction mehr. Es bestand motorische und sensorische
Aphasie, Tastblindheit und Seelenblindheit. Unter zunebmender Benommen-
heit nach vier Wochen Exitus.
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Obduction: Dura prall gespannt, innen zart. Pia weisslich getriibt
und verdickt. Basalgefisse zart. Die Windungen abgeplattet, die Furchen

Abbildung 14, Schwache Vergrbsserung. Giesonfirbung. Aus dem Marklager
der dilatirten Hemisphire. Sklerotischer kernarmer Herd um erkrankte, fast
vollig obliterirte Gefdsse.

2

Abbildung 15. Starke Vergrosserung. Himatoxylin. Aus dem Marklager der
dilatirten Hemisphire. Kernarme, nur einige Gliazellen enthaltende Zone um
obliterirte Gefdschen.
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schmal. Die Ventrikel, insbesondere die Seitenvenirikel, stark erweitert, so
dass Mark und Rinde der Hemisphéren sehr schmal sind. Die Erweiterung be-
trifft besonders das linke Vorder- und Hinterhorn. An einzelnen Stellen ist
hier die Hemisphérenwand nur noch 4—5 mm stark. (Siche Abbildung 13.)

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

Mikroskopisch: Die Pia ist iiberall stark zellig infiltrirt, namentlich
in den tiefsten Schichten, so dass der sogen. epicerebrale Raum durch lebhafte

Abbildung 16. Mittlere Vergrosserung. Himatoxylin. Starke Schwielenbildung
in der Pia der dilatirten Hemisphdre. P. Pia. R. Hirnrinde.

Kernwucherungen ausgefiillt ist. Die Kerne sind der Hauptsache nach rund-
liche und ovale, offenbar theils lymphocytirer Natur, theils gewucherte Ende-
thelien, aber auch junge, adventitielle Bindegewebskerne, Namentlich von
Gefissen ausgehend, finden sich oft starke, einer Schwiele gleichende Ziige
dicht aneinandergereihter Kerne von mehr spindliger Form. (Siehe Abbild.16.)
Ausserdem ist aber an vielen Stellen auch das septale Bindegewebe in Gestalt
von feineren und derberen dichtliegendenFasern vermehrt. In der Hirnsubstanz
fallt der Reichthum an kleinsten, zweifellos neugebildeten Gefisschen auf. Die
mittleren Geffisse besitzen simmtlich und in allen Gegenden des Gehirns einen
starken, aus jungen ovalen oder runden Kernen gebildeten Mantel, der oft den
Lymphraum vollig ansfiillt. Die dussere Elastica ist dabei hiufig aufgespalten
und vermehrt. Diese Gefissverinderung erinnert lebhaft an die der progres-
siven Paralyse eigenthiimliche Gefasserkrankung. Zahlreiche kleinere Gefisse
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zeigen auch eine Wucherung der Intima, so dass das Lumen fast vollig obli-
terirt ist. Um solche Geféisse findet man nicht selten eine schwielig sklerosirt
aussehende Zone, welche nur wenige spindlige oder runde Kerne enthélt. Im
Uebrigen zeigt die Hirnsubstanz allenthalben, namentlich an den Randsdumen,
Gliawucherungen, meist in Gestalt zahlreicher grossleibiger Spinnenzellen. Das
Ependym ist auch an den am stirksten erweiterten Ventirikelstellen einreihig
und gut erhalten; die subependymale Glia ist stark vermehrt.

5. Fall: D. N,, Ehefrau, geboren 1856, gestorben 1904,

Anamnese: Fritherkeinebesonderen Erkrankungen. Seit dem 43, Lebens-
jahre epileptische Anfille, die alle paar Wochen auftreten und von Erregungs-
zustinden gefolgt sind.

Status bei der ersten Aufnahme im Februar 1901: Sehidel gleichmissig
geformt, auf Beklopfen nicht schmerzhaft. Umfang 54,0; Ohrbogen 32,0;
gerader Durchmesser 17,0; querer Durchmesser 14,5. L. Pupille > R.;
Linke Pupille reagirt trige auf L. und A. Augenbewegungen frei. Zapfchen
nach rechts, Zunge gerade. Bi- und Tricepsreflexe rechts lebhafter als links.
Kniephéinomen L. < R. Romberg positiv.

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

Wird wieder aufgenommen im Januar 1902,

Linke Pupille >> R.; beide starr. Stauungspapille. Linker Facialis bleibt
zuriick. Zunge weicht nach rechts ab. Kniephdnomen fehlen beiderseits.
Starke Sprachstorung. Haufige Temperatursteigerungen bis 3990 Stimmung
stumpf, apathisch. Unorientirt, zeitweise etwas benommen. Incohiirenz des
Vorstellungsablaufes. Die sprachlichen Aeusserangen sind h#ufig persevera-
toriseh.

In den nichsten Jahren nimmt die Demenz erheblich zu; Pat. ist zeit-
weise erregt, schreit, zerreisst Gegenstinde. Meist sitzt sie stumpf und theil-
nahmslos herum. Von korperlichen Symptomen tritt noch eine Ptosis links
und Incontinentia urinae auf. Die Pupillendifferenz, die Lichtstarrheit der
Pupillen verschwindet zeitweise, um nach einigen Monaten wiederzukehren.
Ebenso ist die Ataxie zeitweise so stark, dass die Patientin nicht gehen und
stehen kann.

Im August 1903 wird festgestellt:

Pupille L. >>R. Linke Pupille starr. Ptosis links, .Hypotorie beider.
Beine. Verspitete Schmerzempfindung.

Im October 1903 traten stundenlang dauernde isolirte Kréimpfe im rechten
Arme auf,

Bei einer Untersuchung im December 1903 erweist sich die Schmerz-
empfindlichkeit stark herabgesetzt. In den oberen Extremititen bestehen
Spasmen, wihrend die unteren Exiremititen hypotonisch sind und hier alle
Reflexe fehlen; es besteht Andeutung von Babinski. Beide Pupillen gleich;
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die linke lichtstarr. Unter zunehmender Benommenheit, Schluckbeschwerden
und bei lange bestehender subnormaler Temperatur erfolgt im Mai 1904
Exitus.

Obduction: Dura gespannt, Innenfliche glatt. Im Subduralraum etwas
Flissighkeit. Pia weisslich getribt und etwas verdickt, ohne Oedem. Die
Basilararterien stellenweise atheromatis verindert. Die Windungen des Stirn-

Abbildung 17. Frontalsehnitt, Pal'sche Farbung. Erweiternng des einen Seiten-
ventrikels.  Atrophie der Hemisphirenwandung. Im Marklager (oben) eine
herdférmige Degeneration.
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Abbildung 18. Weigert’sche Gliafirbung. Starke Vergrisserung. Starke Glia-
wucherung im subeorticalen Marklager des linken Stirnhirns. Bel g eine grossere
Gefisswand.

hirns sind verschmilert und abgeplattet. Der linke Stirn- und Schlifenlappen
fluctuirt namentlich an der Basalseite. Beim Einschneiden zeigt sich hier die
Wand sehr diinn, und es fliessen grosse Massen von Liquor aus.

An der Basis des linken Stirn- und Schlifenlappens, namentlich im Be-
reich der erweiterfen Hirnventrikel, ist das Gewebe der verdiinnten Hemi-
sphérenwand sklerotisch und von eigenartig derber Beschaffenheit; die Rinde
der davon betroffenen Windungen ist auffallend verschmilert. Einzelne solcher
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sklerotischer Herde finden sich auch im rechten Frontallappen. Andere Win-
dungen, namentlich des Schlifenlappens, sind dber dem verdiinnten Hemi-

Abbildung 19. Starke Vergrosserung. Ausfiillung der Lymphscheide eines Rin-
dengefdsses mit Zellneubildungen.

Abbildung 20. Schwache Vergrosserung. Himatoxylinfarbung. Oecipitallappen:

Starke schwielige Leptomeningitis mit Verlegung der subarachnoidealen Riume.

Starke Kernwucherung in den tiefsten Schichten der Pia und um die corticalen
Gefiisse. ' ’

sphirenmark abgeplattet und umgebogen; tberhaupt sind am linken Schlifen-

lappen die Windungen viel kieiner, zahlreicher und unregelmissiger als rechts.

Alle Ventrikel sind erweitert, hauptsiichlich aber der linke Seitenventrikel
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und das linke Unterhorn. An den diinnsten Stellen ist die Hemisphérenwand
des linken Vorderhorns nur noch 1 mm dick. Das Ependym ist stark verdickt
und granulirt, die Plexus chor. stark entwickelt.

Mikroskopisch: Die Pia ist allenthalben verdickt und in ihrer ganzen
Breite ausserordentlich stark zellig infiltrirt. Ausserdem sind die Pialsepta
schwielig verdiekt. Der endotheliale Ueberzug zeigt starke Wuchetungen in
Gestalt von aufsitzenden Kappen. In den verengten und zum Theil vollig aus-
gefiillten Pialmaschen liegen ausserdem noch zahlreiche Corpora amylacea.
In allen Theilen des Gehirns sind die Gefdsse sowohl der Pia als der Hirn-
substanz mit starken Zellménteln nach Art der paralytischen Gefdssverinde-
rung versehen, auch zahlreiche neugebildete Gefdsschen vorhanden. In den
verschmilerten und sklerotischen Windungen ist Rinde und Mark durchsetat
mit zahlreichen, einen dichten Filz bildenden Gliazellen; sie sind meist gross-
leibig, ein- oder zweikernig und haben dicke, starre Auldufer. An Kernfirbe-
praparaten fallen diese Stellen durch ihren grossenKernreichthum auf. In den
tbrigen Parthien des Gehirns sind nur die glitsen Randsdume verdickt und
ihre Fasern vermehrt. Die Ganglienzellen zeigen keine charakteristischen Ver-
inderungen. Das Ependym zeigt an einzelnen Stellen granulire Erhéhungen
von der gewdhnlichen histologischen Beschaffenheit.

6. Fall: C. E., geboren 1879, gestorben 1904.1)

Anamnese: Keine erbliche Belastung. In der Jugend Pleuritis. Beginn
der Erkrankung Ende 1903; im Anschluss an eine Bandwurmkur allgemeine
Mattigkeit und Kopfschmerzen. Seit Marz 1904 cercbrale Erscheinungen: Ki-
brechen, Schwindel, Pulsverlangsamung.

Status im Marz 1904: Leichte spastische Parese und Ataxie im rechten
Arm und Bein. Beim Beklopfen der rechten Seite der Hinterhauptsgegend treten
in den rechten Extremititen Zuckungen auf.

Es besteht allméhlich zonehmende Stauungspapille. Spéter treten Paresen
im linken Facialis und an den linken Extremititen auf, Lumbalpunction bleibt
ohne Erfolg. Im Juni 1904 nehmen die Allgemeinsymptome zu; es tritt starke
Benommenheit auf. Da ein Sitz im Kleinhirn vermuthet wurde, wird hier ein
operativer Eingriff versucht, der aber ohne Erfolg bleibt, Bald darauf erfolgt
Exitus.

Section: Die iibrige Hirnsubstanz ist intact und zeigt nur die Erschei-
nungen allgemeiner Stauung: Abplattung und Ansmie der Windungen. Der
rechte Schldfenlappen ist in eine grosse, schwappende, dinnwandige Blase ver-
wandelt, aus welcher sich beim Einschneiden hellgelbe Flissigkeit entleert.
Bei der Untersuchung des Ventrikelsystems erwies sich der Zugang vom Seiten-
ventrikel zum Unterhorn vollig verschlossen, auch fiir Sonden nicht durchgingig.
Auf Serienschnitten zeigt sich als Ursache des Verschlusses eine starke adhi-
sive Entziindung im Plexus und Ependym. Im benachbarten Hirngewebe des

1) Von Prof. Cramer publicirt als: Local beschrinkter Hydrocephalus
und seine klinischen Folgen. (Monatsschr. fir Psych. and Neurol. Bd. XVIL
1905, S. 561.)

Archiv f. Psychiatrie. Bd. 41. Heft 1. 6
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Ammonshornes, der Fimbria und Fascia dentata finden sich zahlreiche kleinere
und grdssere, stets perivasculdr gelegene, mit Riesenzellen versehene Knétchen
aus Granulationsgewebe. Da, wo hinter dem Thalamus opticus Fimbria und
Plexus chorjoideus in das Unterhorn eintreten, sind alle diese Gebilde durch-
setzt und verklebt dureh Granulationsgewebe, an dem sich auch der wuchernde
Plexus betheiligt und das den Eingang zum Unterhorn versehliesst. In der
Substanz des Ammonshornes findet sich ein stecknadelkopfgrosser, verkalkter,

Abbildung 21. Ungefihr sagittal gefihrter Schnitt durch den Eingang in das
rechte Unterhorn. Halbschematisch. Der Scbnitt a liegt lateral vom Schaitt b.
Die in das Unterborn eintretenden Gebilde (Fimbria und Plexus) sind durch
tuberculfse Granulationen mit der Wand der FRingangspforte verklebt und
dadurch ein Versechluss des Unterhorns herbeigefithrt. Auch sonst im Hirn-
gewebe und namentlich unter dem Fpendym zahlreiche frische tuberculdse
Granulationen.

kisiger Herd und in seiner Umgebung zahlreiche perivasculdr gelegene miliave
Knotchen mit Riesenzellen, ausserdem ein Netz verkalkter Capillaren. Awuch
im gewucherten Ependym, unter dem Ependym und in dem stark gewucherten
und mit Bindegewebe durchsetzten Plexusgewebe finden sich dhnliche miliare
Knbtchen (5. Abbildung 21). Die ibrige Hirnsubstanz ist im Grossen und
Ganzen intact; namentlich fehlt jede Verinderung an den anderen Ventrikeln
und an den weichen Hirnhfuten.

II. Klinische Erwigungen.

Es soll hier nicht das ganze Capitel der Symptomatologie und
Differentialdiagnose der Hydrocephalie aufgerollt werden. Fiir den vor-
liegenden Zweek interessirt nur die I'rage, ob die geschilderten Iille
auch klinisch als Hydrocephalien angesprochen werden diirfen; daneben
ergeben sich vielleicht einige Gesichtspunkte fiir die Differentialdiagnose.

Rein anatomisch betrachtet, lag sicher das Bild des Hydrocephalus
internus vor, d. h. es bestand Erweiterung eines oder mehrerer Ventrikel,
Abplattung und in einigen Fillen auch Atrophie der entsprechenden
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Hemisphirenwandung und Fliissigkeitsvermehrung in zum Theil erheb-
lichern Grade. Darauf soll weiter unten naher eingegangen werden.
Entsprechen diesen anatomischen Ver#inderungen nun auch charakie-
ristische klinische Erscheinungen?

' Der Haupteinwand, den man dagegen erheben kinnte, ist der, dass
es sich hier zwar um organische Hirnerkrankungen handelt, aber um
solche, bei denen die Vermehrung der Cerebrospinalfliissigkeit nur ein
secunddres, nebensiichliches Moment bildet, wihrend im Vordergrand
des klinischen Bildes die durch die Erkrankung bestimmter Abschnitte
des Gehirns ausgeldsten Erscheinungen stehen. Dieser Einwand liegt
um so niher, als es sich fast in allen Fillen um Hydrocephalien handels,
die mehr oder weniger nur auf einen bestimmten Abschnits des Ventrikel-
systems localisirt bliehen. Und es ist ja bekannt, dass mit sehr vielen
organischen Hirnerkrankungen eine missige, secundire bydrocephalische
Erweiterung der Ventrikel verbunden ist, ohne dass die letztere durch
hesondere klinische Symptome in Erscheinung tritt; abgesehen von den
Tumoren finden wir dies bei einzelnen Paralysen und bei chronischen
arteriosklerotischen Processen. Von den letzteren hat Binswanger (8)
namentlich bei den von thm als ,,Encephalitis subcorticalis besehriebenen
Formen starke secundire Hydrocephalien gefunden.

Auf die pathologisch-anatomische Wiirdigung dieses Einwandes soll
weiter unten eingegangen werden. Zunichst ist hier zu untersuchen, ob
der in den geschilderten Fillen beobachtete Symptomencomplex lediglich
aus den vorhandenen herdférmigen Hirnerkrankungen erklirt werden
kann, ohne "dass man eine Drucksteigerung durch Vermehrung der
Ventrikelfliissigkeit zu Hilfe nimmt.

Versucht man zu diesem Zweck die wichtigsten der in den sechs
Fallen vorhandenen Symptome so zu ordnen, dass man einerseits die-
jenigen Erscheinungen zusammennimmt, die auf Herderkrankungen zuriick-
gefithrt werden kinnten, andererseits diejenigen gruppirt, die mehr all-
gemeiner Natur sind, so kommt man zu uwmstehender Tabelle.

Den hier gebrauchten Ausdriicken ,Herdsymptom* und ,,Allgemein-
symptom“ soll keine besondere Bedeutung beigemessen werden. Wenn
man auch Kocher (18) beipflichten muss, dass die sogenannten All-
gemeinsymptome zum grossten Theil durch Fernwirkung entstandene
Herdsymptome sind, so kommt es fir die vorliegenden Fille ja nur
darauf an, zu entscheiden, ob ein Symptom durch eine materielle herd-
formige Erkrankung der Hirnsubstanz allein zu Stande kommen konnte,
oder ob, um es auszuldsen, eine Zunahme des Hirndruckes angenommen
werden musste. Da die in unseren Fillen in der Hirnsubstanz sich
abspielenden krankhaften Processe durchweg keine in hohem Grade

6*
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Herdsymptome.

Allgemeinsymptome.

Hauptsichlichster
Hirnbefund.

Fall I

Fall 1L

Fall 1L

F¥all 1V.

Fall V,

Fall VI

Rechtss. spastische Parese.
und Contractur, rechtss.
Krampfanfalle.

Rechte Stirshilfte bei Be-|
klopfen schmerzhaft, Zunge
nach rechts, linksseitige
spastische Parese.

Allgem. Krampfe. Fehlende
Kniephinomene, Benom-
menheit, spater Demenz.

Allgemeiner ~ Kopfschmerz.
Benommenheit.  Demenz.
Allgemeine u. rechtss. be-
ginnende Krampfanfalle.

Kniephénomen links gesteigert rechts fehlend.

Motorische und sensorische
Aphasie. Verschiedene Mo-
noparesen. Spastische Pa-
rese rechtsseitig.
Tasthlindheit.

Rasch zunehmende Stumpf-
heit; Benommenheit.
Allgemeine Kopfschmerzen.
Stauungspapille (nach
Lumbalpunction verschwin-
dendu. bald wiederkehrend).

Muskeltonus und Reflexsteigerung in Intensitit und
Auftreten auf beiden Korperseiten sehr wechselnd.
Perseveration.

Rechtsseitige Hemiparese.
Amnestische und articu-
latorische  Sprachstorung.
Spasmen rechts.

Sprachstérung. Facialispa-
rese links. Kniephdnomen
links gesteigert. Zeitweise

isolirte Zuckungen im recht.
Arm.

Pupillendifferenz, Lichtstarre.

Benomrenheit; spiter Her-
absetzung fast simmtlicher
corticaler Functionen. All-
gemeine Krampfanfalle.

Ataxie; Schwindel; Stauungs-
papille; Benommenheit.
Allgemeine Krampfanfaile.
Temperatursteigerung.

Ptosis. Spasmen und

Hypotonie der Extremititen haufiz wechselnd, ganz

verschwindend und

Paresen links. Zuckungen
der rechten Extremititen.
Ataxie im rechfen Arm
und Bein.

wieder auftretend.

Erbrechen. Schwindel. Puls-
verlangsamung. Stauungs-
papille. Benommenheit.

Hydrocephalus links uns
Atrophie des link. Stirn
lappens. )

Hydrocephalusrechtsune
Atrophie der rechter
Hemisphirenwand.

Hydrocephalus aller Ven:
trikel mit besonderer
Erweiterung des linker
Seitenventrikels.
Mehrere Erweichungs-
herde der Hirnsubstanz

Erweiterung aller Ven-
trikel, besonders des
linkep Seitenventrikels.
Sklerotische Herde in
der Wand des linken
Seitenventrikels.

Hydrocephalus mit be-
sonderer  Erweiterung
des linken Seitenven-
trikels. Glidse Herde in
der linken Hemispharen-
wand und im rechten
Stirnlappen.

