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Pathologie und Pathogenese des primiiren 
chronischen Hydrocephalus. 

Von 

Dr. med. M. S. Margulis (Moskau). 

(ttierzu Tafeln I--III.) 

Bis zum 18. Jahrhundert war nnr die kongenitale Form des Hydro- 
cephalus bekannt. Die ersten Beschreibungen finden wir bei Hye ronymus  
Mercur ia l i s~  Boe rhave  und Pet i t .  Im Jahre 1768 ~erSffentlichte 
R. Whyt t  eine ausffihrliche Arbeit fiber den erworbenen Wasserkopf bei 
Kindern. Whyt t s  Beobachtungen wurden yon seinen Schfilern auch auf 
Erwachsene fibertragen; seit dieser Zeit beginnt man auch eine akute 
und chronische Form dieser Krankheit zu unterscheiden. Diese Diffe- 
renzierung basierte jedoch auf ~usseren im u der Krankheit beob- 
achteten Symptomen. Pathologisch-anatomische Vntersuchungen wurden 
his damn nicht angestellt (G. Levi~ L. Lfith). 

Im Jahre 1779 entdeckte Quin die Entzfindung der Hirnh~,ut% eine 
der h~tufigsten pathognomonischen Ursachen des Hydrocephalus. Zu den 
gleichen Resultaten kam auch Gae] is  (zit. nach Levi). In chronologi- 
scher Beziehung seien noch die Arbeiten yon Hnguen in  (1878) und 
Wern icke  (1883) erw~thnt~ we]che sich an die Entz[indungstheorie der 
Hirnhli, ute beim Hydrocephalus anschlossen. Die spateren Arbeiten yon 
Oppenhe im:  K u p f e r b e r g e r  u. a. isolieren schon den ,,idiopathischen 
prim~ren Hydrocephalus int." Als Grundlage des primiiren Hydroce- 
phalus erschien fast gleichzeitig die Arbeit yon Quincke  (1893) fiber 
Meningitis serosa ventricularis. 

Ungeachtet der aufgez~hlten vielen Untersuchungen, weist das patho- 
]ogische Bild des primiiren chronischen Hydrocephalus noch viele un- 
aufgek]hrte und strittige Fragen auf. Wit hatten Gelegenheit sechs 
FMle yon primi~rem Hydrocephalus intern, chron, bei Erwachsenen zu 
untersuchen; ausserdem wurden ira Zusammenhang mit denselben vier 
FMle yon sekundi~rem Hydrocephalus intern, chron, untersucht, yon 
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denen zwei nach einer zerebrospinalen Meningitis und zwei nach einem 
Stauungshydrocephalus (Tumor cerebelli: H~morrhagie in der hinteren 
Sch~tdelgrube) sich entwickelten. 

Um Wiederholungen zu vermeiden, wurden einzelne Krankenge- 
schichten and Beschreibungen der pathologischen Untersuchungen so 
eng als mSglieh zusammengefasst. 

Die in einer 4proz. FormalinlSsung fixierten Stfieke aus dem Seiten- 
und dem dritten Ventrikel, dem Hirnschenkel und dem Hirnstamm win'- 
den in Celloidin eingebettet und mit Eosin-H~malaun: nach v. Gieson, 
mit Thionin nach Niss l ,  naeh W e i g e r t - P a l  und S t S l z n e r  gef~rbt; 
die Neurogliaf~trbung wurde naeh der F i s che r sehen  und Mal lorysehen 
Methode gemaeht. 

F a l l l .  H y r o c e p h a l u s i n t e r n u s  ohron icus .  

E. A. S.: 47 Jahre alt~ wurdo am 13. 8. 1902 in des Alt-Ekatherinon- 
Krankenhaus im bewusstlosen Zustande und mlt einer Reihe epileptischor An- 
f/~llo aufgenommen. Pals 128 in der Minute. 

Die Frau des Patienten gibt an: dass letzterer bis dahin keine Anf~i]le 
hatte; Schnaps frank er sehr viol. Am 13. August verfiol er plStzlich in einen 
bewusstlosen Zustand. 