Hydrocephalische Er-
weiterung des rechten
Unterhornes.

productive, den Raum verengernde, insbesondere keine Tumoren sind —
es handelt sich vielmehr meist um atrophische Processe -—, so kommt
fir die durch Zunahme des Hirndruckes entstehenden Symptome nur
eine Ursache in Betracht: eben die Vermehrung des Liquor cerebro-
spinalis und der dadurch gesteigerte Liquordruck.
Priift 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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wihrend der ganzen Krankheitsdauer in gleichmissiger [ntensitit be-
standen, konnen zweifellos auf die vorhandenen Gewebsverinderungen
bestimmter Hirnabschnitte zuriickgefiihrt werden. Insbesondere gehoren
dazu die auf Muskelgruppen einer Korperseite beschriinkten spastischen
Paresen und Contracturen, sowie die Zuckungen und Krimpfe von cor-
ticalem Typus, ferner die Sprachstrungen von aphasischem Charakter.
Entsprechend localisirte anatomische Verinderungen der Hirnsubstanz
waren wenigstens in den ersten fiinf Fillen vorhanden: einmal cystose
Degeneration, zweimal arteriosklerotische Afrophie, einmal glidse Herde
und einmal wahirscheinlich luetische Processe in den betreffenden
Rindenfeldern und in der Markstrahlung.

Es ist aber auch die M&glichkeit nicht ganz ausgeschlossen, dass
selbst diese feststehenden Herdsymptome wenigstens zum Theil zurfick-
zufithren sind auf ejnen gesteigerten Liquordruck, dem gerade der in
Betracht kommende Theil der Hemisphirenwand aus bestimmten Griinden
besonders ausgesetzt war. Zweifellos trifft diese Erklarung fir die
Herdsymptome des sechsten Falles zu; hier sind die Substanzverinde-
rungen des Schlifenlappens gering und nur insofern von Bedeutung,
als sie die Abschniirung des Unterhorns bedingt haben. Die durch
diese Abschniirung zu Stande gekommene Vermehrung und Druck-
steigerung des Liguor im Unterhorn hat die klinischen Symptome
bedingt.

Neben diesen feststehenden Herdsymptomen findet sich eine Anzahl
anderer — Spasmen, Paresen, Krampfe, Verhalten der Pupillen und der
Reflexe —, die im Laufe der Beobachtung an Intensitdt haufig
wechselten oder bald die eine, bald die andere Korperseite betrafen,
oder zeitweilig ganz verschwanden. Gewiss werden Intensititsschwan-
kungen der Symptome auch bei groberen localisirten Hirnerkrankungen
beobachtet, seien dies Tumoren oder andere Gewebsprocesse entziind-
licher oder nekrotisirender Art. Der Wechsel der Circulationsverhilt-
nisse, vielleicht auch das vicariirende Eintreten anderer Centren oder
Bahnen giebt dafiir Erklirungsmoglichkeiten. Wo aber soleche Schwan-
kungen bei dauerndem Bestehen schwerer Allgemeinerscheinungen sich
finden, wo namentlich die Symptome bald auf der einen, bald auf der
anderen Korperseite stirker ausgeprigt sind, da sind sie doch nur mit
Zuhilfenahme eines beweglicheren Agens als der localen Gewebsprocesse
zu erkldren: das ist in unseren Fillen der schwankende Liquordruck
dessen Einwirkung auch noch insofern verschieden ist, je nachdem sie
mehr oder weniger intacte Hemisphéirenpartien frifft. Der Doppel-
stellung dieser schwankenden Symptome ist in der Tabelle insofern
Rechnung getragen, als sie nicht einer einzelnen Gruppe zugetheilt sind,



86 L. W. Weber,

Die zweite Gruppe enthalt eine Reihe von Symptomen, die insofern
mit Recht als ,Allgemeinsymptome® bezeichnet werden konnen, als ihr
Zustandekommen sicher nicht von den betreffenden localen Gewebs-
erkrankungen abhing, zumal da die tibrige Hirnsubstanz sich als relativ
intact erwies. Es sind dies die Benommenheit, die namentlich im
Fall III und IV beobachtete, rasch zunehmende Storung der meisten
corticalen Leistungen, insbesondere der Sinnesfunctionen und ihres asso-
ciativen Zusammenschlusses (Orientirung im Sinne von Hartmann und
Gross), ferner Kopfschmerz, Schwindel, Erbrechen, Pulsverlang-
samung, allgemeine Krampfe mit transitorischen Bewusstseinsstorungen
und Stauungspapille. Auf die letztere ist in drei Fallen aus
susseren Griinden leider nicht untersucht worden; in den drei anderen
Fillen war sie vorhanden. Besonders bemerkenswerth scheint mir, dass
sie im Fall 1I1 nach Lumbalpunection verschwand, um nach einigen
Tagen wieder aufzutreten. Diese Thatsache ist doch immer bei dem
Mangel eines raumbeengenden Gewebsprocesses kaum anders zu er-
kliren als damit, dass der gesteigerte Liquordruck durch die Lumbal-
punction zeitweise herabgesetzt wurde. Dabei war gerade in diesem
Falle die Erweiterung der Ventrikel und die Vermehrung des Liquor
nicht so hochgradig wie in den anderen Iéllen, so dass man, da es
sich im Usebrigen um eine arteriosklerotische Hirndegeneration handelte,
nach der allgemeinen Auffassung hier von einem secundiren Hydro-
cephalus internus in Begleitung einer organischen Hirnerkrankung
sprechen muss. Allgemeine Krampfe mit Bewusstseinsstorungen treten
bekanntlich auch bei lingerem Bestehen corticaler Herderkrankungen
manchmal auf; wir nehmen dann eine Ausbreitung der ,epileptischen
Veranderung® iiber die ganze Hirnrinde an, und es gelingt in manchen
Fallen auch, das anatomische Substrat dafiir in Gestalt diffuser feinerer
Versanderungen an der Glia und den Gefissen aufzufinden. Es wire
aber gezwungen, in diesen Fillen, wo die Erweiterung der Ventrikel
und die Vermehrung des Liquor viel greifbarere Befunde darstellen, zu
einer solchen Erklsirung zu greifen. Dass auch anatomische Zeichen
fiir eine intracranielle Drucksteigerung in mebreren Féllen vorhanden
waren: Abplattung der Gyri, Animie der Rinde, Hineinpressen des
Kleinhirng und der Medulla oblongata in das Foramen magnum, sei hier
nur nebenbei erwihnt.

Aus den angefithrten Griinden scheint also hervorzugehen, dass die in
den obigen sechs Fallen bestehenden klinischen Krankheitserscheinungen
nicht durch locale herdférmige Gewebsproeesse allein zu Stande ge-
kommen sind, sondern nur erklirt werden konnen, wenn man ausserdem
eine Steigerung des Liquordruckes annimmt. Ob die zur Drucksteigerung
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fiihrende Vermehrung des Liquor primir zu Stande kam und ihrerseits
Atrophie einzelner Hirnabschuitte bewirkte oder ob sie secundir im
Gefolge von herdférmigen Erkrankungen der Hemisphirenwand auftrat,
ist fiir diese Eréirterung gleichgiltiz: man ist berechtigt, die Fille
klinisch als Hydrocephalien anzusprechen. Jedenfalls fir die
beschriebenen und fiir symptomatologisch dhnlich gelagerte Fille diirfte
diese Annahme aufrecht zu erhalten sein trotz der gegentheiligen Aeusserung
von Fr. Schultze (L. e. 8. 202 u. 216), dass ,der Hydrops ex vacuo
nur als Begleiterseheinung anderweitiger Erkrankungen angesehen werden
kann und keine eigene Rolle spielt* und dass ,einseitige Erweiterungen
eines Seitenventrikels oder gar umschriebene Erweiterungen eines Theiles
desselben nicht die Erscheinungen eines aligemeinen Hydrocephalus
machen“.

Es soll bei der Besprechung der Pathogenese versucht werden zu
zeigen, in welchen der beschriebenen IFille auch eine Fliissigkeits-
vermehrung ex vacuo bei der Steigerung des Liquordruckes eine Rolle
spielt und welche Umstinde die einseitige Erweiterung eines Ventrikels
bei allgemein gesteigertem Liquordruck verschuldet haben.

Auch der Einwand kann nicht als stichhaltig erachtet werden, dass
viele Tumoren mit einem secundiren Hydrocephalus internus combinirt
sind und demgemiiss auch hier die klinische Diagnose ,Hydrocephalus®
gerechtfertigt wire. Hier ist meist in dem Tumor selbst ein raum-
beengendes Moment gegeben, das — vielleicht durch Vermittlung des
Liquor — eine Reihe von Herderscheinungen, Nachbar- und Fern-
symptomen ausldsen kann, das in anderen Fallen durch Versperrung
der Abflusswege direct den Hydrocephalus internus bedingt: hier ist
also der Tumor der wichtigere, im Vordergrunde der pathogenetischen
und klinischen Erscheinungen stehende Factor, und er fordert somit —
a potiori fit denominatio — die Diagnose ,Tumor®; in unseren Fillen
haben die localen Gewebsprocesse keinen raumbeengenden Charakter.

Fiir die klinische Differentialdiagnose zwischen Tumor und Hydro-
cephalus infernus, die hier nicht in erster Linie zur Discussion steht,
haben diese Erwigungen nur zum Theil Bedeutung. Man wird der
Ansicht von Oppenheim und Bruns (6. S. 198) beipflichten miissen,
dass eine Unterscheidung zwischen Hydrocephalus aequisitus und Tumor
in vivo fast nie méglich ist. Die Schwierigkeit wird natiirlich noch
erhoht, wenn es sich um wesentlich einseitige Hydrocephalien handelt,
die neben den Allgemeinsymptomen viele Herdsymptome machen, wie
in den vorliegenden Fillen. Dennoch glaube ich, dass der langwierige
Verlauf, das Vorhandensein vieler Allgemeinsymptome, die Tntensitéits-
schwankungen und der Wechsel vieler Symptome in den geschilderten
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Fillen vielleicht schon in vivo auf den Hydrocephalus internus mit
vorzugsweiser Betheiligung eines Ventrikels hitte hinweisen konnen.
Im Falle III ist auch die Diagnose ,Hydrocephalie® in vivo gestellt
" worden,

Yon diesen Gesichtspunkten aus und unter Beriicksichtigung der
bei den obigen Fillen gemachten Erfahrungen diirfte deshalb auch im
folgenden, zur Zeit in unserer klinischen Beobachtung befindlichen Fall
die Diagnose ,einseitiger chronischer Hydrocephalus® einige Wahr-
scheinlichkeit fiiv sich haben.

A. R., Musiker, geboren 1868, aufgenommen 1901.

Anamnese: Mutter litt an Migréne; sonst hereditir nichts bekannt. An-
goblich normale Entwicklung in der Jugend., Im Jahre 1894 — im 26. Lebens-
jahre — zum ersten Mal ein Krampfanfall; seitdem ca. alle 3—4 Wochen An-
falle. In der letzten Zeit im Gefolge der Anfille Verwirrungs- und Erregungs-
zustinde, welche die Aufnahme in die Anstalt veranlassen.

Krankengeschichte. 1901: Bei der Aufnahme ergab der kbrperliche
Status nichts Besonderes, ausser einer Differenz in der Weite der Pupillen zu
Gunsten der linken. Die Reflexe und die Knieph&nomene sind gleich, aber ge-
steigert. Keine Coordinationsstdrung, keine Ataxie, keine Schmerzempfindlich-
keit am Schidel. Pat. hat alle Monate ca. 10 Krampfanfille, die manchmal
gehiuft, manchmal iiber den ganzen Monat vertheilt auftreten. Sie sind von
typisch-epileptischem Charakter, von einer Aura eingeleitet, mit tonischem und
clonischem Stadium und unter vollstindigem Bewusstseinsverlust verlaufend,
gefolgt von einem terminalen Schlaf oder von kurzdauernden Verwirrungs-
zustinden. Das einzige Auffillige ist, dass jeder, anch der einzeln ver-
laufende Anfall, von leichten Temperatursteigerungen — bis
37,80 — begleitet ist, die gewthnlich am anderen Tage verschwunden
sind, In den freien Intervallen ist Pat. geordnet, ruhig; die genauere Beob-
achtung ergiebt weder eine Demenz, noch eine epileptische Cha-
rakterverinderung. Pat. wird in der Anstaltshauskapelle als Musiker
beschaftigt, ist hier ein werthvolles Mitglied, das auch andere anleitet.

1902: Unverindert. Anfille in gleicher Art und Hiufigkeit, wie im Vor-
jabre. In den Intervallen ist Pat. psychisch unverdndert, hochstens manchmal
etwas deprimirt iiber sein Leiden; hat freien Ausgang in die Stadt und zu
seiner Pamilie. Verschiedene therapeutische Versuche (Didt, Jodkali, Brom)
besinflussen die Anfille nicht nennenswerth.

1903: Im Anfange des Jahres reizbarer, dussert Eifersuchtsideen gegen
seine Frau. Verfallt seit Beginn des Jahres psychisch ersichtlich, besonders
seit einer Serie von Anfillen im Mai d. J.; er ist seitdem auffallend stumpf
und gleichgiiltig. Zum Musiciren ist er seit Ende dieses Jahres nicht mehr zu
gebrauchen,

1904: Seit Beginn dieses Jahres rapider Fortschritt des psychischen Ver-
falls, namentlich weisen Gedichtniss, Merkféhigkeit und Orientirungsvermdogen
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grobe Defecte auf. Dabei auch kirperlicher Verfall; in ejnem Jahye eine Ge-
wichtsabnahme von 20 Pfund. Die korperliche Untersuchung im October 1904
ergiebt: Schidel auf Beklopfen und Druck sehr schmerzhaft, besonders rechts.
Percutorisch und anscaltatorisch am Schide! nichts Besonderes. Gegen frither
auffillige Protrusio bulbi beiderseits. -

Linke Pupille => R. Reaction auf L. und A. beiderseits, auch consen-
suell erhalten. Augenspiegelbefund (Privatdocent Dr. Schieck). Links:
Starke Neuritis, Papille verbreitert, weisslich verfirbt, prominent,
Grenzen verwaschen. Rechts: Papille vorgetrieben, Grenzen ver-
waschen.

Leichte Pacialisparese links. Zunge nach links. Absolute Anosmie.
Spastische, fast absolute Lihmung des linken Armes; rechis ist
active und passive Beweglichkeit erhalten. Reflexe links bedeutend gesteigert.
Kniephanomen rechts = links. Hypertonie des linken Beines. Starke
Ataxie. Babinski beiderseits negativ. Keine Sensibilitdtsstorungen. Keine
Sprachstorung. Puls regelmiissig, ca. 100. Urin regelmissig, tiglich ca. 11/, 1,
bei téglicher Untersuchung ohne abnormen Befund. - Das Sensorium ist in den
anfallsfreien Zeiten ungetriibt.

Im November 1904 bei der Augenuniersuchung stérkere Prominenz
beider Papillen. Hiufige Anfille mit absoluter Pupillenstarre und Secessio
urinae et alvi. Dabei clonische uud tonische Krdmpfe im rechten Arm.

1905. Im Januar: Linksseitige Ptosis; Strabismus divergens rechts.
Augenhintergrund (Dr. Schieck): Beiderseits ausgssprochene Sehnerven-
atrophie. Linker Arm villig spastisch geldhmt.  Am linken Fuss starker
Clonus und Babinski deutlich positiv, rechts negativ. Pulsfrequenz
andauernd schwankend: Morgens 125, Abends 60—70. Hiufige Tempe-
ratursteigerungen auch ausserhalb der Anfille bis 38,5, Die erhthte Schmerz-
empfindlichkeit bei Beklopfen der rechten Stirn- und Schlédfengegend ist auch
Jjetzt noch deutlich.

Die Anfille sind hiufig von tagelang dauernder Bemommenheit gefolgt.
In den Intervallen ist das Sensorium manchmal ziemlich frei, so dass Pat.,
der jetzt vollig amaurotisch ist, die Aerzte, die Warter und seine Frau an der
Sprache erkennt; dazwischen langdauernde sopordse Zustinde.

April 1905: Befinden noch unverindert. Korperlicher Verfall weiter
fortgeschritten. In dem spastisch geldhmten rechtenArme leichter Schwund
einzelner Muskelgruppen, besonders an der Hand. Keine E. R. Beide Pupillen
sind maximalweit und vollig lichtstarr. Trotz andauernden Liegens kein De-
cubitus; minimale Schluckbeschwerden. Sensorium gelegentlich vollig frei.

Die Diagnose in diesems Fall kann nur schwanken zwischen ge-
nuiner Epilepsie, Tumor und Hydrocephalus internus.

Erweckt schon an und fir sich jede, bel einem nicht wesentlich
belasteten Menschen gegen Ende des dritten Lebensjahrzehntes und
spiter einsetzende Epilepsie den Verdacht einer organischen Grundlage,
so wurde dieser Verdacht von vornherein noch verstirkl durch das
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Fehlen der Demenz, der epileptischen Charakterverinderung und durch
die im Gefolge der Anfille auftretenden Temperatursteigerungen. Die
im 3. und 4. Beobachtungsjahre crscheinenden groben organischen Sym-
ptome liessen an der organischen Grundlage des Leidens keinen Zweifel.
Die Herdsymptome (Ptosis links, Facialisparese links, spastische Lih-
mung des linken Armes, Babinski links) weisen deutlich auf die rechte
motorische Region als Sitz der Erkrankung hin; die Amaurose und die
Anosmie, auch die Schmerzempfindlichkeit der rechten Stirn- und Schli-
fengegend legen den Gedanken einer Frkrankung des gesammten rech-
ten Frontalhirns nahe, das durch Druck auf Optici und Olfactorii die
genannten Symptome bedingt. Fiir eine raumbeschrinkende Erkrankung
sprechen zudem eine Reihe von Allgemeinsymptomen: die Stauungs
papille, die durch Anfille nicht motivirte Temperatursteigerung, die
Pulsverlangsamung, die zeitweilige Benommenheit auch ausserhalb der
Anfalle.

Gegen einen Tumor spricht der ausserordentlich langsame, im Gan-
zen jetzt zehn Jahre umfassende Verlauf der Erkrankung und der starke
Wechsel in der Intensitit der Symptome, namentlich das zeitweilig
wieder vollig intacte Sensorium. Wiirde ein raumbeschrinkender Tumor
den zeitweise so ausgesprochenen Hirndruckerscheinungen zu Grunde
liegen, so wire es unerklirlich, weshalb diese Erscheinungen dazwischen
wieder so weitgehend verschwinden konnen, dass das Sensorinm vollig
frei wird, dass namentlich von Seite der anderen Hemisphire so ge-
ringe Storungen vorliegen. Das lisst sich nur erkliren, wenn man eine
zu verschiedenen Zeiten unter verschieden starkem Druck stehende
hydrocephalische Erweiterung des rechten Stirnlappens annimmi. Aus
denselben Griinden scheint mir auch die Annahme eines Cysticercus
weniger Wahrscheinlichkeit fiir sich zu haben.

Ich muss zugeben, dass auch die Diagnose auf Hydrocephalie nur
mit Wahrscheinlichkeit gestellt werden kann: aber die Aehnlichkeit mit
dem klinischen Verlauf im Fall V meiner Beobachtung ist eine so er-
bebliche, dass ein #hnlicher anatomiseher Befund nicht ausgeschlossen
erscheint?).

1) Anmerkung bei der Correctur: Die Section des inzwischen verstor-
benen Kranken ergab im wesentlichen: Gliomatose des rechten Schléfenlappens
mit Bildung zahlreicher Cysten im Schldfenlappen, hydocephalische Erweite-
rung im rechten Seitenventrikel stirker als im linken. Der Befund hat also im
Ganzen die Diagnose Hydrocephalie bestitigt, wenn auch die Gliomatose des
rechten Schlifenlappens — die offenbar auf eine congenitale Stérung zuriick-
zufiihren war — unerwartet kam. Die Gliomatose allein kounnte aber die ge-
schilderten Symptome nicht erkliren; sie miissen auf den Hydrocephalus zu-
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Was fiir die vorliegenden Erérterungen von besonderer Bedeutung
erscheint, ist die Thatsache, dass auch hier neben ausgesprochenen
Allgemeinerscheinungen deutliche Herdsymptome auftreten, die, wenn
es sich iiberhaupt um einen Hydrocephalus handelt, nur durch die An-
nahme einer einseitigen, d. h. hauptsichlich auf den rechten Seitenven-
trikel beschriwkten Hydrocephalus erkldrt werden konnen,

Bei den meisten Autoren findet man die Anschauung vertreten,
dass Herdsymptome bei Hydrocephalie fast gar nicht oder sehr selten
vorkommen. Auch Finkelnburg(9) will das Fehlen von Herdsym-
ptomen fiir die Diagnose ,Hydrocephalie“ verwenden; nach Nonne (20)
spricht das Vorhandensein derselben neben Allgemeinsymptomen gegen
Hydrocephalie, wenn er auch das gelegentliche Vorkommen von Herd-
symptomen bei Hydrocephalie nicht ganz in Abrede stellt. Die oben
berichteten, durch die Section als Hydrocephalie erhirteten Fille lassen
diese Annahme doch in so grosser Allgemeinheit nicht zutreffend er-
scheinen. Man wird, wenn sonst die Diagnose aus anderen Griinden
nahe liegt, in dem gleichzeitigen Vorhandensein von Herdsymptomen
keinen stricten Gegenbeweis gegen Hydrocephalie erblicken diirfen, son-
dern muss dann mit der Moglichkeit rechnen, dass hier eine Hydro-
cephalie mit vorzugsweiser Betheiligung eines bestimmten Hirnab-
schnittes vorliegt.

Welcher Art und Genese der Hydrocephalus ist, wird natiirlich erst
aus der Autopsie erschlossen werden kinnen.

Yon den dbrigen Momenten, die aus der Krankengeschichte der
geschilderten Fille von Interesse sind, sei nur noch darauf hingewiesen,
dass drei von den Fillen zunichst unter einem ganz anderen Bilde ver-
liefen. Die Falle Il und IV wurden als Hysterien angesprochen, der
Fall V als eine ,Spitepilepsie“. Bei einer Zusammenstellung eines
grosseren Epileptikermaterials habe ich bereits darauf hingewiesen,
dass von den sogenannten Spitepilepsien ein grosser Procentsatz schwere
organische Verinderungen des Gehirns aufweist, auch wenn sie klinisch
zundichst unter dem Bilde einer reinen idiopathischen Epilepsie ver-
laufen. Auf die organische Grundlage einer solchen Spitepilepsie weist
neben anderen organischen und Herdsymptomen namentlich das Fehlen
der epileptischen Charakterverinderung und die bald nach dem Beginn
der epileptischen Erscheinungen einsetzende und rasch fortschreitende
Demenz bei einem bis dahin psychisch intacten Individuum hin, ausser-
dem auch bestimmte Eigenthiimlichkeiten der Krampfanfille (eorticaler
riickgefihrt werden. Eine genanere Besprechung des Befundes behalte ich mir
fir eine andere Gelegenheit vor.
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Charakter, paroxysmale Temperatursteigerungen pp.); man wird dann
neben anderen organischen Hirnerkrankungen auch dem Hydrocephalus
einen Platz unter den diagnostischen Erwigungen einriumen,

Das allgemeine Resultat dieser klinisch-diagnostischen Erwigungen
scheint mir folgendes zu sein:

Seecundire und sonstige in Begleitung von nieht raum-
beengenden, localisirten Gewebsprocessen auftretende Er-
weiterungen eines oder mehrerer Ventrikel mit vermehrter
Liquorbildung sind auch klinisch als Hydrocephalien anzu-
sprechen, wenn die Folgen des gesteigerten Liguordruckes
auch in sicheren klinischen Erscheinungen (sogenannten
Allgemeinsymptomen oder schwankenden Herdsymptomen)
zu erkennen waren. ‘

Oder klinisch-diagnostisch ausgedriickt:

Wenn bei langsamem Verlauf neben constanten Herd-
symptomen auch solche von schwankender Intensitit und
wechselnder Vertheilung und ausserdem sichere Allgemein-
symptome vorhanden sind, so liegt diagnostisch der Ver-
dacht auf einen einseitigen Hydrocephalus internus nahel).

{II. Pathologische Anatomie und Pathogenese.

Die vorhergehenden Erwigungen haben gezeigt, dass die be-
schriebenen Fille thatsiichlich Hydrocephalien im klinischen Sinne
darstellen, d. h. dass ausser der Erweiterung der Ventrikel auch eine
Vermehrung des Liquor vorhanden war, die zu einer Drucksteigerung
fithrte. Wie diese Erscheinungen zu Stande kamen, wie namentlich
die einseitige oder mehrere Ventrikel besonders betreffende Erweiterung
zu erkliren ist, dariiber soll die pathologisch-anatomische Untersuchung
Aufschluss geben. Die Ergebnisse derselben sind im ersten Abschnitt
objectiv zusammengestellt; ihre Besprechung, die auch in rein patho-
logisch-anatomischer Beziehung interessant ist, muss hier erfolgen.

Im Fall T liegt eine Erweiterung fast aller Ventrikel, hauptsichlich

1) Anmerkung bei der Correcrur: Nach der Absendung des Manuscriptes
dieser Arbeit ist in der Monatsschr. fiir Psychiatrie und Neurologie (August
und September 1905) eine Publication von Oppenheim: ,Beitrige zur Dia~
gnostik des Tumor cerebri und der Meningitis serosa® erschienen. Eine aus-
fithrliche, ihrer Bedeutung entsprechende Verwerthung dieser Arbeit fir die
yorliegenden Frérterungen ist mir daher hier nicht méglich. Ich méchte nur
bemerken, dass auch O. die gelegentliche Privalenz unilateraler Erscheinungen
beim H. i, erwihnt und dass er den schwankenden, nicht progredienten Cha-
rakter der Herdsympiome betont,
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aber des linken Seitenventrikels vor. In diesem ganzen Bereich ist die
auch sonst chronisch entzindlich verinderte weiche Hirnhaut in eine
dicke leptomeningitische Schwarte verwandelt, welche mikroskopisch
aus derben, kernarmen Bindegewebsbalken besteht, so dass die normal
vorhandenen Lacunen villig verlegt und auch die in der Pia verlaufenden
Gefisse zum Theil obliterirt sind. Die im Bereich dieser Schwiele be-
findliche Hirnsubstanz, und zwar die ganze Hemisphiirenwand, befindet
sich im Zustande ,,eystdser Degeneration®, d.h. sie ist von kleineren
und grosseren, nicht perivaseulir gelegenen, unregelmissig begrenzten
Hohlrsumen durchsetzt, wihrend die iibrige Hirnsubstanz intact ist. Der
makroskopische wnd mikroskopische Bau des Gehirns, die Ausbildung
der Windungen, die Anlage und Entwicklung der Zellen und Fasern
spricht gegen eine Entwicklungsstorung in der fotalen Periode. Es ist
wahrscheinlicher, dass hier eine acute Leptomeningitis in den ersten
Lebensjahren stattgehabt hat, deren Reste in der starken pialen Schwarte
noch zu erblicken sind. Die cystdse Hirndegeneration ist die unmittel-
bare Folge dieser leptomeningitischen Schwartenbildung, wobei der auf
die Hirnrinde ausgeiibte Druck und die Ernshrungsstérung in Folge der
Gefissobliteration den degenerativen Process vermittelt haben. Aehnliche
Beobachtungen sind .von Képpen bei subduralen Himatomen kindlicher
Individuen gemacht; auch bel einem im hoheren Alter erkrankten
Manne habe ich unter der dicken, aus Dura und Pia gebildeten Schwarte
eine ahnliche cystise Degeneration der Hirnrinde gefunden. Allerdings
trifft man solche Verhdltnisse hiufiger bei kindlichen Individuen; neben
der Ernahrungsstrung scheint hier eine Wachsthumsbehinderung in
Frage zu kommen. Neben vollstiindig ausgebildeten Hohlraumen finden
sich auch Stellen einer Gewehsrarefication, bei denen hauptsichlich das
glivse Stiitzgerist und der Gefissbindegewebsapparat erhalten ist.

Wir haben also eine durch loeale Ursachen bedingte degenerative
Erkrankung der Hemisphirenwand hauptsichlich in dem Bereich der
hydrocephalisch erweiterten Ventrikel.

Das Ependym zeigte keine ausgesprochenen Verinderungen, die im
Sinne einer , Encephalitis ventricularis“ fiir eine entziindliche Exsudation
von Cerebrospinalfliissigkeit verantwortlich gemacht werden konnen. Wir
miissen also die Vermehrung dieser Fliissigkeit zum grossen Theil als
einen Process ,ex vacuo® auffassen; erklirt ist damit aber noeh nicht
die Thatsache der allgemeinen Drucksteigerung, die doch nur zu Stande
kommen kann, wenn auch der durch den Gewebsschwund geschaffene
Raom nicht mehr zur Aufnahme der zu viel producirten Fliissigkeit
ausreicht, wenn also ihr Abfluss in irgend welcher Form behindert ist.
Ein Verschluss der Ventrikelausgiinge bestand nicht. Dagegen ist im
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Bereich der gesammten weichen Hirnhaut, niché nur an den Stellen der
schwartigen Verdickung die normal vorhandene Lacunenbildung des
arachnoidealen Maschenwerkes in Folge der bestehenden chronischen
Leptomeningitis zerstért. Ausserdem sind in diesem ganzen Bereich
kleinere und grossere Venen der weichen Hirnhaut comprimirt oder
obliterirt. Es sind also wichtige Einrichtungen, die der Fortschaffung
der Flissigkeit durch die Arachnoidealzotten in die Hirnsinus dienen,
verindert. Wir werden diesem Momente noch ofter begegnen.

Im 1I. Falle haben wir eine Erkrankung vor uns, die erst im
erwachsenen Leben eingesetzt hat. Der hier festgestellte Gewebsprocess
deckt sich der Hauptsache nach mit dem Bilde der Encephalitis
subcorticalis, also der Erkrankung, welche zuerst von Binswanger (3)
auch in klinischer Beziehung als eine besondere Form der arterio-
sklerotischen und luetischen Hirnatrophie beschrieben wurde. Es handelt
sich hier theils um herdf6rmigen, theils um diffusen Schwund des
Hemisphirenmarklagers und der subcorticalen Markkegel mit relativer
Intactheit der Rinde; an einzelnen Windungen kommt dies besonders
schon zum Auvsdruck (vergl. Abb. 8). Die Ursache dafiir ist ersichtlich
eine obliterirende Endarteriitis wahrscheinlich Inetischer Natur, die sich
am basalen Arterienkranz vorziiglich an der rechten Art. fossae Sylvii
und deren Aesten abspielt. Zur vollstindigen ischdmischen Erweichung
ist es nicht gekommen, was ja der Thatsache, dass die Gefiisslumina
nicht véllig verschlossen waren, entspricht. In Fillen shnlicher Art
hat Binswanger auch Erweiterung eines oder mehrerer Ventrikel in
Folge des Faserschwundes im Hemisphirenmarklager beschrieben. Die
Vermehrung der Fliissigkeit ist also auch hier in erster Linie die Folge
des durch den Gewebsschwund entstandenen Vacuum; daneben bestehen
aber zweifellos noch frischere encephalitische Processe, namentlich
perivasculdrer Natur, die eine Vermehrung der Flissigkeit tber das
Maass des neuentstandenen Raumes hinaus anf exsudativ-entziindlichem
Wege wahrscheinlich erscheinen lassen. Die Abflusshehinderung ist
auch hier durch die diffuse chronische Leptomeningitis gegeben, wihrend
locale Momente dafiir nicht aufzufinden sind.

Im III. Falle hat die Erkrankung ebenfalls im erwachsenen Leben
eingesetzt. Zu Grunde liegt hier gleichfalls eine allgemeine Arterio-
sklerose der Hirnarterien. Sie hat jedoch nicht zu einem ausgedehnten
Schwund der Marksubstanz, wie im vorigen Fall, gefithrt, sondern zur
Bildung zahlreicher, kleiner, meist perivaseulsr gelegener Herdehen, in
denen das Gewebe theils im Zustande der Kernarmuth und Ernihrungs-
storung sich befindet, theils erweicht oder durch Blutungen zerstort ist.
Die grossere Menge dieser Herde sitzt im Dach des linken Seiten-
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ventrikels, also des am meisten erweiterten Ventrikels und der iibrigen
ihn umgebenden Hemisphirenwand, und zwar sowohl in der Rinde, als
in der Marksubstanz. Von einem ausgesprochenen Schiwund des Hemi-
sphirenmarks im Sinne der Encephalitis subcortiealis kann hier fiiglich
nicht die Rede sein; zeigt doch ein Durchschnitt die beiden Substanzen
in ihrem gegenseitigen Verhiltnis nicht wesentlich versindert. Ausser-
dem ist hier die Hemisphirenwand tberhaupt weniger verschmilert, als
in toto an ihrer Ventrikelseite ausgebaucht und an der Aussenseite vor-
gewdlbt. Der frontale Durchmesser der linken Hemisphirenhilfte ist
durchweg 10—15 mm stirker als der rechte (vergl. Abb. 10). Es kann
also hier von einer Bildung eines Hydrocephalus ex vacuo nicht oder
nur in geringem Maasse die Rede sein; eine andere Quelle der ver-
mehrten Liquorbildung ist zweifellos die noch bestehende frischere En-
cephalitis sowohl perivasculirer als ependymaler Natur. Ausserdem
liegt neben der chronischen schwieligen Leptomeningitis hier eine lo-
cale Behinderung des Liquorabflusses in Gestalt der aneurysmatisch er- '
weiterten Arterie auf dem Boden des 4. Ventrikels vor. Diese hat wohi
nicht zu einem permanenten vollstindigen Verschluss ausgereicht; sie
konnte aber in Verbindung mit der umgebenden Piawucherung und den
abnormen Verwachsungen unter gewissen -Umstéinden, z. B. bei plotz-
lichen Drucksteigerungen, zeitweise einen volligen Versehluss und damit
eine mnoch stirkere Aufstaunng der Ventrikelfliissigkeit herbeifiihren.
Wir sehen ja gerade in diesem Fall, der sonst durch seine geringe
Ventrikelerweiterung sich als ein Hydrocephalus sehr missigen Grades
charakferisirt, das sicherste Allgemeinsymptom der = intracraniellen
Drucksteigerung, die Stauungspapille, bald auftreten, bald verschwinden,
und zwar besonders dann verschwinden, wenn durch eine Lumbal-
punction eine Entlastung der Flissigkeitssiule nach der einen Seite
gegeben wird, wodurch auch der temporire Verschluss der Ventrikel
nachgiebt und fiir einige Zeit beseitigt ist. Trotz des alle Ventrikel
betreffenden Abflusshindernisses ist aueh hier die Ausbauchung der He-
misphérenwand mehr auf einen Ventrikel beschriinkt, eben auf den,
dessen Wand durch die. grossere Menge von Herdchen am wenigsten
widerstandsfahig ist.

Der IV. Fall ist #tiologisch nicht vollig klar. Die Erkrankung hat
im 18. Lebensjahre begonnen. Gegen die Annahme eines aus der f5-
talen Zeit persistirenden oder in der Pubertit wieder manifest gewor-
denen Hydrocephalus spricht die Thatsache, dass die geistige Entwick-
lung sich bis zum Ausbruch der Erkrankung ungestért vollzog und dass
auch das Gehirn keine Zeichen einer Entwicklungshemmung aufwies.
Der histologische Befund, namentlich die starken Kernmintel um alle
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Gefisse, die Gefiissneubildungen entsprechen den bei der gewohnlichen
progressiven Paralyse gefundenen Bildern. Man kénnte damit den Fall
unter die juvenilen oder infantilen Paralysen verweisen. Daneben finden
sich jedoch perivasculir gelegene sklerotische Herdchen, die ausser
Bindegewebskernen vollstindig kernarm sind, in grosser Menge, ausser-
dem zahlreiche kleinste Gefiisschen, bei denen eine starke Endarteriitis
bis zur vélligen Obliteration gefithrt hat, endlich besonders kernreiche,
narbenartige Ziige in der sonst chronisch verinderten Pia. Im Zusam-
menhange mit einigen Angaben der Anamnese (Aborte der Mutter,
wiederholte Ausschlige der Patientin in der Kindheit) legen diese Be-
funde den Verdacht der hereditiren Lues nahe. Der hereditiren Lues
wird auch von anderen Autoren bei der Aetiologie des Hydrocephalus
internus eine grosse Bedeutung beigemessen, wie eine Zusammen-
stellung einschligiger Fille von Schultze (I. ¢. S. 203) zeigt, der
auch noch ein Fall von Galatti (18) zuzufiigen wire.

Die beiden Moglichkeiten — infantile - Paralyse oder hereditire
Lues — schliessen sich ja gegenseifig nicht aus, wie denn auch Ei-
sath (8) bei einer kiirzlich beschriebenen Friihform der Dementia pa-
ralytica congenitale Lues als Ursache vermuthet. Fiir die in Betracht
kommenden Erérterungen eriibrigt sich eine Entscheidung dieser Fragen.
Die Hauptsache ist, dass wir neben der ausgedehnten, durch perivas-
culire Kernmintel und Gefissneubildungen gekennzeichneten Encepha-
litis eine sehr starke hydrocephalische Erweiterung vor uns haben;
wieder ist daran der Ventrikel am stirksten betheiligt, dessen Hemi-
sphirenwand von den zahlreichsten sklerotischen Herdehen durchsetzt
ist. Die Vermehrung des Liguor muss hier entziindlicher Natur sein,
entsprechend der im ganzen Gehirn bestehenden noch ziemlich {rischen
Encephalitis. Als Grund der Abflussbehinderung erscheint die sehr
ausgedehnte und sehr hochgradige schwielige Leptomeningitis, die in
allen Gebieten zu einer Versdung der meningealen Cysternen gefiibrt
hat. Von einem der starken Ventrikelerweiterung entsprechenden pri-
miren Schwunde der Hirnsubstanz und einem dadurch bedingten Hydro-
cephalus ex vacuo kann hier keine Rede sein; denn der Hauptsache
nach ist hier der Process noch ein entziindlich productiver, der zur
Neubildung von Gewebselementen und nur an einzelnen Stellen zur
narbigen Verddung gefiihrt hat.

Pathogenetisch #hnlich liegen die Verhiltnisse im V. Falle, ob-
wohl hier die Erkrankung erst im erwachsenen Alter — im 48. Lebens-
jahre — hegonmen hat. Auch hier haben wir den gewdhnlichen Be-
fund der progressiven Paralyse in Gestalt perivasculirer Kernmintel
und charakteristischer Verinderungen der obersten Fasersysteme der
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Hirnrinde, daneben aber auf der Seite der stirksten hydrocephalischen
Erweiterung eine ganz auffallend theils herdformige, theils diffuse
(liose, die sowohl zu einer Verschmilerung der Rinde, als zu einer
ausgedehnten Durchsetzung des Markes mit frisch wuchernden Glia-
zellen und Fasern gefilrt hat (vergl. Abb. 18). Ob in diesem Falle,
der sich klinisch lange Zeit als Spatepilepsie dargestellt haf, bis die
Allgemeinerscheinungen zu Tage traten, diese gliésen Processe auf eine
congenitale Abnormitdt im histologischen Bau zuriickzufihren sind,
mag dahingestellt bleiben. Dem gewdhnlichen Bilde der progressiven
Paralyse entsprechen sie nicht, und wir sind ja auch sonst geneigt, eine
abnorme Vertheilung und auvsgedehnte Neuproduction von Gliasubstanz
auf Entwicklungsstorungen zuriickzufihren. Nach der bei dem Fall 1V
versuchten Erklarung ist der Befund auch hier zu deuten. Der histo-
logische Gewebsprocess an sich fihrt nicht zu einem Schwund der He-
misphirenwand; er bedeutet vielmehr eine Zunahme an Gewebsele-
menten. Von einem Hydrocephalus ex vacuo kann also hier keine
Rede sein. Die Vermehrung des Liquor ist, so weit man iiberhaupt
von einer primidren Vermehrung reden kann, enfziindlicher Natur. Das
Hauptmoment der vorhandenen Hydrocephalie aber ist wieder die Ab-
flussbehinderung durch die- chronische, die Lakunen verddende Lepto-
meningitis, die an allen Theilen der Hirnsubstanz, selbst im Bereich
der Occipitallappen (vergl. Abbild. 20) sehr ausgesprochen vorhanden
ist. Die hydrocephalische Erweiterung und die secundire Reduction
der zugehorigen Hemisphirenwand findet sich nur in den Ventrikeln,
deren Wand die glidse Verianderung und damit die verringerte Wider-
standsfihigkeit gegen den Fliissigkeitsdruck aufweist.