S t a tus  praesens .  Dor Pat. beantwortet keino Fragen; er befindet sieh 
im soporSsen Zustande, zeigt eine hochgradige Ged~chtnisschw~iche; auf Nadel- 
stiehe roagiert er gar nioht. Die Atmung ist irregular: temperer vom Cheyne-  
Stokesschon Typus. Der schwaeho Puls ist etwas besehleunigt (98). Die 
Artorien sind hart, der systolische Ton ist an der Herzspitze verst~rkt~ der 
diastolische ist kaum hSrbar. Lungen o. B. Ozaena. Die Pupillen sind klein 
und reagieren auf Licht nicht. Allgemeine Schw~Lche aller Extremit~ten. Die 
PateIlarreflexe sind tr~ge; Bench- und Sohlenreflexe sind nicht auslSsbar. 

Der m~ssig ern~hrte Patient ist blass yon mittlerem KSrperbau. Tempe- 
ratur 36~ 1--38,8. 

15. 8. In der rechten Lunge hinten ist die Atmung stark abgesehw~eht: 
Ger~usche sind nicht vorhanden: perkutorisch finder man eine goringe D~m- 
pfang; lgmgs der reohten Axillarlinie hSrt man zerstreute RasselgerEus~he; der 
Puls ist weieh; des Bewusstsein ist getrfibt. Epileptisehe Anf~lle wurden im 
Krankenhause nicht beobachtet. Der Pat. starb am 16. 8. um 4 Uhr morgens. 

Diagnosis elinica: Epilepsia alcoholic% Pneumonia acuta dextra. 
Diagnosis anatomica (Prosektor W. K o lli): Ependymitis chronio% Hydro- 

cephalus intern, chron.; Pneumonia aspirat, pulmonis dextr. Oedema pulm. 
sin., Degeneratio adiposa myocardii et renum. 

Die Hirnwindungen sind abgeflaoht, die Pia ist ein wenig vordiekt und 
den GeNssen entlang tr~ibe; diese Ver~inderungen sind an der Basis am st~irk- 
sten ausgesproehen; der Gehirnumfang ist normal, aueh ist keine Atrophic 
irgend weleher _A_bschnitte wahrnehmbar. An der Basis sind die Gofgsse ver- 
diokt. Auf den Frontalsohnitten des in Formalin gehSrteten Gehirnes beob- 
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achtet man eine starke Erweiterung der beiden Seitenventrikel und eine m~issige 
Erweiterung des vorderen Teiles dos Vorderhornes und des Unterhornes. Der 
quere Durchmesser des u betr~igt 3 em~ des Unterhornes 1 cm, des 
Hinterhornes 4 cm, der Cella media 6 era. Die innere Ventrikelwand ist htigel- 
fSrmig, das Ependymgewebe isg verdickt und stellt auf dem Durehsohnitte oine 
breite fibrSs% yon dem anliegenden Gewebo leieht abhebbare Lamelle dar. Die 
Gef~sse sind gesehliingelt und hubert ein verhi~ltnism~issig weites Lumen. Die 
weissliehen Lamellen beobachteg man vorwiegend auf der Ventrikelwand des 
Hinterhornes weniger auf der der anderen HSrner. Der Balken stelit eino diinne 
Membran dar; am moisten ist alas Corp. eallosum fiber der Cella media ver- 
diinn E seine Striae longitudinales bilden zwei deutlieh unterseheidbare, li~ngs- 
verlaufende Fibrillenbiindel~ die durch quere Fibrillen miteinander verbun- 
den sin& Das Septum pellucidum ist in Form einer ganz diinnen Membran 
erhalten. Die beiden For. IvIonroi und der dritte Yentrikel sind stark erweitert~ 
die vordere Kommissur ist gespannt und teilt den dritten Yentrikel in zwei 
ungleiche Teile. Der Aquaed. Sylvii ist leieht durcbgiingig und stark erwei- 
tort. Der vierte Ventrikel ist m~ssig erweitert, auch seine innere Wand ist 
etwas uneben. Der schw~icher als normal entwiekelte Plexus ehoroideus beider 
Ventrikel ist aniimiseh~ die Tela ehorioidea ist verdiekt nnd an ihren Seiten 
]iegen verdiekte und gewundene Gef~sse. 