Auf ein dem Falle IV und V gemeinsames Moment mag. hier noch
kurz hingewiesen werden: es ist die Ausfillung fast der gesammten
perivasculiren Raume durch Zellneuproductionen.. s ist bekannt, dass
die perivasculéiren Lymphriume in engem Zusammenhang mit den arach-
noidealen Lymphriumen stehen. . Zweifellos bilden sie-in ihrer Gesammt-
heit anch ein wichtiges Reservoir fiir den Ausgleich einer si¢h in den
Arachnoiden ansammelnden Fliissigkeitsmenge. . Thre allgemeine Ver-
legung durch eine ausgedehnte Zellneuproduction ist also ein weiteres
Hinderniss fiir den Abfluss der im Uebermaass vorhandenen Cerebro-
spinalfiiissigkeit, welche dadurch fast nur noch auf den Ventrikelraum
beschriankt ist. Dem entspricht anch die Thatsache, dass in diesen
beiden Fillen Zeichen perivasculirer Oedeme und abnormer Dilatation
der perivasculiren Lymphraume fehlen. Die Gesammtheit dieser Lymph-
riume ist eben durch die Zellneuproduction ibrem - urspriinglichen

Arehiv f. Psychiafrie, Bd. 41. Heft 1. T
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Zwecke entzogen, ebenso wie die mit ihnen sonst communicirenden arach-
noidealen Lymphriume.

Der VI. Fall nimmt eine Sonderstellung ein, insofern als hier eine
nur auf einen Ventrikeltheil, das linke Unterhorn, localisirte hydroce-
phalische Erweiterung vorliegt, die durch ein ganz einfaches mechani-
sches Hinderniss, entziindliche Verwachsungen am Ausgange des Unter-
horns bedingt ist. Fiir die hier interessirenden Fragen ist er einmal
deshalb von Bedeutung, weil er den Beweis fiir die oben ausgesprochene
Ansicht liefert, dass auch hydrocephalische Erweiterungen npur eines
Ventrikels die klinischen Erscheinungen des allgemeinen Hydrocephalus
machen kénnen. Weiter finden wir auch hier neben dem einfachen
entziindlichen Verschluss der Wandungen noch andere Bedingungen fiir
das Zustandekommen der Hydrocephalie gegeben, namlich eine entziind-
liche Verinderung des Plexus chorioideus und eine abnorm geringe
Widerstandsfahigkeit der Ventrikelwandung ebenfalls in Folge von
Durchsetzung mit entziindlichen Granulationen. Die letzteren sind tuber-
culgser Natur und — das ist ebenfalls pathologisch-anatomisech von In-
teresse — in dieser isolirten, auf einen Theil des Gehirnes beschriankten
Localisation ein immerhin ziemlich seltenes Vorkommniss. Ueber den
Verlauf dieses tuberculosen Processes, der wohl lingere Zeit latent be-
standen hat, giebf vielleicht der Befund des kleinen verkalkten Kise-
herdes Aufschluss. Wahrscheinlich hat man hier den #ltesten tubercu-
lgsen Process vor sich, der eine relative Tendenz zur Ausheilung zeigte;
unter dem Einfluss spiterer Schidlichkeiten ist von bier aus eine frische
Dissemination tuberculdosen Materials in die Nachbarschaft erfolgt, die
dann die weiteren deletiren Folgen hatte. Die Pia wies hier keine
besonderen Verdnderungen auf; auch die Hirnsubstanz war in den’ {ibri-
gen Theilen — abgeseben von dem Hinterhorn — vollig intact. Uebri-
gens fasst auch Anton (1) die in der Meynert’schen Statistik in
40 pCt. aller Fille gefundenen Verwachsungen der Wandungen des Hin-
terhorns als Zeichen eines abgelaufenen congenitalen oder erworbenen.
Hydrocephalus auf.

Ueberblickt man die pathologisch-anatomischen Details der geschil-
derten sechs Falle, so interessiren hauptsichlich die daraus zu er-
schliessenden mechanischen Bedingungen, welche zum Zustande-
kommen der Hydrocephalie gefithrt haben. Zwei von diesen Momenten
sind bekannt und werden bei der Erdrterung jedes Falles von Hydro-
cephalie erwihnt; es sind:

1. Die Ursachen der vermehrten Bildung von Liquor
cerebrospinalis,
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2. die Ursachen, welche den Abfluss des Liquor auf den
natiirlichen Wegen verhindern.

8. Dazu ergiebt sich aber aus der Betrachtung der geschilderten
Falle noch ein drittes mechanisches Moment, welches wenigstens beim
Zustandekommen der einseitigen Hydrocephalien von Bedeutung scheint:
eine verringerte Widerstandsfihigkeit der Wandung der er-
weiterten Ventrikel.

Um dieses letztere Moment vorweg zu besprechen, seien nochmals
kurz die anatomischen Veriinderungen zusammengestellt, welche in den
geschilderten sechs Fillen die geringe Resistenzfahigkeit verschuldeten.
Im Falle I ist es die cystise Degeneration der Hemisphiirenwand, die
sich nur im Bereich der dilatirten Ventrikel findet. Man wird einer
solchen ausgedehnten Durchischerung und Auflockerung der Rinde und
des Markes wohl diese Bedeutung zuschreiben kénnen, zumal daneben
ja auch Ernihrungsstérungen, ddematose Durchtrinkung pp. des Ge-
webes in Frage kommen. Im IL Fall haben wir eine ausgesprochene
Encephalitis subeorticalis mit Degenerationen und Erweichungsherdchen
in der dilativten und vorgebuchteten Wand. Im II. Falle bestehen
shnliche Erweichungsherde, die diffus im Marklager der ausgebuchteten
Wand localisirt sind; besonders charakteristisch erscheint hier ein ling-
licher, das stark dilatirte Hinterhorn umgreifender Erweichungsherd
(siehe Abb.10). Hier kann, da ein allgemeiner Schwund der Hirnsub-
stanz fehlt, nur von einer Erweiterung der Ventrikel durch Druck die
Rede sein, wie ja auch die Vorwdlbung der nicht verschmilerten Hemi-
gparenwand beweist. Im IV. und V. Falle handelt es sich um sklero-
tische Herde theils congenital-luetischer, = theils glidser Natur; daneben
besteht wohl auch noch eine Ernshrungssisrung der  dazwischen liegen-
den Gewebsabschnitte durch Verengerung und Obliteration zahlreicher
kleinster Gefasschen. Im VI Falle endlich finden wir theils alters,
theils frischere tuberculdse Entziindungsproducte in der Hemisphiren-
wandung.

Fiir die- vorliegenden Tille scheint eine Deutung der Befunde in
dem gedachten Sinne einwandsfrei. Freilich handelt es sich hier durch-
weg um chronisch verlaufende einseitige Hydrocephalien mit. zum Theil
jahrelanger Krankheitsdauer; vielleicht ist eine so lange Dauer des
Processes erforderlich, um die besprochene Wirkung hervorzubringen;
vielleicht tritt sie auch in unseren Fillen deutlicher zu Tage, weil die
erhaltene Resistenz der intacten Hemisphirenwand dem erhohten Fliis-
sigkeitsdrack  mehr Widerstand bot und er so seine ganze Wirkung
nach der erkrankten Seite hin entfalten konnte. Man wird aber doch
auch fiir die acut entstehenden Hydrocephalien, wenigstens die im er-

7*



100 L. W. Weber,

wachsenen oder postembryonalen Leben erworbenen Hydrocephalien von
nicht einseitiger Ausdehnung sich die Frage vorlegen miissen, ob nicht
shnliche Momente 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
von Nonne (20) kiirzlich beschriebenen Fille, psychischer Art, plotz-
lich eine schwere, in wenigen Tagen letal verlaufende Hirnerkrankung
einsefzt und post mortem eine starke Erweiterung aller Ventrikel ge-
funden wird, so ist es schwer anzunehmen, dass das Trauma hier anf
ein in seiner Structur vollig intactes Gehirn eingewirkt hat. Viel niher
liegt doch die Vermuthung, dass hier irgendwelche Structurverinde-
rungen schon vorhanden waren, die einer plotzlich gestorten Circulation
nicht mehr Widerstand zu leisten vermochten.

Freilich wird man in solchen acuten Fallen nicht so grobe Ge-
websverinderungen erwarten, wie bei den hier beschriebenen Fillen;
man wird vielmehr daran denken miissen, dass acut eniziindliche Pro-
cesse, die mit Ernibrungsstorungen, Quellung, Auflockerung der Ge-
webselemente, serdser Durchtrinkung oder zelliger Infiltration des Ge-
webes einhergingen, die Hirnsubstanz geschidigt und ihre mechanische
Widerstandsfihigkeit herabgesetzt haben. Namentlich wird hier viel-
leicht das perivasculire Oedem eine Rolle spielen, von dem wir wissen,
dass es sehr schnell entstehen und die von ihm betroffenen Gewebs-
partien in ihrer Function und Structur und vermuthlich auch in ibrer
mechanischen Resistenzfihigkeit erheblich schidigen kann. Diese acuten
Processe der Hirnsubstanz entziehen sich vielfach einem objectiven ma-
kroskopischen oder mikroskopischen Nachweise, oder die durch sie ge-
setzten Verinderungen fallen so wenig auf, dass sie gegeniiber der
Thatsache der Ventrikelerweiterung und der mechanischen Verhinderung
des Abflusses — wenigstens von frilheren Beobachtern — nicht genug
beriicksichtigt wurden.

Quincke (23) hat im Fall 10 seiner als \Ienmgltls serosa ge-
schilderten Erkrankung erwihnt, dass die Hirnsubstanz sehr derb, die
Rinde ungewdhnlich schmal war, ein Befund, der vielleicht auf eine
chronische Hirnerkrankung in unserem Sinn hinweist, zumal auch eine
diffuse chronische Leptomeningitis vorhanden war.

Zweifellos ist ja diese abnorm niedrige Widerstandsfihigkeit der
Ventrikelwand in Folge von Gewebgverinderungen nicht die alleinige
Ursache der Hydrocephalie; sonst miissten wir ja bei dem hiufigen
Vorkommen derartiger Erkrankungsprocesse der Hemisphirenwandung
viel hiufiger Hydrocephalien finden, z. B. bei Paralyse, seniler oder
arteriosklerotischer Hirnatrophie efte. Aber in den meisten Fillen
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kommt es dabei nicht zur Hydrocephalie, wenigstens nicht zn einer
echten im klinischen Sinne, die mit Zeichen erhohten Hirndruckes ein-
hergeht, sondern hochstens zu einer secundiren Erweiterung der Ventrikel
in Folge von Atrophie der Wandung. Zum Zustandekommen einer
echten Hydrocepalie im obigen Sinne miissen eben ausserdem noch die
beiden anderen oben genanuten Factoren oder wenigstens einer der-
selben hinzukommen: Vermehrung der abgesonderten Fliissigkeit und
Behinderung ihres Abflusses. Wir miissen also in den beschrie-
benen Fallen der verinderten Beschaffenheit der Ventrikel-
wandung einen wesentlichen Einfluss beim Zustande-
kommen des Hydrocephalus zuschreiben.

Die Vermehrung der Flissigkeitsabsonderung ist in den
Fallen IV, V und VI sicher auf einen entziindlichen Vorgang zuriick-
gufiihren; anch im Fall 111, wo neben den rein degenerativen Verinde-
rungen sich noch frische entziindliche Processe an den Geffissen und
an der Pia abspielen, ist eine derartige Genese nicht véllig von der
Hand zu weisen. Bis zu einem gewissen Grade weisen auch einzelne
locale Veriinderungen an den Plexus und am Ependym auf einen ent-
ziindlichen Reizznstand dieser Gebilde hin. Freilich l#sst sich nicht
ohne Weiteres sagen, ob Wucherungen des Plexns, Verdickung des
Ependyms mit zahlreichen Einschliissen von Ependymzellen, Vermehrung
und stirkere Fillung der subependymalen Gefdsse immer der Ausdruck
einer entziindlichen Exsudation sind. Fr. Schultze (1. ¢.) hegt mit
Recht Zweifel daran, ob das verdickte Ependym als secretorische
Fliche aufzufassen ist. Parkes Weber (30), der den Hydrocephalus
internus mit dem Hydrops der serisen Hiute vergleicht, sieht in der
Verdickung und zelligen Infiltration des Ependyms ein Zeichen der ent-
ziindlichen Secretion. Sato (25) spricht sich bei einer Erorterung der
den Hirncysticereus gelegentlich begleitenden Hydrocephalien dahin aus,
dass diese einmal durch locale Verlegung der Ventrikelausginge oder
Druck des Cysticercus auf die Vena Galeni zu Stande kommen kénnen;
aber auch wenn diese Bedingungen nicht erfiillt sind, findet man in
Begleitung des intraventricularen Cysticercus h#ufiz Hydrocephalien.
Die letzteren fihrt er auf entziindliche Vorginge am Ependym zuriick,
die theils chronische seien, aber auch eine acute Steigerung erfahren
konnen; die Ependymitis muss dann wohl durch den mechanischen
Reiz des als Fremdkorper wirkenden Cysticercus entstanden aufgefasst
werden.

Aber zweifellos zeigen diese Versinderungen Processe von lingerer
Dauer an, die sich hier abgespielt haben und, so weit Gefissversinde-
rungen in Frage kommen, wird man immer mit einer vermehrten Ab-



102 L. W. Weber,

scheidung von Flissigkeit aus diesen Gefissen zu rechnen haben, sei
es in Form activer, entziindlicher oder durch Stauung bedingter Trans-
sudation. Namentlich kann eine so ausgedehnte Wucherung des Plexus,
wie sich in Fall IIT und VI fand, wobei Epithel, Gefiisse und inter-
stitielles Bindegewebe in gleicher Weise an der Wucherung betheiligt
sind, wobei ferner die Bildung zahlreicher Colloidkérperchen bei ver-
héltnissmissig jungen Individuen auf die langere Dauer des Processes
hinweist, nieht ohne Verinderung der seeretorischen Functionen des
Plexus einhergegangen sein. Es kommt dazu, dass, worauf auch
Kocher hinweist, die Plexus in Folge ihrer Blutversorgung aus directen
Aesten der Carotis interna unter einem ziemlich hohen Drucke stehen,
so dass also Blutdrucksteigerungen, die an anderen Hirnpartien noch
keine nennenswerthen Verdnderungen hervorbringen, hier schon zu einer
erheblichen Transsudation fihren konnen. Man braucht deshalb nicht
immer grobere Gewebsverinderungen an diesen Gebilden zu finden,
wenn ein solcher Process an ihnen sich abgespielt hat.

Endlich muss man daran denken, dass neben den Plexus die
chronisch entziindete Pia selbst die Vermehrung des Liguor herbeifiihren
kann, da ja jede chronische Leptomeningitis mit exsudativen Vorgingen
verkniipft ist. Auch Quincke (28) hilt die Pia fiir ein Absondernngs-
organ der Lymphe. Achnliches gilt vielleicht auch von der im Zustand
einer ausgedehnten Encephalitis befindlichen Hirnsuhstanz selbst in den
Fallen IV, V und VI. Dass das von der Pia resp. von ihren Gefissen
gelieferte Exsudat sich in den Piamaschen selbst aufsammeln und ein
Piasdem verursachen konnte, wurde, wie wir saben, durch die diffuse
Verwachsung der Pia mit der Hirnoberfliche verhindert; es bot sich
kein Raum mehr fiir die Fliissigkeit als der langsame Abfluss nach den
Ventrikeln.

In den Fallen I und IT und zum Theil auch im IIL Fall ist ausser-
dem die Annahme eines ,Hydrocephalus ex vacuo“ nicht von der Hand
zu weisen. Es fragt sich nun, ob eine derartige Fliissigkeitsabsonderung,
welche in erster Linie nur den riumlichen Ersatz des geschwundenen
Hirngewebes bildet, auch drucksteigernd wirken kann. In der Literatur
findet man dariiber so gut wie keine Angaben; der sogen. secundire
Hydrocephalus wird sehr nebensiichlick behandelt. Nun scheinen aber
gerade die vorliegenden Fille I und II, zum Theil auch der II. Fall
dafiir zu sprechen, dass unter gewissen Umstinden dieser Hydrocephalus
ex vacuo auch fiber die Ausfiilllung der durch Gewebsschwund gesetzten
Ventrikelerweiterung hinausgehen und Fliissigkeitsanstauungen verursachen
kann, die dann klinisch, wie in den vorliegenden Fillen, als allgemeine
Drucksymptome in Erscheinung treten. Man ist gewohnt, jede mit Ver-
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mehrung des Liquor verbundene Ventrikelerweiterung bei chronisch
degenerativen Hirnprocessen zun#ichst einmal als ,Hydrocephalus ex
vacuo® anzusprechen. Gegen die Verallgemeinerung dieser Annahme
spricht aber doch die Thatsache, dass eine ganze Anzahl von solchen
chronisch degenerativen Processen theils diffuser, theils herdférmiger
Natur ohne Ventrikelerweiterung 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 noch etwas hinzukommen, wenn sie haupt-
sichlich Ventrikelerweiterung machen soll. Diese Momente sollen hier
nicht alle im Einzelnen erdrtert werden. Es sei nur kurz auf die
Maglichkeit hingewiesen, dass lepfo- und pachymeningitische Ver-
wachsungen ein Schrumpfen des atrophirenden Gehirns verhindern
konnen, ferner dass die atrophisirenden Processe, wenn sie einen Hydro-
cephalus internus ex vacuo zur Folge haben sollen, sich hauptsichlich
im subcorticalen Marklager abspielen miissen, wahrend bei Schwund
des Rindengewebes viel eher ein Husserer Hydrocephalus zu Stande
kommen wird. Eine Vermehrung des Liquor tber den frei werdenden
Raum hinaus ist auch hier a priori nicht zu erwarten, da die Trans-
sudation von Fliissigkeit ja uicht verstirkt zu sein braucht. Sie wird
aber unter gewissen Umstinden doch verstirkt, wenn n#mlich mit dem
Schwund der Hirnsubstanz eine namhafte Zahl von Capillaren zu Grunde
gehen oder iberhaupt mit dem atrophisirenden Process weitgehende
Gefassverinderungen verbunden sind; dann kann es zu Circulations-
storungen und zu einer Stauungstranssudation kommen, die auch bei
Stillstand des urspriinglichen Gewebsprocesses noch fortdauern kann.
Diese Stauung ist natiirlich genetisch und in ihren mechanischen
Wirkungen vollig verschieden von den bei der Verhinderung des Ab-
flusses ans den Ventrikeln zu besprechenden Stérungen, welche zur
Stauung im abftihrenden Venensystern, namentlich ‘der Vena Galeni
fiihren. Hier handelt es sich lediglich um eine vendse Stauung in den
die Ventrikelwand versorgenden Gefiissen, welche zur vermehrtea Trans-
sudation fithrt. Schon in solchen Fallen — bei vollig offenen Abfluss-
wegen — kann der Hydrocephalus ex vacuo zu einer wirklichen mit
Drucksymptomen einhergehenden Fliissigkeitsstauung in den Ventrikeln
fihren. Noch mehr ist dies der Fall, wenn auch noch die Abflusswege
fiir die Ventrikelflissigkeit verlegt sind. Dann wird zweifellos aus dem
einfachen secundiren Hydrocephalus ein wirklicher, d. h. die Druck-
steigerung der Ventrikelflissigkeit trigt ebenso viel zur Erweiterung
der Ventrikel bei als die Hirnatrophie.

Das Resultat dieser Erwigungen ist also: In den vorliegenden
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Fallen ist die Vermehrung des Liquor theils entziindlich
exsudativer Natur, theils handelt es sich um ein Stauungs-
transsudat. Der sogen. Hydrocephalus ex vacuo kann unter
den oben beschriebenen Umstinden den Charakter eines
echten, mit Drucksymptomen einhergehenden Hydrocephalus
annehmen. '

Das dritte mechanische Moment, die Abflussbehinderung, stellt
sich nur in zwei der beschriebenen Fille, im VL und im IIL. als ein
localer Verschluss der erweiterten Ventrikel dar. Im Falle VI ist dieser
Verschluss offenbar ein dauernder und vollstindiger, bedingt durch
tuberculdse entziindliche Adhiisionen, der dann auch rasch zu der
mechanisch sehr leicht verstéindlichen starken Dilatation des Unter-
hornes gefiihrt hat. Des localen Verschlusses im Falle III in Gestalt
einer aneurysmatisch erweiterten Arterie auf dem Boden des 4. Ventrikels
ist oben schon gedacht. Dass sie nicht stindig und vollstindig 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 #shnlich wie ein sogen. ,activer
auntomatischer Abschluss“ etwa im Sinne von Bénninghaus gewirkt
hat. Man kann sich vorstellen, dass eine Steigerung des Blutdruckes
eine stirkere Fillung des Aneurysmas hervorrief, daneben aber auch
eine vermehrte Secretion von Liquor veranlasste. Die herausdringende
Fliissigkeit presste dann das Aneurysma gegen den ohnehin noch durch
die verdickte Pia verengten Ausgang, wodurch ein vollstindiger Ab-
schluss zu Stande kam. Der Abfluss der abwirts von dem Verschluss
stehenden Fliissigkeitsssiule dureh die Lumbalpunction kann zu einer
Gestaltverinderung des aneurysmatischen Sackes gefiihrt haben, die ein
Vorbeifliessen des Liquor gestattete. Unterstiitzt wurde diese Wirkung
ausserdem durch die Abnahme des Blutdruekes, die auch sonst gelegentlich
stattgefunden haben kann und dadurch ein Schwanken des Liquordruckes
und der klinischen Erscheinungen bedingte.