D a s r e c h t e u n d  M i t t e l h o r n .  DieEpendymbekleidungderVontrikel- 
wand ist an vielen Stellen hyperplasiert. An diesen Stellen sind die Ependym- 
zellen in mehreren Reihen angeordnet. Sic sind zum grgssten Tell rnnd oder 
unregelmS~ssig und bestehen fast nur aus einem Kerne, der yon einem schmaleu 
Proteplasmasaum begrenzt wird. Die Hyperplasie des Ependyms erstreckt sieh 
auf ziemlieh weite Bezirke der Ventrikelwand; an einzelnen Stellen beobachtet 
mall begrenzte Yerdickungen der Ependymbekleidung, welehe sieh in einer An: 
hSufung yon unregelmiissigen Gliazellen ~iussert. Die Ventrikelwand bildet 
zahlreiche buehtenfSrmige Vertiefungen und stellenweise Zotten. Yon den 
lotzten haben wir gresse Vorsprfinge mit breiter Basis zu unterscheiden , welche 
in der N~ihe der grossen in den tiefen Ependymsehiehten gelegenen Gefiissen 
sieh befinden. Die Gef~sse sind yon einer stark entwickelten Sehicht yon Glia- 
fasern umgeben, die ein diehtes Netzwerk mit eingelagerten Astrezyten und 
Gliakernen bilden. Vom perivaskul~ren Glianetz ziehen parallel der Yentrikel- 
wand zahlreiche huslgufer. Ueber der Gliasehicht~ niiher zur gentrikelober- 
fliiche befindet sieh eine netzfSrmige Sehieht feinfaserigen Gliagewebes mit zer- 
streuten Gliakernen und ganz vereinzten Astrozyten. Die erste Zottenform stellt 
einen rundliehen odor kelbenfSrmigen, dutch zwei Tasehen begrenztcnVorsprung 
der Ventrikelwand dar, und besteht aus einem dichten Netzwerk yon Glia- 
geweb% in dessert Sehlingen man oftAmyloidkSrperehen antrifft; die Oberfliiehe 
der Zotten wird oft von einer mehrsohiehtigen hyperplasierten Ependymschieht 
bedeekt~ dagegen fehlt an einigen die Ependymbekleidung ganz. Im Zentrum 
der Zotten~ ab und zu auoh an der Basis~ befinden sieh 1 bis 2 Gef~isse. Die 
zweite Zottenform besteht arts einer AnhSoufung von Gliakernen, welche in 
einem diehten Glianetze eingosehlossen sind. Diese spindel-odor konusfSrmigen 

Archly f. Psyehiatrie.  Bd. 50. Hef t  1. 3 
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Zotton liegen im Subependymgewebe und stehen, wie Serienschnitte zeigen, 
in gar keiner Beziehung mit den Gefiissen; dank dem diehten~ ihre Grundlage 
bildenden Netze yon Gliafasern haben sie ein kompaktes Aussehen. :Diese 
Zotten unterseheiden sieh nooh yon einer dritten Form, die in einer starken 
Proliferation der Ependymzellen sieh gussert und ein feines, fast nnbemerk- 
bares Glianetz besitzt. Die an Zahl vermehrten Gefg~sse des Ependyms und der 
Subependymsehioht sind nicht verdiekt und eine rundzellige Infiltration ist in 
ihnen nioht vorhanden; sie sind yon einer grossen Zahl runder odor ovaler 
Amyloidkfrperehen yon versebiedener Gr~isso umgeben i die vorwiegend in dem 
Glianetze eingesehlossen sind; sie fiirben sieh mi.t tt~imalaun blau~ wobe[ das 
Zentrum stiirker als die Peripherie die Parbe aufnimmt. 