In den iibrigen Fillen war ein derartiger localer Ventrikelverschluss
nicht aufznfinden. Die Abflusswege fiir den Liquor ventriculoram sind,
wie auch Schultze hervorhebt, zweifache: Der vensse durch die Vena
magna Galeni und der lymphatische durch die oben erwihnten Ventrikel-
ausgiinge in die subarachnoidealen Lymphriume und von da durch die
Pachioni’schen Granulationen in die vendsen Sinus. Einen kiirzeren
Weg — etwa direct von den Ventrikeln durch die Hirnsubstanz - halt
Schultze fir ausgeschlossen, weil die Flissigkeiteu dann, wie er meint,
héchstens in die subpialen Riume (den ,epicerebralen Raum“ anderer
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Autoren) gelangen kionnte. Es ist dem noch hinzuzufiigen, dass.auch
die ependymale Auskleidung der Ventrikel, die noch dazu in den meisten
Fallen chronischer Hydrocephalie verdickt ist, hochst ungeeignet er-
scheint zum Durchlass grosserer Flissigkeitsmengen auch nur in die
Hirnsubstanz selbst. Der vendse Weg wies in unseren Féllen keine
Storung auf; es konnte keine Verlegung, Obliteration oder Compression
der Vena Galeni nachgewiesen werden. Dagegen scheint mir in simmt-
lichen Fillen, wie ich oben schon angedeutet habe, der lymphatische
Abflussweg mehr oder weniger verlegt zu sein; und zwar kommt diese
Verlegung zu Stande hauptsichlich durech die diffuse, chronische,
zum Theil schwielige Leptomeningitis, welche in allen Fillen
in meist recht erheblichem Grade gefunden wurde. Der Weg, den unter
normalen Verbiltnissen der in die vendsen Sinus abfliessende Liquor
nehmen muss, ist an und fir sich schon complicirt und durch vielfache
Scheidewinde verlangsamt und erschwert. Man kann sich davon leicht
iiberzengen, wenn man ein Gehirn mit relativ intacter Pia und frischem
starken pialen Oedem zur Section bekommt. Durch rasches Einlegen
grosserer Stiicke in starke Fixirungsfliissigkeiten, z B. Formol, wobei
man event. noch mit der Pravazspritze in die subpialen Raume die
Formollgsung einspritzt, gelingt es, die Hirnoberfliiche nebst der durch
das Oedem entfalteten weichen Hirnhaut in Situ zu erhalten. Auf ma-
kroskopischen und mikroskopischen Schnitten kann man sich dann von
dem ausserordentlich reich verzweigten und gefalteten System der aller-
dings sehr zarten Septa zwischen den einzelnen Arachnoidealcysternen
iiberzeugen. Bei jeder productiven chronischen Leptomeningitis werden
diese Scheidewinde verdickt und vermehrt und dadurch die Communi-
cationswege der Flissigkeit verengert. Noch mehr geschieht dies, wenn,
wie in den vorliegenden Fillen, die Leptomeningitis eine ausserordent-
lich diffuse, iiber die ganze Hirnoberfliche verbreitete ist und dabei
ausgesprochen schwieligen Charakter mit Neigung zur festen Adhi-
sion an der Hirnoberfliche trigt (Leptomeningitis chronica profunda
Virchow).

In unseren Fillen findet sich dies nicht etwa bioss iiber den dila-
tirten und verdinnten Ventrikelwandungen, sondern allenthalben, z. B.
selbst im Bereich der sonst meist intacten Hinterhauptslappen (vergl.
Abbildung 20). Dabei ist die Leptomeningitis in den meisten Fallen
eine ausgesprochen fibrose, mehr mit Neuproduction von Bindegewebe
als Exsudation von zelligen Elementen einhergehende.. Dass durch
solche Processe grossere Gruppen von Arachnoidealeysternen vollstandig
von ihrer Umgebung abgeschiossen werden kéonnen, zeigt das Vor-
kommen sogen. Cysten beim einfachen Hydrocephalus externus. Man
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sieht dann gelegentlich aus der getriibten und verdickten Pia ziemlich
grosse, mit Fliissigkeit gefilllte Blasen herverragen. Von dem Drucke,
unter dem diese Fliissigkeit steht, zeugt der Umstand, dass sie an cir-
cumscripter Stelle die Windungen anseinanderdringen und bei lingerem
Bestehen auch die betheiligte Rinde zur Atrophie bringen. So kommen
Bilder zu Stande, die auf den ersten Blick einen porencephalischen
Defect vortiuschen, wie ich hei einer gelegentlichen Demonstration
solcher Priparate an anderer Stelle niher ausgefiihrt habe. Auch
Stroebe (27) ist der Ansicht, dass diese Cysten durch Verwachsung
der arachnoidealen Riume in Folge eines entziindlichen Processes zu
Stande kommen. Analog diesen Verwachsungen an einer circumseripten
Stelle behindern die diffusen Verwachsungen in unseren Fillen die un-
gestorte Ausbreitung des Liquor. Denn selbst, wenn einzelne Communi-
cationen der Arachnoidealcysternen noch offen bleiben sollten, wird doch
durch den Verschluss einer grossen Anzahl derselben eine ausserordent-
liche Erschwerung der Fliissigkeitscirculation verarsacht. Natiirlich
sind auch die in die Sinus eintauchenden Arachnoidealzotten selbst
durch den chronischen leptomeningitischen Process in ihrem Bau ver-
andert und zu ihrer Function unbraunchbar geworden. Es kommt hinzu,
dass in Folge der adhisiven Verklebung mit der Hirnoberfliche eine
Entfaltung auch der noch vorbandenen Cysternen unmoglich ist, so dass
sie dem Liquor eben keinen Aufenthaltsraum mehr gewihren. Bestatigt
wird dies auch durch die Thatsache, dass in allen Fillen sich kein
wesentliches Piaddem fand, das man doch erwarten miisste, wenn bei
sonst intacten Communicationswegen die Fliissigkeit sich in den Ven-
trikeln unter einem verhiltnissmissig hohen Drucke ansammelt. Ich
glaube also, daé; die chronische, diffuse, schwielige und adhi-
sive Leptomeningitis, auch wenn sie nicht gerade diec Ven-
trikeleinginge (die Foramina Magendie und Luschka) ver-
legt, in hohem Grade den Abfluss der angestauten Ventrikel-
flissigkeit verhindert.

Uebrigens finden sich in der von Schultze (l. ¢.) miigetheilten
Casuistik auch einige Fille von erworbenem Hydrocephalus, bei welchem
iiber eine stirkere Verinderung an den Meningen berichtet wird; ebenso
in 2 von ihm referirten Fillen von Huguenin. Baird (2) berichtet
iiber den Befund bei einem 40jihrigen Idioten, bei dem eine congenitale
Missbildung der Dura, chronische schwielige Leptomeningitis iiber dem
ganzen Gehirn und eine hydrocephalische Erweiterung der Ventrikel
gefunden wurde. Wahrscheinlich war die Meningitis die Folge eines
im dritten Lebensjahre stattgehabten Scharlachs, nach welchem die
Storung der geistigen Entwicklung eintrat. Baird hilt weiter die
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meningitische Schwielenbildung fiir die Ursache der Hydrocephalie,
oindem sie den Wez von den Ventrikeln zu den subarachnoidealen
Riumen verschloss“. Man darf aber naeh der Schilderung Baird’s
hier nicht an eine einfache schwielige Verlegung der Ventrikelausgiinge
denken; denn er sagt ansdriicklich, dass sich eine ziemliche Menge
Flissigkeit in den grossen die Ventrikelausginge umgebenden Cysternen
befand. Es muss also das Hinderniss im weiteren Verlauf gelegen ge-
wesen sein. Die Annahme, dass auch Processe, die sich in weiterer Ent-
fernung von den Ventrikeleingiingen abspielen, unter Umstéinden geeignet
sind, durch Stérung der Circulation Aufstauung des Liquor in den
Ventrikeln zu bedingen, wird bestitigt durch eine sehr werthvolle Unter-
suchung von Fuchs (11) ans dem neurologischen Institut Obersteinér’s,
Fuchs untersuchte in verschiedenen Fiilen endocranieller Drucksteigerung
die histologische Beschaffenheit der Dura, namentlich im Bereich der
vendsen Sinus. Er fand bei 4 Fillen von Hydrocephalus internus der
Erwachsenen eine geringere Entwicklung des sogen. langkernigen Ge-
webes (wahrscheinlich ein besonders differenzirtes Bindegewebe) und
der elastischen Fasern in der duralen Sinnswandung. Diesen beiden
Gewebsformen schreibt er eine grosse Bedeutung fiir die intacte Function
der Hirnsinus zu, da sie die Contractions{ahigkeit und Elasticitat dieser
Blutleiter gewshrleisten. ,Es wire gut denkbar, dass in Fallen, in
welchen die Circulation ohne die Hiilfe des elastischen Gewebes und
ohne die vielleicht grissere Widerstandsfahigkeit des' langkernigen Ge-
webes aufrecht erhalten werden muss, eine geringe hinzutretende Schid-
lichkeit geniigt, um den Hydrocephalus zu Stande kommen zn lassen“.
»Darnach miissen wir annehmen, dass der Hydrocephalus leichter bei
Individuen zu Stande kommt, deren Dura eine geringere Entwicklung
des langkernigen Gewebes und der elastischen Fasern zeigt“. Nach der
Annahme von Fuchs ist die Rarefication der genannten Gewebe wahr-
scheinlich durch einen primdren entziindlichen, bereits abgelaufenen
Process bedingt, dessen Folgeerscheinungen sich ausserdem gelegentlich
in chronischen pachymeningitischen Verinderungen, Pigmentanhiufungen,
Verwachsungen mit der Pia pp. geltend machen kénnen, aber auch
ganz fehlen konnen. Seine Annahme als richtig vorausgesetzt — und
sein Untersuchungsmaterial bestitigt sie —, wiirde also hier ein Process,
der durchaus nicht zn einer volligen Verlegung der Abflusswege des
Liguor gefiihrt hat, geniigen, um lediglich durch eine zeitweilige In-
sufficienz oder mangelhafte Function der absaugenden vendsen Sinus
die hydrocephalische Stauung des Liquor zu Stande kommen zu lassen.
Allerdings verlangt Fuchs noch das Hinzutreten einer anderen Schid-
lickkeit, und diese ist ja auch, wie wir sahen, vielfach gegeben in den
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anderen beiden mechanischen Momenten, der vermehrten Abscheidung
und der verringerten Wandresistenz. Manchmal handelt es sich auch
um einen schwereren Process, wie in dem einen von Fuchs unter-
suchten Falle, bei welchem eine friihzeitig einsetzende Pachymeningitis
zu einer Agenesie der Sinus und damit zu einer schweren Circulations-
storung fuhrte. Die letztere wurde wieder ausgeglichen; aber der in
Folge der Stauung erweiterte Seitenventrikel blieb erweitert, #hnlich
wie ein dilatirter Herzventrikel auch nach erfolgter Compensation.

Aehnlich liegen die Verhaltnisse in einem wohl auch von Fuchs
erwihnten Falle, welchen Geissler (15) beschreibt. Hier bestand bei
einem angeborenen Herzfehler eine starke varicise Erweiterung der
Dnrasinus -— ohne Sinusthrombose — und dabei starker Hydrocephalus
internus. Auch Geissler nimmt hier eine angeborene mangelhafte Ent-
wicklung der Gefisswandungen als Ursache ihrer mangelhaften Function
an. Die Hydrocephalien im Gefolge von Sinusthrombose sind natiirlich
anders zu erkliren; bei ihnen handelt es sich um eine Storung des
vendsen Abflussweges.

Jedenfalls fordern die Befunde von Fuchs dazu auf, auch die Ver-
hiltnisse der Dura bei der Pathogenese der Hydrocephalien mit in Be-
tracht zu ziehen.

Wenn demnach die chronische diffuse Leptomeningitis und die
durch sie bedingte Verlegung vieler arachnoidealer Raume in unseren
Fallen als eine wesentliche Behinderung fiir den Ausgleich der gestauten
Ventrikelflissigkeit zu betrachten ist, so kommt in den Fillen 1II, IV
und V noch ein anderes, vielleicht etwas nebensichlicheres Moment
hinzu, das aber doch nicht ohne Bedeutung zu sein scheint. In diesen
drei Fillen zeigen auch die Gefisse, welche sich von der Pia aus in
die Rinde und in das subcorticale Gewebe einsenken, allenthalben
schwere Verinderungen, namentlich in Gestalt starker perivasculirer
Zellmintel, die stellenweise den gesammten perivasculiren (adventitiellen)
Lymphraum ansfiillen und verstopfen. Es ist fiir die vorliegenden Fragen
gleichgiiltig, ob es sich hier um einen mehr exsudativen Process (Aus-
scheidung von Leukocyten, Plasmazellen pp.) in die Lymphriume oder
um einen productiven (Wucherung des adventitiellen Bindegewebes)
handelt, Wir wissen — namentlich durch Untersuchungen von Bins-
wanger —, dass die adventitiellen Lymphriume der corticalen und
subcorticalen Gefsisse in engem Zusammenhange mit den arachnoidealen
Lymphriumen stehen, dass sie geradezu einen Adnex der letzteren
bilden und sich unter Umstéinden an einem arachnoidealen Oedem be-
theiligen. Wenn nun dieses weitere Reservoir fiir die arachnoideale
Lymphe ebenfalls durch Zellwucherungen verlegt ist, so ist damit eine
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weitere Ausgleichsmaglichkeit fiir die angestaute Flissigkeit benommen.
Nicht als ob sie dorthin definitiv abfliessen konnte; aber es wire bei
intacten perivasculiren Lymphriumen doch die Moglichkeit vorhanden,
eine grossere Menge Flissigkeit so lange hier unterzubringen, bis die
gewohnlichen Abflusswege sie bewiiltigen konnen. Es ist nicht néthig,
dass die Gefasse in ihrem ganzen Verlauf diese starken Zellmintel
zeigen; gewdhnlich finden sie sich am stirksten ausgepriigt auch nur
an den Theilungsstellen. Dies geniigt aber schon, um die adventitiellen
Lymphriume auf weite Strecken fiir die Communication von Fliissigkeit
unbrauchbar zu machen. Man wird also auch diesem an den Gefiss-
wandungen und in den Lymphriumen sich abspielenden Process eine
gewisse Bedeutung fir die Behinderung des Fliissigkeitsabflusses aus
den Ventrikeln beimessen milssen. Demgemiss vermissen wir in diesen
Talien auch jedes perivasculiire Oedem oder eine 6dematése Durch-
trinkung der Hirnsubstanz.

Ueberblickt man alle die angefithrten Momente, welche als nicht
locale Verlegungen der Ventrikelansginge den Ausgleich der gestanten
Fliissigkeit verhindern kounen, so macht sich allerdings das Bedenken
geltend, dass sie fiir sich allein kein vollstindiges Abflusshinderniss
darstellen; ist doch, wie oben ausgefiihrt, der vendse Abflussweg vollig
intact und konnen wir selbst bei sehr diffuser schwieliger Leptomenin-
gitis die Annahme nicht vollig von der Hand weisen, dass noch einige
Arachnoidealrsume und damit ein Weg zu den Duralsinus offen ge-
blieben ist. Wir sehen ja ahnliche leptomeningitische und perivascu-
ldre Processe auch sonst hiufig bei allen méglichen: chronischen Ge-
hirnerkrankungen, ohne dass es dabei zu einer hydrocephalischen Er-
weiterung der Ventrikel kommt. Man wird aber bei der Complicirtheit
der in Betracht kommenden Circulationsverhiltnisse immer daran denken
miissen, dass schon eine wesentliche Erschwerung der Circulationswege
— nicht nur ihre vollige Verlegung — geeignet ist, die zur Herbei-
fihrung des Hydrocephalus internus erforderliche Stauwung hervorzu-
bringen, wenn nimlich die anderen Momente, die vermehrte Secretion
oder der herabgesetzte Wandwiderstand auch noch. hinzutreten. Diese
Erwigung wird man iiberhaupt bei der Pathogenese der Hydrocephalien
anstellen und darauf verzichten miissen, in jedem Falle in glatter und
ganz grob greifbarer Form ein einziges ursichliches Moment anfzufinden;
eine Beriicksichtigung der gesammten in Betracht kommenden Verhilt-
nisse wird eher zu einer Aufklirung fithren.

Uebrigens scheint mir gerade der Fall VI — einseitige Hydro-
cephalie des Unterhorns — darauf hinzuweisen, dass man bei den ve-
ndsen Abflusswegen der Ventrikelfliissigheit nicht allzuviel Bedeutung
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beimessen darf; die entziindliche Verklebung des Einganges in das
Unterhorn war ja nicht so, dass sie etwa die ausfiihrenden Veneniste
comprimirt hitte. Trotzdem erfolgte die hydrocephalische Stauung,
weil eben der wichtigere Abflussweg, die Communication mit den lym-
phatischen Riumen der Pia gestort war. Dagegen diirfte die plétzliche
und vollstindige Verlegung des ventsen Abflussweges fiir sich allein —
wie wir sie etwa bei der Sinusthrombose oder bei vollstindiger Com-
pression der Vena Galeni sehen — geniigen, um in Folge der plotz-
lichen Circulationsstérung acut einen Hydrocephalus hervorzarufen.

Der Uebersicht halber und um wmir selbst nochmals dariiber Rechen-
schaft zu geben, habe ich in der obenstehenden Tabelle die bei meinen
sechs Fallen als Ursache der Hydrocephalie in Betracht kommenden
mechanischen Momente npochmals zusammengestellt. Dabei sind die-
jenigen Momente, welche besonders ausgepriagt waren, hervorgehoben.
Es soll dadurch nochmals darauf hingewiesen werden, dass nicht in
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jedem Falle alle drei Momente in gleicher Weise und in gleicher In-
tensitit ausgeprigt sind; es geniigt das ausgesprochene Vorhandensein
einer Ursache, wenn die beiden anderen Momente nur angedeutet sind
um eine Hydrocephalie hervorzurufen.

Die Ergebnisse dieser pathogenetischen Erwigungen lassen sich
vielleicht in folgenden Sitzen zusammenfassen:

Bei der Entstehung des erworbenen Hydrocephalus kom-
men drei mechanische Momente in Betracht; sie kénnen nicht
immer gleichzeitig und in gleicher Intensitdt nachgewiesen
werden; je stirker sie aber vorhanden sind, um so grosser
werden die Chancen fiir das Zustandekommen eines schweren,
auch klinisch in Ersecheinung tretenden Hydrocephalus.

Diese Momente sind:
1. Eine vermehrte Liquorbildung.

Neben entziindlichen Veriinderungen der Plexus, des Epen-
dyms, der Hirnsubstanz und der Pia, neben Stauungsvorgingen
im Bereich ihres Gefisssystems kommen beim chronischen,
namentlich einseitigen Hydrocephalus auch degenerative Pro-
cesse der Hirnsubstanz in Betracht; der in ihrem Gefolge auf-
tretende Hydrops ex vacuo kann unter oben niher bezeichneten
Umstéinden zu einer Steigerung des Liquordruckes fihren, der
sich kliniseh als echter Hydrocephalus kundgiebt.

2. Die Behinderung des Liquorabflusses aus den
Ventrikeln.

Es steht der ventse Weg (durch die Vena Galeni) und
der lymphatische Weg (durch die Arachnoidealriume in
die Duralsinus) zur vertugung. Eine locale Verlegung der
Ventrikelausginge kann beide Abflusswege oder nur den lym-
phatischen versperren; der vendse Abflussweg fiir sich allein
scheint eine geniigende Circulation nicht gewihrleisten zu
konnen. Ausser localen Verschlissen der Ventrikelausginge
kommt als allgemeinere Storung der lymphatischen Abfluss-
wege eine diffuse chronische Leptomeningitis und dadurch be-
dingte Undurchgingigkeit der Arachnoidealriiume in Betracht,
vielleicht in einzelnen Fillen auch eine ausgedehnte perivas-
culsire Zellwucherung in der Hirnsubstanz, welche zur Ver-
legung der adventitiellen Lymphraume filhrt und dadurch ein
Reservoir fiir die gestaute Lymphe verschliesst. Endlich ist
eine Functionsstdrung der Duralsinus in Folge -chronischer
Wandveranderungen (Fuchs) zu erwihnen.
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3. Verringerte Widerstandsfahigkeit der Ventri-
kelwand.

Die einseitige Entwicklung eines Hydrocephalus internus
wird hiufig dadurch bedingt, dass durch entziindliche, degene-
rative oder sklerotische Processe in dem betreffenden Hirn-
absehnitt die Widerstandsfihigkeit umd Elasticitdt der Wand
des erweiterten Ventrikels herabgesetzt ist und diese leichter
vorgewdlbt werden kaun, als die andere intacte Himispharen-
wand. Dabei braucht die ausgebauchte Ventrikelwand keine
Substanzverringerung aufzuweisen. Dieses mechanische Moment
spielt vielleicht auch bei acuten, gleichmiissig entwickelten
Hydrocephalien eine Rolle.

IV. Aligemeine Bedeutung der gewonnenen Resultate.

Die vorliegenden Untersuchungen sind an sechs Fillen von erwor-
benem chronischen Hydrocephalus ausgefithrt; was fir diese Formen
dabei an allgemeinen Gesichtspunkten sich ergab, habe ich versucht
am Schlusse jedes Abschnittes zusammenzustellen. Bei der Analyse
dieser Falle dringt sich aber der Gedanke anf, dass auch die an-
geborenen und acuten Formen jedenfalls in ihrem grob-anatomischen
Bilde und den daraus resultirenden klinischen Symptomen nicht so sehr
verschieden sind von dem erworbenen chronischen Hydrocephalus. Das
legt die Erwigung nahe, ob man nicht auch bei den angeborenen
recidivirenden und acuten Formen die Feststellung der oben erwihnten
Momente bei der Analyse zu Grunde legen soll, ob sich dadurch nicht
mancherlei Schwierigkeiten bei der Eintheilung, die heute noch in der
so mannigfaltigen Nomenclatur zum Ausdruck kommen, beseitigen lassen.

Bei dem Versuch, eine Uebersicht iiber die Gesammtheit der unter
dem klinischen Krankheitsbilde ,Hydrocephalus internus“ zusammen-
gefassten Formen zu gewinnen, frifft man auf ein dreifaches Eintheilungs-
princip. Man ist entweder vom Lebensalter des Erkrankten oder von
dem XKlinischen Verlaufe und der Krankheitsdaner ausgegangen oder
man hat #tiologisehe Gesichtspunkte zn Grunde gelegt.

In Bezug auf das erste Princip — das Lebensalter des Erkrankten
— wird von fast allen Autoren die Gegeniiberstellung des congenitalen
und des erworbenen Hydrocephalus festgehalten; dabei betonen die
meisten Autoren, dass auch beim kindlichen Individuum, das sich bis
dahin normal entwickelt hat, ein erworbener Hydrocephalus vorkommen
kann, der in seiner Entstehung, seinem Verlaufe und den anato-
mischen Grundlagen dem erworbenen Hydrocephalus der Erwachsenen
dhnlich 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 spiteren Schwangerschaftszeit* in
eigenen Capiteln seiner Abhandlung beschreibt; eine scharfe Abgrenzung
der beiden Formen halt auch er nicht fir méglich. Nach seiner Be-
schreibung rechnet er unter die erste Form dicjenigen Fille, welche
entweder durch Entwicklungshemmungen oder durch wickliche Erkran-
kungen des noch in der Anlage begriffenen Gehirnes entstehen, wihrend
die zweite Form diejenigen Fille umfasst, bei welchen das in seinem
makroskopischen Bau schon fertige Gehirn noch im intrauterinen Leben
von Erkrankungen befallen wird, die einen Hydroeephalus zur Folge
haben. Dieser — durch intrauterine Stérungen entstandene, also in
diesem Sinn anch congenitale Hydrocephalus — lkaon sechon wihrend
der Geburt vorhanden sein oder erst nach der Geburt manifest werden.
Ein zwingender Grund zur Aufstellung der genannten Unterformen diirfte
nicht vorliegen, da sie sich doch weder #tiologisch noch symptomato-
logisch scharf von 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 noch nicht vollendet ist, so muss ja
auch das oben genannte Unterscheidungszeichen wegfallen: alle Schid-
lichkeiten, die wshrend dieser Zeit erfolgen, treffen eben ein unfertiges
Gehirn, und 'es lisst sich schwer sagen, ob eine Entwicklungsstdrung
desselben durch eine einfache, endogen bedingte Wachsthumsinsufficienz
oder -durch eine exogen dazu gekommene Schidlichkeit verursacht ist.
Man wird also, wenn man schon eine Unterscheidung zwischen ,,con-
genitalem“ und ,erworbenem“ Hydrocephalus machen will, sie nur
kiinstlich so machen konnen, dass man als congenitalen Hydro-
cephalus alle diejenigen Formen bezeichnet, bei welchen
die Ursachen des Hydrocephalus schon vor der Geburt ent-
standen waren, so dass er bei der Geburt bereits in Erschei-
nung trat oder sich nuchher aus diesen intrauterin schon
vorhandenen Ursachen entwickelte. Das betont auch Anton
wiederholt in seinen Erorterungen, dass vielfach der erst im spiteren
Leben zu Tage tretende, also scheinbar erworbene Hydrocepbalus durch
intrauterine Schidlichkeiten veranlasst, also in Wirklichkeit ein con-
genitaler ist. Kin Theil der anderweitig als recidivirende Form des
erworbenen Hydrocephalus beschriebenen Fiille gehort zweifellos hierher.

Als echte acquirirte Formen muss man dann alle diejenigen auf-
fassen, bei welchen das Gehirn erst nach Fertigstellung seines makro-

skopischen und mikroskopischen Aufbaues — mit letzterem ist nament-
Arxchiv fiir Pgychiatrie. Bd. 41, Heft 1. 8
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lich die Markscheidenentwicklung gemeint — erkrankte; natiirlich kann
man auch hier einwenden, dass noch bis znm 3. oder 4. Lebensjahrzehnt
eine weitere Faserentwicklung stattfindet und dass bis dahin nicht von
einer Vollendung des Organs gesprochen werden konne. Das kommt
aber fir die hier vorliegenden Fragen weniger in Betracht als die
Fertigstellung der wichtigsten Projectionsbahnen. Klinisch-symptomato-
logisch ldsst sich eine gewisse Berechtigung, die in obigem Sinne con-
genitalen von den acquirirten oder Spitformen zu trennen, nicht ab-
streiten.

Der Hydrocephalus, der das im obigen Sinne unfertige Gehirn be-
fallt, macht natiirlich viel schwerere Stérungen sowohl der groberen
animalen und vegetativen als der psychischen Functionen desselben in
Gestalt von tiefgreifenden, bleibenden Schidigungen des Projections-
und Associationsorgans. Soweit dadurch nicht iberhaupt eine Lebens-
unfahigkeit bedingt wird, sehen wir ja die Fille dann unter dem Bilde
schwerster, tiefstehender [diotie persistiven. Endlich ist bei den con-
genitalen Formen such die Mitausdehnung der noch resistenzlosen
Schidelkapsel unter den bekannten Erscheinungen als klinisches Symptom
von Bedeutung.

Untersucht man bei der angeborenen Hydrocephalie das Verhalten
der frither erwihnten drei mechanischen Entstehungsmomente, so ergiebt
sich Folgendes:

Die vermehrte Flﬁ‘ssjgkeitsabsonderung ist wohl in einzelnen
Fillen entziindlicher Natur, nimlich dann, wenn auf das fotale Gehirn
exogene Schidlichkeiten in Gestalt encephalitischer, meningitischer oder
ependymaler Reizungen einwirken. Die Spuren davon wird man nicht
selten in entsprechenden Gewebsveridnderungen finden. Auch bei den
mit hereditirer Lues in Zusammenhang stehenden Fillen wird eine
entziindliche Ursache angzunehmen sein. Ausserdem spielt bei den durch
Entwicklungsstorungen bedingten Fillen wohl auch eine Stauungs-
transsudation eine Rolle, vielleicht in Folge von Ueberlastung des
vendsen Kreislaufes oder dhnlichen Ursachen. In einzelnen Fillen
handelt es sich iiberhaupt nicht um eine Vermehrang der Flissigkeit,
sondern es kommen die beiden anderen mechanischen Momente in Be-
tracht. Davon ist vor Allem das zweite, die Stérung des Liquorabflusses,
von Bedeutung. Hier kann sowohl der vendse als der lymphatische
Abfluss durch congenitale Gefissanomalien, angeborene Herzfehler,
mangelhafte Entwicklung und Function der Duralsinus im Sinne der
von Fuchs (11) und von Geissler (15) gemachten Beobachtungen
(siehe 8. 107), Entwicklungshemmungen in der Bildung der harten oder
weichen Hirnhaut gestért sein oder es handelt sich. um localen Ver-
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schluss des Ventrikeleinganges; hier weist Anton (1) namentlich auf
ein Verschlossenbleiben des Foramen Magendie hin. Seltener kommen
bei kindlichen Gehirnen Tumoren als Verschliisse in Betracht, wie in
dem von Bruening (5) beobachfeten Falle; #hnlich habe ich bei
einem sicher angeborenen Hydrocephalus eines zweijihrigen Kindes eine
Compression der Vena Galeni durch einen Tumor gesehen.

Das dritte mechanische Moment, die verringerte Resistenz der
Wandung, kommt beim congenitalen Hydrocephalus weniger durch
ausgesprocbene Erkrankungen zu Stande; aber die Ventrikelwandung ist,
wie auch Anton (1) betont, im fotalen Leben an und fiir sich diinner,
die Hirnsubstanz ausserdem zarter, blutreicher und weniger widerstands-
fahig. Sie kann also leichter dilatirt werden; sie unterliegt auch leichter
den durch den Hydrocephalus gesetzten secundiren Verinderungen, die
dann in Verschmiilerung der Substanzen, allgemeinem oder perivasculirem
Oedem, Druckatrophie oder Aufquellung zelliger Elemente zum Ausdruck
kommen. Dass im Uebrigen der mskroskopische 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 Glia einen geeigneten Index fir die
Entwicklungsperiode, in der vermuthlich die Erkrankung eingesetzt hat,
bilden, liegt auf der Hand.

Wir sehen also bei dem congenitalen Hydrocephalus am
meisten ausgesprochen und durch charakteristische Ver-
inderungen vertreten das zweite mechanische Moment, die
Behinderung des Abflusses, wiahrend das erste, die Flissig-
keitsvermehrung, weniger bedeutsawm. fiir die congenitale
Natur eines Hydrocephalus ist; das dritte Moment, der ver-
ringerte Wandwiderstand, wird weniger durch Erkrankungen
der Wand als durch die dem fotalen Gehirn normaler Weise
eigene Beschaffenheit repriasentirt und bringt ausserdem
einzelne charakteristische secundire Verinderungen hervor.

Die erworbenen Hydrocephalien repriisentiren eine zu grosse und
mannigfaltize Gruppe, als dass sie im Zusammenhang auf die mechanischen
Entstehungsursachen analysirt werden konnen. Dagegen wird sich diese
Betrachtungsweise verlohnen bei der Erdrterung der #tiologischen Momente
der erworbenen Hydrocephalien, die weiter unten erfolgen soll.

Was den klinischen Verlauf und die Krankheitsdauer be-
trifft, so wird man den Unterschied zwischen acuten und chronischen
Formen als einen bedeutsamen anerkennen miissen, woran auch durch
die Thatsache nichts geindert wird, dass gelegentlich ein acut be-
gonnener Hydrocephalus weiterhin einen chronischen Verlauf nimmt;

87{:
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diese Fille zihlt Schultze (26) zu den chronischen Formen. Meist
vollzieht sich die Sache aber doch se, wie in unseren oben beschriebenen
Fillen, dass die chronischen Formen von vornherein chronisch beginnen.
Einen Zweck hat die Unterscheidung nur fir die erworbene Form des
Hydrocephalus; beim congenitalen Hydrocephalus wird man kaum in
die Lage kommen, sie practisch durchzufiihren,

Auf das Verhalten der zu Grunde liegenden mechanischen Mo-
mente bei der Unterscheidung der acuten von den chronisch verlaufenden
Formen kaon erst hei Besprechung der #tiologischen Eintheilung ein-
gegangen werden. Nur-auf einen Punkt sei hier schon hingewiesen.
So weit als moglich suchen wir ja die Art der dem Hydrocephalus zu
Grunde liegenden mechanischen Stérungen aus den vorgefundenen pa-
thologisch-anatomischen Verinderungen zu erschliessen. Da liegt es
nahe, je mehr man stabile, chronische Verinderungen findet, sei es am
Ependym, am Plexus, an den Ventrikelpforten, der Hirnsubstanz oder
den Hiuten — um so mehr an einen chronischen Hydrocephalus mit
allmiihlichem Beginn und langsamem Verlauf zu denken. Dem wider-
spricht aber die Erfahrung, wie zahlreiche Fille aus der Literatur be-
weisen. Wir finden schwere chronische Verinderungen gelegentlich
auch bei ganz acut verlaufendem Hydrocephalus. Es besteht z. B. ein
ziemlich vollstindiger Verschluss des Ventrikelausganges in Gestalt
eines Tumors oder einer Narbenbildung lange Zeit, chne besondere Sto-
rungen zu machen, bis ein anderes mechanisches Moment, z. B. eine
plotaliche Vermehrung der Flissigkeitsabsonderung ans einer anderen
Ursache einen rasch einsetzenden und rasch letal verlaufenden Hydro-
cephalus bedingt. Aehnlich kann auch das dritte mechanische Moment,
die Veranderung der Ventrikelwand, in Gestalt groberer chronischer
Hirnprocesse lingere Zeit bestehen, bis das acute Hinzutreten eines oder
beider anderen Momente einen acut verlanfenden Hydrocephalus her-
vorbringt. Umgekehrt wird man allerdings bei lange bestehenden
chronischen Hydrocephalien dauernde schwerere Veriinderungen, welche
entweder anf vermehrte Liquorsecretion, auf gestorten Abfluss oder ver-
ringerte Wandresistenz hinweisen, selten vermissen. Dass bei der acuten
Form die anatomischen Grundlagen der mechanischen Stérungen oft
schwer oder garnicht zu ermitteln sind, ist bekannt; eine Erdrterung
dariiber erfolgt weiter unten.

Bei der Eintheilung und Benennung der Hydrocephalien nach
atiologischen Momenten, die hauptsichlich bei den erworbenen
Hydrocephalien in Frage kommt, trifft man nicht selten eine Ver-
quickung von zwei ganz verschiedenen Gesichtspunkten, dem anatomi-
schen und dem klinischen. Es handelt sich einmal darum, ob und
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welche anatomischen Veriunderungen als Begleiterscheinung und viel-
leicht als Ursache der hydrocephalischen Ventrikelerweiterung gefunden
werden. . Andererseits kommen klinische Momente, Krankheitsursachen,
namentlich  exogene Schidlichkeiten ' verschiedener Art in Betracht,
welche durch Vermittelung- der groberen anatomischen - Verinderungen
oder ohne solche bei der Aetiologie eine Rolle spielen. Beide Gesichts-
punkte werden hiufig, z. B. in einer englischen Arbeit von Parkes
Weber (30), durcheinander geworfen, obwohl sie doch zweifellos pa-
thogenetisch ganz verschieden zu werthen sind. Besonders tritt dies
bei der Abgrenzung des sogenannten ,idiopathischen Hydrocephalus®
hervor, welcher von einzelnen auch als ,einfacher® oder ,primirer
Hydrocephalus bezeichnet wird. Will man den Begriff des ,idiopa-
thischen Hydrocephalus* scharf umschreiben, so muss man kli-
nisch-dtiologische Erwigungen dabei vollig fallen lassen.  Gewiss
spielen neben den schon oben erwahnten Hemmungen und Stérungen
der Entwickiung namentlich exogene Schidlichkeiten aller Art bei der
Entstehung -der Hydrecephalien eine wichtige Rolle. Aber bei dem
heutigen Stande unserer #Htiologischen Anschauungen, bei der auch
sonst mit Recht zu Tage tretenden Abneigung, eine Ursache allein
fiir das Zustandekommen einer Erkrankung verantwortlich zu machen,
sind namentlich die exogenen Schidlichkeiten in ibrer Wirkung zu unbe-
stimmt, als dass sie zur Classification und scharfen Abgrenzung einer
bestimmten Gruppe einer mit so ausgesprochenen organischen Verin-
~derungen einhergehenden Erkrankung, wie die Hydrocephalie ist, ver-
wendet werden konnen. Insbesondere ist ihre Wirkung in Bezug auf
das Zustandekommen: der mechanischen Grundiagen des Hydrocephalus
ganz verschiedenartig zu bewerthen. Nicht selten wird irgend eine
dussere Schidlichkeit, z. B. ein Trauma, in der Aetiologie eines Hydro-
cephalus erwdhnt und dann doch angegeben, dass ausreichende anato-
mische Grundlagen, um das Entstehen des Hydrocephalus zu erkliren,
picht gefunden wurden.

Wir miissen deshalb bei der Begrenzung des Begriffes ,idiopa-
thische Hydrocephalie“ rein von den mechanischen Grundlagen aus-
gehen und fordern, dass nur diejenigen Fille als ,idiopa-
thische Hydrocephalien“ gelten, bei denen die mehrfach
erwihnten mechanischen Entstehungsbedingungen durch
entsprechende pathologisch-anatomische Befunde am Ge-
hirn oder seiner Umgebung nicht aufgeklirt werden kénnen.
Von einer ,Hydrocephalie ohne anatomische Grundlagen oder ohne
pathologisch-anatomischen Befund* zu sprechen, habe ich absichtlich
vermieden. Denn einmal stellt der Hydrocephalus selbst mit der durch
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ithn bedingten Erweiterung der Ventrikel, Verdiinnung und Verinderung
der Wand, Vermehrung der Fliissigkeit selbst doch einen deutlichen
und positiven pathologisch-anatomischen Befund dar. Ausserdem aber
handelt es sich im vorliegenden Falle garnicht in erster Linie darum,
irgendwelche an dem hydrocephalisch verinderten Gehirn sonst noch
hestehenden pathologisch-anatomischen Processe festzustellen, sondern
nur gerade diejenigen herauszugreifen, welche, wenn auch nur mittel-
par, auf die drei mechanischen Entstehungshedingungen des Hydro-
cephalus — Flissigkeitsvermehrung, Abflussbehinderung, verminderte
Wandresistenz — hinweisen konnen; und zwar muss daraus erschlossen
werden konnen, dass diese mechanischen Entstehungsbedingungen, wenn
nicht alle drei, doch wenigstens zwei davon in einer Intensitit und
Combination bestanden, die das Zéstandekommen der Hydrocephalie
erklarlich erscheinen lésst. Die pathologisch - anatomischen Verfinde-
rungen, welche darauf hinweisen, brauchen dabei nicht immer am Ge-
hirn selbst oder in seiner nichsten Nihe sich abzuspielen; es konnen
z. B. sich darunter Kreislaufstorungen in Folge von Herzanomalien be-
finden. Lisst sich aber der gedachte Nachweis nicht fihren, dann ist
man theoretisch sicher berechtigt, von ,idiopathischer Hydrocephalie®
zu reden.

Existirt diese ,idiopathische Hydrocephalie* in diesem Sinne nun
auch wirklich?

In der idlteren Literatur werden zahlreiche Fille als ,idiopathische
Hydrocephalie“ hezeichnet und dabei angegeben, dass Verdnderungen,
welche die Anstauung der Fliissigkeit in den Ventrikeln erkliren konnten,
fehlten. Man gewinnt aber dabei den Eindruck, dass hier zu sehr an
grobere Storungen, insbesondere an Abflussbehinderungen durch localen
Ventrikelverschluss gedacht wurde, dass namentlich hiufiz die Be-
schaffenheit der Hirnsubstanz und der Hirnhiute selbst vernachlissigt
wurde und so das Verhalten der anderen mechanischen Momente nicht
genigend beachtet wurde. Nachdem schon Eiehhorst (7) von einer
serisen Exsudation gesprochen hat, hat namentlich Quincke (22) mit
Nachdruck die Aufmerksamkeit auf das Moment der vermehrten Fliissig-
keitsabsonderung gelenkt im Sinne seiner Meningitis serosa und hat in
einzelnen seiner Fille auch anatomisehe Zeichen dafiir gefunden. Trotz-
dem halten auch diese Autoren den Begriff der idiopathischen Hydro-
cephalie unter verschiedener Definition desselben aufrecht. A. Heiden-
hain (17) bezeichnet in einem von ihm beschriebenen Falle den idio-
pathischen Hydrocephalus als eine Erkrankung sui generis, zu dessen
Entstehung eine directe Schidigung des Gehirnes nicht ndthig; die Er-
krankung sei aufzufassen als entstanden durch eine vasomotorische
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Reflexneurose. Nur Bresler (4) glaubt, dass es einen idiopathischen
Hydrocephalus der Erwachsenen nicht giebt; es finde sich immer eine
anatomische Grundlage oder eine klinische Ursache. Hier treffen
wir also wieder -die oben schon erwihnte Verquickung klinisch-itiolo-
gischer mit anatomischen Gesichtspunkten und konnen uns deshalb mit
dieser Auffassung nicht einverstanden erkliren. Nach Oppenheim (21)
handelt es sich bei der idiopathischen Hydrocephalie ,,um einen Hydrops
der Ventrikel, der die einzige Krankheit des Gehirns darstellt und auch
die Symptome einer Gehirnkrankheit — niimlich die Zeichen intra-
cranieller Drucksteigerung — hervorgerufen hat.* Fuchs (12) be-
zeichnet als idiepathischen Hydrocephalus die ,genetisch unklaren®
Formen. Nonne (20) umschreibt den Begriff vollkommen scharf in
dem oben gedachten, anatomischen Sinne und bemerkt: ,es besteht
heute dariiber kein Zweifel mehr, dass es einen im anatomischen Sinne
idiopathischen Hydrocephalus giebt.* In seiner Publication, die zunichst
einen andern Gegenstand zum Thema hat, berichtet er auch {iber einige
Fille, in denen bei sorgfiltiger Untersuchung keine Veriinderung am
Gehirn gefunden wurde, die fiir den Hydrocephalus verantwortlich zu
machen war. Wenn ein so erfahrener Untersucher, wie Nonne, den
Gehirnbefund fiir negativ erklirt, so lisst sich schlechterdings nichts
dagegen einwenden. Man muss also einen Fall, wie den No. 15 seiner Beob-~
achtung (L e. 8. 210), als einen echten idiopathischen Hydrocephalus
im anatomischen Sinne bezeichnen, zumal er auch noch eigens den nega-
tiven Befund an der Pia und das negative Resultat der mikroskopischen
Untersuchung des Ependyms und der Plexus erwiihnt. Allerdings findet
sich keine Angabe iiber das Verhalten der Hirnsubstanz selbsf. Auf-
fallender und weniger sicher erscheint mir der Fall 17 (S. 213) seiner
Beobachtung. Hier traten bei einem 80jihrigen, bis dahin ganz ge:
sunden Manne im Anschluss an ein schweres, aber rein psychisches
Trauma (der Mann erfubr plotzlich den durch einen Ungliicksfall er-
folgten Tod seiner Frau) Schwichegefithl, Erbrechen und am nichsten
Tage Kopfschmerz, dann die Zeichen intracranieller Drucksteigerung auf.
Nach 24 Stunden trat der Tod ein. ,Die Section ergab als einzige
Anomalie einen sehr starken Hydrocephalus internus, Hyperimie und
frische Granulirung aller Ventrikel.“ Auch hier fehlen Angaben iiber
das Verhalten der Hirnsubstanz selbst. Ohne diese kann wenigstens der
Leser die Vermuthung nicht ganz von der Hand weisen, dass es sich
hier vielleicht doch um eine in ihrer Widerstandsfahigkeit verringerte
Ventrikelwandung handelte. TFrische Ependymgranulationen, die doch
wohl schon makroskopiseh gesehen wurden, entstehen doch gewshnlich
nicht in 24 Stunden, sondern sind das Resultat eines linger dauernden
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Processes, hiufig auch eine Begleiterscheinung einer allgemeinen Hirn-
erkrankung, wie bei der Paralyse. Sie erwecken auch den Verdacht,
dass ein solecher Proceess in seinen Anfiingen latent schon lingere Zeit
bestanden hat, wie wir das bei den Fillen der sogen. acuten oder
foudroyanten Paralyse (Buchholz, Weber) gelegentlich findeu. Dann
kann die in ihrer Resistenz verminderte Ventrikelwand der durch das
psychische Trauma gesetzten plotzlichen Circulationsstorung allerdings
keinen geniigenden Widerstand mehr leisten und acut dilatirt werden.
Die deletiren, unausgleichbaren Folgen dieser Dilatation wiren dann
leicht durch die Anpressung der Pia und der Pacchioni’schen Zotten an
die Schiidelwand und eine dadurch bedingte Behinderung des lympha-
tischen Abflusses zu erkliren. Vielleicht wire auch an eine alkoholische
Hirnerkrankung zu deuken, da der Patient Kellner war. Alle diese
hypothetischen Erwigungen sind, wie ich nochmals betonen muchte,
nur zuldssig, wenn die Intactheit der Hirnsubstanz anch bei mikrosko-
pischer Untersuchung nicht ausdriicklich angegeben wird. Hat sich in
dieser Hinsicht nichts gefunden, so gehort auch dieser Fall zur echten
idiopathischen Hydrocephalie, so schwer man sich auch mit der An-
nahme befreunden kann, dass ein bis dahin vollig gesundes Gehirn eines
erwachsenen Mannes in so schwerer, durch organische Veriinderungen
kenntlicher Weise auf einen rein psychischen Insult reagiren soll. Bei
den in der iibrigen Literatur als idiopathische Hydrocephalie berichteten
Fallen wird allerdings meist mit Nachdruck betont, dass kein Ventrikel-
verschluss vorhanden war. Daneben finden sich aber hiufig Notizen
iiber totale oder partielle, acute oder chronische Leptomeningitis, fiber
Wucherungen des Plexus oder Verdickungen des Ependyms, und diese
Befunde werden in einen causalen Zusammenhang mis der Hydrocephalie
gebracht.

Beispielsweise sei erwihnt, dass Eichhorst (7) in seinem Falle
,das Ependym mit blattchenartigen Verdickungen besetzt, das Gehirn
sehlaff und blass“ fand. Kupferberg (19) fand neben der Ventrikel-
erweiterung syringomyelische Hohlen des Riickenmarkes, welche auf
congenitale Entwicklungsstorungen hinwiesen; ausserdem war die Pia
besonders lings der Gefisse streifig getriibt. In Bresler’s (4) Fall
bestand eine Ependymitis granularis, und die Pia war im Bereich der
Briicke und des verlingerten Markes stark getriibt. Auch im Falle
Oppenheim’s bestand eine fibrose Verdickung der Arachnoidea basi-
laris. A. Heidenhain (17) fand in einem seiner secirten Fille das
Ependym verdickt, trotzdem die Erkrankung einen sehr acuten Verlauf
genommen hatte. Die Beispiele konnten leicht noch vermehrt werden.
Ob die angefithrten Verinderungen geniigen, um in jedem Fall die Patho-
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genese des Hydrocephalus véllig zu erkliren, mag dahingestelit bleiben.
Jedenfalls zeigen sie aber, dass es sich nicht um véllig intacte Gehirne
handelte, dass namentiich manchmal in den lymphatischen Abfiusswegen
Storungen vorhanden waren, welche die Aufstauung der Fliissigkeit beim
Hinzukommen einer plotzlichen Vermehrung deér Absonderung bedingen
konnte.

Wir miissen also resumirend unsere Anschauung dahin zusammen-
fassen, dass nur diejenigen Fille als idiopathischer Hydro-
cephalus im strengen anatomischen Sinne aufgefasst werden
dirfen, bei denen keinerlei mit den mechanischen Ent-
stehungsbedingungen des Hydrocephalus irgendwie in Zu-
sammenhang stehendenanatomischenVerinderungen gefunden
werden. Die Zahl der dann so zu bezeichnenden Fille wird selbst-
verstindlich immer geringer, je genauer die anatomische Untersuchung
ausgefithrt wird und je mehr man auch die mittelbaren, nicht rein
local bedingten Storungen beriicksichtigt.

Es wire nun noch unter Berilcksichtigung der obigen Auseinander-
setzungen zu prifen, wie bei dem mnicht idiopathischen, also im
streng anatomischen Sinne secundiren Hydrocephalus die gedachten
mechanischen Grundlagen sich verhalten und wie weit sie aus ana-
tomischen Verinderungen erschlossen werden kénnen.

Die Vermehrung der Fliissigkeitsabsonderung vollzieht sich
wenigstens bei den erworbenen Formen biufig auf entziindlichem Wege.
Hier spielt zweifellos eine wichtige Rolle die Meningitis serosa Quincke’s.
Auch aus seiner klassischen Schilderung geht hervor, dass man hier
scharf trennen muss zwischen dem klinischen Krankheitsbilde mit seinen
mannigfaltigen Aetiologien und den ihm zu Grunde liegenden patho-
logischen Gewebsvorgingen. Die letzteren spielen sich nach Quincke
bei der reinen Form hiufiger in Gestait eines reinen ventriculiren
Processes ab. Schon im vorigen Abschnitte wurde darauf hingewiesen,
dass bei den ganz acuten Fallen hier der Befund an den Plexus wie
am Ependym fast negativ sein kann; denn acute Hyperimie ihrer Ge-
fasse ist ein so hinfiges Vorkommen und ein so relativer Begriff, dass
sie nicht zu den objectiven pathologischen Befunden im eigentlichen
Sinne zu zahlen ist. Dagegen glaube ich allerdings, dass sich bei
lingerem Bestehen der abnormen Transsudation doch greifbarere Ver-
dnderungen einstellen in Gestalt einer dauernden Erweiterung und auch
Vermehrung der subendymalen Gefiisse, mitunter begleitet von peri-
vaseuliren Zellanhfinfungen und auch Wucherungen der verschiedenen
Gewebsanteile des Plexus. Ob diese Versnderungen primire oder secundire
sind, — jedenfalls weisen sie auf abnorme Vorginge im Bereich der
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Ventrikel hin. Etwas greifbarer sind die Veriinderungen der zwar
seltener vorkommenden corticalen Form. Dass auch sie zu einer An-
hiufung der Fliissigkeit in den Ventrikeln fithren kénnen, nimmt auch
Quincke an, da ja auch normaler Weise die Subarachnoidealrinme ein
Absonderungsorgan der Lymphe darstellen. Hier kann — allerdings in
selteneren Fallen der rein serdsen Hydrocephalie — der Befund von
Bacterien einen Fingerzeig abgeben. Ausserdem aber sind die corticalen
Formen hiunfig nicht rein serds, sondern complicirt mit corpusculirer
Exsudation, die zu einer Infiltration der Arachnoidealmaschen und selbst
der Lymphriume der Bindegefisse fithrt. Einen solchen Fall berichtet
Fuehs (12) in einer anderen Publication; es bestand chronisches Hirn-
ddem mit kleinzelliger Rundzelleninfiltration der Pia und der Gefisse bis
tief in die Hirnsubstanz hinein, also eine Meningo-Encephalitis. Solche
Vorginge machen sich natiirlich sowohl bei acuterem Auftreten als hei
langerer Dauer in Gestalt greifbarer und stabiler anatomischer Ver-
anderungen bemerkbar. Auch in einigen unserer Fille wiesen die Be-
tunde an den corticalen Gefissen auf solche frische entziindliche Vor-
ginge hin.

Es bestehen also wenigstens bei einem Theile der Fille
und namentlich bei den mehr chronisch verlaufenden fiir
die vermehrte Absonderung des Liguor auch pathologisch-
anatomische Befunde, die ihr Vorhandensein erkennen lassen.
Die acute Vermehrung der Fliissigkeit lisst sich nicht immer anatomisch
nachweisen. Es kommt aber dieser acute Vorgang fiir sich allein bei
sonst intactem Gehirn — wenigstens erwachsener Individuen — weniger
in Betracht, soweit es sich um Bildung eines schweren, zum Tode
fithrenden Hydrecephalus handelt. Denn, wie auch Quincke ausfiibrt,
kann die einfache, dureh Meningitis serosa bedingte Fliissigkeitsver-
mehrung ,compensirt® werden durch Erweiterung der Abflusswege.
Nur wenn diese Compensationseinrichtungen dureh Stérungen der Ab-
flusswege insafficient sind oder wenn bei einem kindlichen Gehirn oder
bei einer Erkrankung der Hirnsubstanz die Resistenzfihigkeit der
Ventrikelwandung herabgesetzt ist — beides Momente, die sich in greif-
baren anatomischen Befunden kundgeben —, ist die acute Fliissigkeits-
vermehrung im Staude, intraventriculire Drucksteigerung und Dilatation
der Ventrikel dauernd hervorzurufen. Dass auch ein Hydrocephalus ex
vacuo gelegentlich eine Flissigkeitsvermehrung bis zur Drucksteigerung
herbeifiihren kann, ist im vorigen Abschnitt (8. 102) ausfithrlich aus-
einandergesetzt.

Fiir die Stérungen in den Flissigkeitsabflusswegen haben
wir in einem Theile der Fille locale, durch greifbare pathologisch-
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anatomische Veranderungen kenntliche Ursachen in Gestalt von Ver-
legungen der Ventrikelausginge dureh Tumoren, Cysticerken oder
schwielige Verdickungen der Pia an dieser Stelle. Dies sind die
mechanisch am einfachsten gelagerten Falle. Von weiter entfernten
Verlegungen der Abflusswege haben wir besonders die chronische, mehr
oder weniger diffuse Leptomeningitis und die durch sie bedingte Ver-
schliessung der Subarachnoidealriume und Verddung der Pacchioni-
schen Zotten kennen gelernt, als ein nebenséichlich wirkendes Moment
auch die Verlegung der perivasculiren Lymphriume der Hirnsubstanz
durch entsprechende Zellwucherungen. In der Litteratur habe ich hierauf
nur einen Hinweis bei Quincke (22) gefunden: , Ebenso muss ein Ab-
flusshinderniss bestehen, wenn die Maschen des Subarachnoidealbinde-
gewebes durch Entziindungsproducte verlegt oder sklerosirt sind“. Da-
gegen findet sich vielfach bel der Mittheilung von Fillen erworbener
acuter oder chronischer Hydrocepbalie die Angabe, dass die Pia —
partiell oder diffus — getriibt und bindegewebig verdickt ist, ohue
dass die entsprechenden Schlussfolgerungen darauns gezogen werden.
Weiter sind als Behinderungen des Iymphatischen Abflussweges die
durch Fuechs (11) festgestellten Verdnderungen in der Wand der Dural-
sinus in Folge angeborener Entwicklungshemmung oder erworbener Er-
krankung zu erwihnen. Alle die bis jetzt genannten Momente machen
sich durch greifbare pathologisch-anatomische Verinderungen kundlich
und verdienen eine grossere Beriicksichtigung, als sie bisher in der
Litteratur gefunden haben. Von den Erschwerungen der vendsen Ab-
flusswege sind die durech Tumoren, Cysticerken oder Schwielen bedingten
Compressionen der Vena Galeni in den meisten Fallen verhaltnissmassig
leicht anatomisch nachweisbar. Weiter reihen sich hier ein Thrombosen
der Sinus und als entferntere, aber immer noch anatomisch erweisbare
Verinderungen die Stérungen des vendsen Kreislaufes durch Herzfehler
oder angeborene Hypoplasien des Gefiisssystems. Aber alle diese Be-
hinderungen des vendsen Abflussweges beanspruchen nicht dieselbe Be-
deutung fiir die Pathogenese der Hydrocephalie wie die Stérungen der
lymphatischen Wege, wie denn auch Quincke, zum Theil anf Grund
experimenteller Untersuchungen, die Arachnoidealzotten fir die Haupt-
abflusswege halt. Die Stdrungen des vendsen Abflusses konnen wohl
zusammen mit den anderen mechanischen Momenten eine hydrocephalische
Flissigkeitsstauung hervorrafen; fiir sich allein scheinen sie dazu nicht
im Stande zu sein, wihrend dies wohl bei einer schweren, vollkommenen
Behinderung des lymphatischen Abflussweges der Fall sein kann. Sehr
deulich sieht man das gelegentlich in Fallen, welche eine ausgedehnte
Sinusthrombose z. B. auf dem Boden schwerer Animie anfweisen. Sind
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die fibrigen Verhiltnisse intact, so entsteht hier nicht ein Hydrocephalus,
sondern zahlreiche Stanungsblutungen in der Hirnsubstanz sogar mit
ausgedehnter Zertriimmerung derselben.

Zusammengenommen stellen also die Stdérungen der
Abflusswege ein mechanisches Moment dar, das in den
meisten Fillen durch sichere und danerhafte anatomische
Verinderungen nachweisbar ist.

Bei dem oben angefithrten dritten mechanischen Moment, der ver-
ringerten Resistenz der Ventrikelwandung, muss zuniichst die
Beschaffenheit des kindlichen Gehirnes erwihnt werden, die einem ge-
steigerten Hirndrack weniger Widerstand leistet. - In diesen histolo-
gischen Eigenthiimlichkeiten erblickt auch. Quincke eine Hauptursache
fir das hiufigere Vorkommen der serdsen Meningitis im Kindesalter.
Daneben spielen dann acute und chronische Erkrankungsprocesse beim
erwachsenen Gehirn dieselbe Rolle. Auch fir dieses Moment, das in
der ibrigen Literatur nur stiefmiitterlich bedacht ist, findet sich in
einer Beobachtung Quincke’s ein Beleg in seinem Fall 11: Er er-
wihnt, dass die Hirnsubstanz sehr derb, von blasser Farbe, die Rinden-
substanz ungewbhnlich schmal war. Auf welchen histologischen Eigen-
thiimlichkeiten diese verinderte Beschaffenheit der Hirnsubstanz beruhte,
hat er allerdings nicht angegeben. Hier reihen sich dann die weiter
oben beschriebenen Fille an, welche ausgedehnte schwere Erkrankungen
der Hirnsubstanz in Form frischer oder ilterer entziindlicher, degenera-
tiver Processe oder FErweichungsherde aufweisen, iber deren Patho-
genese wir uns im vorigen Abschnitte ausfihrlich gedussert haben.
Dazu gehoren auch weitgehende Storungen in der Entwicklung der
Hirnwandung, wie in dem von Zappert und Hitschmann (81) be-
schriebenen Falle. Hier war die gesammte Grosshirnhemisphire in
eine diinnwandige, der Pia anliegende Membran verwandelt, offenbar
in Folge von Agenesie der Carotis interna und des von ihr versorgten
basalen Arterienkranzes; eine enorme hydrocephalische Erweiterung
dieser diinnwandigen Hirnhéhlen war die Folge. Alle diese Vorgiinge,
einschliesslich der normalen Beschaffenheit der kindlichen Hirnsubstanz
haben die gemeinsame Wirkung zur Folge, dass sie beim Hinzukommen
eines der anderen mechanischen Momente rasch eine Dilatation der
Ventrikel ermoglichen. Weiter aber wird dann auch die Hirnoberfiiche
leichter und stirker an die Dura angepresst und dadurch der Abfluss
durch die Arachnoidealzotten eher verlegt, als im Gehirn des gesunden
Erwachsenen, wie gleichfalls wieder Quincke betont. In einer sehr
anregenden Untersuchung iiber Hirndruck und ,Hirnschwellung® weist
Reichardt (24) darauf hin, dass es trotz vergrosserter Liquormenge
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doch micht immer zur Bildung einer Hirnschwellung kommt, weil eben
die Resorption des Liquor noch eine ausreichende sei. Wenn doch ge-
legentlich unter diesen Bedingungen eine hochgradige Hirnschwellung
entsteht — was nach seiner Ansicht hauptsiichlich bei” Kindern und
jugendlichen Personen vorkommt — ,so miissen ‘besondere Bedingungen
fiir ‘sein- Zustandekommen vorliegen, die wir, wie auch Oppenheim
hervorhebt, keineswegs alle kennen®.

So stellt sich also die im kindlichen Gehirn normaler-
weise vorhandene, im erwachsenen Gehirn durch verschie-
dene pathologische Processe bedingte geringe Resistenz-
fahigkeit als ein wichtiger, meist anatomisch nachweis-
barer Factor dar, der zwar nicht fiir sich allein, aber beim
Hinzukommen eines oder der beiden anderen mechanischen
Momente die Ursache einer Hydrocephalie werden kann.

Die hier besprochenen Processe sollen, ohne die denkbaren Mog-
lichkeiten zu erschipfen, nur an der Hand von eigenen Beobachtungen
und Literaturangaben gewonnene Beispiele der mechanischen Ent-
stehungsbedingungen der Hydrocephalie darstellen. Will man daraus
noch einen allgemeinen Satz ableiten, so lisst sich etwa sagen, dass
das erste und dritte Moment, die vermehrte Flussigkeits-
absonderung und der verminderte Wandwiderstand, jedes
fir sich allein nicht geniigt, um eine Hydrocephalie her-
vorzurufen, sondern dass beide zusammenwirken oder mit
dem zweitén combinirt sein miissen. Dieses zweite Moment,
die Abflussbehinderung, kann dagegen, namentlich wenn
es sich um eine vollstindige Verschliessung des lympha-
tischen Abflussweges handelt, gelegentlich auch allein das
Zustandekommen einer Hydrocephalie veranlassen. Diese
Ueberlegung erklirt meines Erachtens auch in vielen Fillen von soge-
nannten ,idiopathischen Hydrocephalien” das scheinbar negative Re-
sultat der anatomischen Untersuchung. Es findet sich eben nur selten eine
einzige, vollig ausreichende Ursache der Hydrocephalie in Gestalt eines
groben, sicheren pathologischen Befundes. Hiufig ist es auch so, dass
nur eins der zu Grunde liegenden mechanischen Momente sich in - dent-
lichen anatomischen Verinderungen kundgiebt, wihrend die anderen,
namentlich die vermehrte Fliissigkeitsabsonderung, mehr acuter Natur
sind und nur geringe oder gar keine Residuen hinterlassen haben.
Aber ihre deletire Wirkung erscheint verstindlich, wenn man daran
denkt, dass sie sich nicht auf einem intacten Boden abgespielt hat.
Neben vielen anderen Beispielen erscheint hierfiir besonders beweiseénd
ein von Quincke (S. 685) referirter Fall Waelter’s. - Hier bestanden
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die Residuen einer chrounischen Meningitis und eine dadurch bedingte
missige Stanung des Liquor lange Zeit latent und gaben nur zu Kopf-
schmerzen Veranlassung. ,Auf dieser Grundlage fithrte eine an Menge
geringfiigige Blutung zu schwerem Hirndruck und, indem sie die Trans-
sudation noch etwas anregte, zum Tode durch Druck“. Eine besondere
Rolle spielt auf einem so vorbereiteten Boden, wie schon oben erwihut,
die dureh irgendwelche Ursache bedingte Meningitis serosa.

Am Schlusse dieser #tiologischen Erwigungen ist noch einiger
klinischer Gesichtspunkte zu gedenken. Welche Bedeutung haben die
gewdhnlich in der Literatur angefithrten exogenen Schidlichkeiten,
wie weit diirfen sie bei der pathogenetischen Erklirung und auch bei
der Benennung einzelner Formen der Hydrocephalie herangezogen wer-
den? Namentlich fiir den erworbenen Hydrocephalus werden solehe
atiologische Kactoren vielfach erwibnt, und Nonne (20) hat kiirzlich
die wichtigsten derselben zusammengestellt als: Alkoholismus, physi-
sches und psychisches Trauma, Insolation, Infection, sei es in Gestalt
einer allgemeinen Infectionskrankheit, sei es als eine von den Eingangs-
pforten zum Gehirn forigeleitete, und vasomotorische Fluxion. Diese in
Wesen und Wirkung sehr verschiedenartig gestalteten Momente hilt
Nonne namentlich fiir die Aetiologie des auch nach seiner Auffassung
anatomisch umschriebenen idiopathischen Hydrocephalus fiir sehr wichtig.
Es geht dies wenigstens daraus herver, dass er ihnen eine besondere
Bedeutung bei seinen differentialdiagnostischen Frwigungen zwischen
Hydrocephalus, Hirntumor und einem unter den Erscheinungen des
Hirntumors verlaufenden- Symptomencomplex beimisst. Er sagt, dass
wir beim Hydrocephalus ,eine solche iHussere Aetiologie fast immer
zu finden pflegen®, und verwendet ihr Fehlen in seinen Féllen mit, um
die Diagnose ,Hydrocephalus® auszuschliessen.

Die Hiufigkeit solcher #tiologischer Factoren beim Hydrocephalus
muss man ja zugeben; aber schon die von Nonne durch die Hinzu-
fiigung des Wortes ,fast® gemachte Einschrinkung verringert den dia-
gnostischen Werth dieses Momentes erheblich. Von meinen sechs durch
die Obduction als ,,Hydrocephalien“ erwiesenen Fillen und in dem Fall
(Seite 88), den ich nach seinem bisherigen klinischen Verlaufe ebenfalls
als eine solche ansprechen muss, iiber die ich in dieser Arbeit berichte,
konnte ich nur zwei Mal ein solches dtiologisches Moment und zwar beide
Male Lues mit einiger Sicherheit nachweisen. Allerdings mag bei den
acuten Formen hiufiger eine exogene Ursache mit in Frage kommen.
Aber die angefithrten Schiadlichkeiten sind so allgemeiner Natur -und
spielen eine  so mannigfaltige Rolle in der Genese der verschie-
densten Hirnerkrankungen, dass es' immerhin gewagt erscheint, eine
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Schlussfolgerung fiir eine bestimmte Erkrankungsform aus ihnen zu
ziehen.

Was nun den engeren Zusammenhang der #tiologischen Momente
mit den mechanischen Grundlagen der Hydrocephalie, soweit sie aus
apatomischen Verdinderungen erschlossen werden konnen, betrifft, so
kann man ja bei chronischem Alkoholismus und ebenso bei In-
fectionen localer oder allgemeiner Art Veriinderungen an der Pia, den
Plexus oder der Hirnsubstanz selbst erwarten, welche die Vermehrung
des Liquor, die Behinderung seines Abflusses und die verringerte Wand-
resistenz in der frither gedachten Weise hervorbringen kénnen. Und
selbst, wenn dies nicht der Fall ist, wenn die genannten Schidlich-
keiten an und fiir sich nicht ausreichen, so kénnen sie doch den Boden
so vorbereiten, das Gehirn und seine Circulationseinrichtungen derartig
schiidigen, dass es dann nur noch eines unbedeutenden Anstosses bedarf,
um eine der Combinationen der mechanischen Stérungen auszuldsen,
welche den Hydrocephalus berbeifiibren kann. Diese Schadlichkeiten
sind also namentlich als vorbereitende Ursachen von erheblicher Wichtig-
keit. Bei den Infeetionen kommt dazu noch die Bedeutung der Nach-
schiibe und Riickfille, die sich natiirlich auf dem schon einmal ge-
schidigten Boden um so deletéirer enfalten konnen.

In ziemlich enger Beziehung steht unter Umstinden auch ein
schwereres Trauma zur Entstehung der Hydrocephalie, und zwar kann
auch hier wieder ein doppelter Zusammenhang bestehen. Wir kennen
ja bereits einigermaassen die durch Schideltraumen gesetzten allgemeinen
Hirnveranderungen, namentlich im Bereich des Gefisssystems (Hypersimie,
kleinere perivasculire Blutungen, Oedeme, Zellinfiltrationen etc.) wie
sie Friedmann (10) und andere geschildert haben. KEs scheint mir
anch nach den Angaben Friedmann’s und nach eigenen Beobachtungen
nicht ausgeschlossen, dass solehe Verinderungen, die ja an und fiir sich
reparabel sind. und biufig ziemlich weitgehend reparirt werden, so dass
wenigstens grobere functionelle Stérungen nicht mehr nachweisbar sind,
doch eine dauernde Alteration des Gefiisssystems zuriicklassen, die
manchmal auch histologisch in Gestalt von Vermehrung der Binde-
gewebskerne, theilweiser Verlegung der adventitiellen Riume und #hn-
lichen Befunden zum Ausdruck kommt. Dadurch kann eine verringerte
Elasticitit der Hirnsubstanz und eine gewisse Functionsuntiichtigkeit
der Circulationseinrichtungen geschaffen werden — #hnlich wie sie
Fuchs fiir die Duralsinus gefunden hat —, die dann ebenfalls einer
an sich unbedeutenden acuten Storung gegeniiber versagen.. Hier wirkt
also das Trauma als vorbereitendes Moment. Es kann natiirlich ebenso
als auslosende Ursache in Frage kommen, wenn es bei einem' schon
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geschiidigten Gehirn acut einsetzt und die Circulation weitgehend stort.
Aehnlich ist wohl auch die Rolle der Insolation anfzufassen, obwohl
uns die durch sie gesetzten materiellen Schidigungen des Gehirns noch
nicht so genau bekannt sind.

Wenn man die bisher besprochenen Schidlichkeiten, namentlich
Infection, Trauma und Insolation in diesem Sinne als vorbereitende
bezw. auslésende Momente auffasst, dann ist es auch vom klinisch-
dtiologischen Standpunkte durchaus nicht unberechtigt, einmal ein
zeitlich weit vor dem Ausbruch der Erkrankung liegendes Ereigniss,
ein anderes Mal ein ganz kurz vorher stattgehabtes zur pathogenetischen
Erklirung heranzuziehen. Und das ist ja ein Gesichtspunkt, der bei
der Unfallbegutachtung hiufig genug practische Bedeutung gewinnt.
In diesem Sinne ist No. 15 der von Nonne (I. ¢. 8. 209) berichteten
Fille ein gutes Beispiel dafiir, wie das Trauma als vorbereitende Ursache
wirkt. Hier hatte 3 Jahre vor dem Tode ein Kopftrauma mit Bewusst-
losigkeit statigefunden,. dem etwa 6 Monate lang Kopfschmerzen und
Anfslle von Erbrechen und Schwindel folgten. Dann waren 2 Jahre
beschwerdefrei, bis die in etwa 4 Wochen tdodtlich verlaufende Er-
krankung unter #hnlichen Symptomen einsetzte. Wenn hier wirklich,
wie Nonne meint, die zuerst stattgehabten Erscheéinungen auf einen
dureh das Trauma unmittelbar ausgelosten Hydrocephalus zuriickzufiihren
sind, so war damals noch eine Compensation desselben mdglich; aber
es blieb in der Folge eine Functionsschwiche des Gefisssystems zuriick,
die bei einer neuen Attaque eben die Aufgabe der Compensation nicht
mehr leisten konnte. Das Ependym und die Plexus erwiesen sich, wie
schon oben erwihnt, in diesem Falle intact; es fehlen jedoch Angaben
iiber das mikroskopische Verhalten der Hirnsubstanz und ihrer Gefisse.
Nach der beigegebenen Zeichnung erscheint der linke Seitenventrikel
stirker erweitert als der rechte; vielleicht weist auch dieser Umstand
auf organische Verinderungen in der linken Hemisphirenwand hin,
wofiir auch die klinisch beobachtete rechtsseitige Facialisparese sprechen
wiirde. Auch in dem Falle von Schideltrauma, welchen Friedmann
(1. ¢. 8. 284 ff.) ausfithrlich beschrieben hat, bot die Hirnsubstanz makro-
skopisch ausser Hyperimie einen negativen Befund, und doeh fanden
sich mikroskopisch die tiber das gesammte Gehirn ausgedehnten, aus-
schliesslich auf das Gefisssystem beschrinkten Verinderungen, die er
als Effect der molekuliren Erschiitterung ansieht; das dadurch hervor-
gerufene Symptomenbild, insbesondere Kopfschmerz, Schwindel, Brechreiz
und eine dauernde Labilitit des Gefisssystems fasst Friedmann zu-
sammen als einen vasomotorischen Symptomencomplex und hebt hervor,
dass dabei locale Erscheinungen, inshesondere corticale Krampfe vollig
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fehlen konnen. Es wire also nicht ausgeschlossen, dass auch in obigem
Falle Nonne’s die ersten dem Trauma folgenden klinischen Symptome
lediglich durch eine ahnliche Gefiissalteration ohne Hydrocephalus aus-
gelost wurden und dass dann erst die bleibende Verinderung des Gefiiss-
systems zu dem spiteren Auftreten des Hydrocephalus Anlass gab. Es
sei hier nochmals an die Untersuchungen von Reichardt (24) iber
Hirndruck und , Hirpschwellung® erinnert; die letztere erzeugt auch
ohne Hydrocephalus ein Krankheitshild mit dhnlichen Symptomen. In
einem anderen Fall Nonne’s (No. 14 seiner Beobachtung S. 205) erlitt
ein sechsjihriger Knabe einen Fall auf den Hinterkopf, war kurze Zeit
bewusstlos und hatte darnach Anfille von Erbrechen, Schwinde! und
Doppelsehen. Spiter trat zum Theil unter dem Einfluss der Behandlung
Besserung ein, dann wieder eine Verschlimmerung unter deatlicken
Zeichen der Stauung, die nach elfmonatlicher Krankheitsdauer zum
Tode fithrte. Es fand sich hoehgradiger Hydrocephalus und ein grosses
Barkom am Boden des vierten Ventrikels. Nonne erklart sich nun
die Pathogenese in diesem Falle so, ,dass zuerst bei dem vorher ganz
gesunden Kinde sich ein tranmatischer Hydrocephalus entwickelte”, der
spater wieder verschwand. ,,Allmilig entwickelte sich dann der maligne
Tumor, der theils von sich aus neue Symptome schuf, theils wieder
einen Hydrocephalus hervorrief“. Uns scheint es doch wahrscheinlicher
zu sein, dass der Tumor — wenn auch symptomenlos — bereits vor
dem Trauma bestanden hat. Er hat theilweise die vendsen Abflusswege
des Liquor verlegt; aber bei sonst normalen Verhiltnissen war eine
Compensation durch stirkere Inanspruchnahme der lymphatischen Ab-
flusswege noch moglich. Erst als durch das Tratma acut eine stirkere
Transsudation von Liquor gesetzt wurde, war die Combination zur Ent-
stehung einer Fliissigkeitsstauung gegeben: Vermehrung des Liquor,
theilweise Behinderung des Abflusses und die im kindlichen Gehirn
geringere Widerstandsfahigkeit der Wandung. Das zeitweise Zuriick-
gehen des Hydrocephalus ist begreiflich, so lange der Tumor noch
keinen vélligen Abschluss der Ventrikel machen konnte; als er dazu
gross genug geworden war und die Ventrikelausginge in den Arachnoideal-
sack vollig verlegt hatte, waren eben auch die lymphatischen Abfluss-
wege vollstindig versperrt.

Wenn bei den bis jetzt genannten exogenen Schidlichkeiten immer
noch ein materieller Zusammenhang mit den mechanischen Grundlagen
der Hydrocephalie herzustellen ist, so sind wir beziiglich des psy-
chisehen Traumas als itiologisches Moment noch ganz auf Vermn-
thungen angewiesen. Auch nach den Untersuchungen Mosso’s wissen
wir von den psychischen Einflissen auf die Circulationsverhiltnisse im
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Gehirn nur sehr wenig. Nach neueren Beobachtungen scheint der ein-
fachste psychische Vorgang, jede Wahrnehmung, jede einfache Asso-
ciation mit einer stirkeren arteriellen Fluxion, einer ,Hyperdisimor-
rhysis im Sinne R. Geigel’s (14) einherzugehen. Ob nun Wahr-
nehmungen, die mit stark negativen Affecten verbunden sind, etwa eine
stirkere Spannung der Gefisswand und plotzliche Erhghung des arte-
riellen Druckes hervorrufen, wie dies an einzelnen Korpergefissen fiir
den Angstaffect nachgewiesen wurde, ist fraglich. Damit es dabei zu
einer Circulationsstérung im  Sinne einer Adiimorrhysis Geigel’s
kommt, miisste mindestens gleichzeitig eine vendse Stauung etwa durch
Storungen der Herzthitigkeit selbst angenommen werden. Mag man nun
die Wirkung des psychischen Trauma auf die Circulationsverhiltnisse
im Gehirn sich theoretisch vorstellen, wie man will — man wird immer
damit zu rechnen haben, dass es sich hier um ganz voriibergehende
functionelle Stdrungen handelt, die wahrscheinlich eine bleibende ana-
tomische Verinderung als Substrat nicht besitzen. Und es ist schwer,
sich vorzustellen, dass bei einem vdllig intacten erwachsenen Gehirn
die normalerweise vorhandenen Compensationseinrichtungen diesen plotz-
lichen, wenn auch recht intensiven, aber ihrer gauzen Natur nach kurz-
dauernden Alterationen der Circulationsverhiltnisse gegeniitber nicht
ausreichen sollen. Man wird immer mit einer verinderten anatomischen
Beschaffenheit, sei es im Bereich der Hiute, des Gefiisssystems oder
der Hirnsubstanz, rechnen miissen, auf deren Boden das psychische
Trauma lediglich als ausldsende Ursache wirkt, um die zur Erzeugung
des Hydrocephalus erforderliche Combination der mechanischen Sto-
rungen hervorzubringer.

Als letztes #tiologisches Moment wird ein Zustand angefiihrt, der
von verschiedenen Autoren verschieden als ,vasomotorische Fluxion
(Gerhardt), ,vasomotorische Reflexneurose* (Heidenhain) oder ,on-
gloneurotische Becretion (Quincke) bezeichnet wird. Eine genauere
Definition dieses Momentes wird nur von Quincke (23) gegeben. In-
dem er darauf hinweist, dass es zwischen den rein physiolegischen und
den entziindlichen Exsudationen der Cerebrospinalfliissigkeit Zwischen-
stufen giebt, nimmt er an, dass die Secretion der Lymphe unter dem
Einfluss von Nerven steht, die von den motorischen Nerven der Ge-
fassmuskeln verschieden zu denken sind. Aehnlich wie bei dem acuten
amschriebenen Oedem der Haut, kénne man auch von einer angionea-
rotischen Secretion der Cerebrospinalfliissigkeit sprechen, die also nicht
entziindlicher Natur sei. Nach einer Vermuthung Quincke’s,
welcher eine grosse Wahrscheinlichkeit nicht abzustreiten ist, liegen
derartige angioneurotisch bedingte, sehr fliichtige Exsudationen viel-
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leicht auch dem schweren paroxysmalen Kopfschmerz, der Migrine, zu
Grande, weil es sich hier wahrscheinlich um Krampf oder Lihmung der
Musculatur begrenzter Geffissgebiete der Hirnhsute handelt.

Aehnlich wie Quincke werden wohl aueh die anderen Autoren den
oben genannten Begriff auffassen. Es handelt sich also um eine Lahi-
litat der die Gefissversorgung und die Secretion des Liquor regelnden
Nervenbahnen.  Irgendeine anatomische Verfinderung als Grundlage
dieser Labilitit wird man wohl nicht erwarten kénnen. Thr-— aus theo-
vetischen Erwigungen — gefordertes Vorkommen ist andererseits nicht
unwahrscheinlich, besonders seit wir durch andere Untersuchungen
(Cassirer, Diehl) die Haufigkeit solcher vasomotorischer Neurosen
auch in anderen Korperprovinzen kennen. Wir wissen weiter, dass diese
angioneurotische Labilitit das Zeichen einer awsgesprochen degenera-
tiven Veranlagung ist. In diesem Sinne miissen wir sie wohl auch hier
als eine Grundlage des Hydrocephalus anerkennen, fiir die uns anato-
mische Substrate bis jetzt noch fehlen. Eine weitergehende Rolle bei
der Aetiologie des Hydrocephalus diesem ,angioneurotischen Moment“
anzuweisen, erscheint mir jedoch unstatthaft. Namentlich 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 Reflexneurose erklsren will. Die Aufstellung einer
eigenen angioneurotischen Form des Hydrocephalus erscheint mir daher
unstatthaft und unndthig, weil eine wirkliche Erklirung dadurch nicht
gegeben ist.

Die genannten exogenen Schidlichkeiten besitzen also
eine gewisse, oben genauer pricisirte Bedeutung fiir das Zu-
standekommen der Hydrocephalie. Es liegt jedoch kein
Grund vor, diese dtiologischen Factoren zur Abgrenzung be-
stimmter Gruppen der Hydrocephalie zu benutzen, da sie
besondere, fiir die einzelne Schidlichkeit charakteristische
Combinationen der mechanischen Entstehungsursachen nicht
hervorzubringen vermdgen.

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 Versuch keine definitive
Losung der gerade auf diesem Gebiete noch so zahlreichen Probleme
bedeutet, ist mir wohl bewusst. Vielleicht weist er aber darauf hin, dass
sich auch hier dem Zusammenarbeiten zwischen klinischer Beobachtung
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und pathologisch-anatomischer Forschung noch ein fruchtbares Arbeits-
feld eroffnet.
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