D a s G e b i e g d e s ] i n k e n F o r a m e n H o n r o i m i t  d e m P l e x ,  e h o r o i d .  
(s. Fig. 2). ' 

Auf der Ventrikelwand befinden sieh viole konusffrmige Zotten, 
Die Hyperplasie der Ependymbekleidung" ist an der Basis der Zotten 

stgrker als in der Grenzsehicht ausgesproehen, in der Riehtung zum Gipfel zu 
wird das Ependymgewebe einreihig~ die Zellen sind plattgedriiekt und dank der 
Atrophfe der Ependymzellen fehlt am Gipfel der Zotten das Ependym sehr oft 
ganz~ was man an der versehiedenen Zellform yon der Basis bis zum GipfoI er- 
sehen kann. Die Zotte hat eine Eiform, deren Lgngsaehse parallel der Ventrikel- 
wand liege; die spindelffrmigen Enden der kehse gehen allmghlioh in das 
subependymgre Gliagewebe fiber. Die Zotte besteht aus einem dichten Notze 
yon Gliafa~ern und dieht zusammengehg~uften Gliakernen. Die Gliafasern haben 
vers&iedene Riehtung. An der Zottenbasis beobaehtet man nieht selten eine 
fibrbse Lamelle; d ie  Amyloidkfrperchen liegen oft in Kettenform an tier Basis 
zerstreut. An einzelnen Stelten sieht man Zotten, die aus Zetlen bestehen und 
die ein ganz feines Glianetz besitzen. Auf der yon der Ependymbekleidung 
befreiten Ventrikelwand sieht man an ether Stelle des Pritparates eine ziemlicb 
umfangreiohe, dutch Fuchsin stark gefiirbte (v. G ies  o n) Bindegewebssehieht; 
in tier an sie grenzenden unteren Schieht befinden sich viele Gliakerne. Die Ge- 
fiisse der Subependymsohieht weisen eine Proliferation der Adventifia auf~ 
welche Ausliiufer und Lamellen bilden. Die Wand ist nicht infiltriert. Im 
Subependymgewebe liegen einzelne Amytoidkfrperchen. Die Gef~sse der 
Plexus ehoroid, weisen Degenerationserseheinungen auf, sie f/irben sieh 
homogen und diffus, die Adv~entitia der Gef/isse ist oft proliferiert. An ein- 
zelnen Stellen des Pr~iparates siebt man runde, gl~inzende nnd homogen ge- 
f~rbte Gebiide, deren Peripherie aus einem schmalen, hell geffirbten Saume 
besteht und sieh vom zentralen, dunkel gef~rb~en Teile seharf abhebt~ oft ist 
tier Uebergang allmg~hlich nnd bildet konzentrisehe Kreisr 

Des G o b l e t  des F o r a m e n  Monroi  dex~. DasmikroskopiseheBild 
fihnelt dem soeben beschriebenen, nur ist die Zottenzahl hier vermehrt. An 
tier Basis einzelner Zotten bildet die bogenftirmig angeordnete Gliaschieht eine 
scharfe Grenze yon dem umgebenden 6ewebe. Einzelne grfssere Gefiisse 
springen in die gentrikelwand vor und sind mit einer hyperplasierten Ependym- 
sehieht bedeckt. In der Ventrikolwand befinden sieh viol% z. T. sehr stark go- 
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~chI~iugelte Tasohen. An einzelnen Stellen beobaohtet man gaaz abgeschnfirto 
IIohlr~ume, die z .T.  oder ganz mit Zellen gefiillt sind and an Itaufen yon 
Gliakernen erinnern. Die Ependymbekleidung dor u ist durohweg 
hyperplasiert und vielreihig. Nach der S to 1 zn er schen undW eig eft-  Pal  schen 
FS~rbung nohmen die um die Zotten gelegenen Ependymzellen eine gelhe bzw. 
graue Farbe a% Nervenfasern sieht man hier nieht. Deufiich treten die Kon- 
turen der Zotten und dos gelbgefiirbte Netz yon Gliafasern zum Vorschein. 
Unter dieser Zottenependymsehieht befindet sich eine in verschiedener Richtung 
durch sehr diinne Myelinfasern durchkreuzte Schieht. 

Cel lo  media  ( rech te r  Ventrikol).  Die Ependymbekleidung fehlt fast 
ganz, man trifft nur ganz vereinzelte l~eihen noch erhaltener Zollen (5 ,6 ) ,  in  
welehen man zusammengedriiekto atrophierte Ependymzellen erkennen kann. 
Einzelno Bezirke sind mit degeneriorten Ependymzellen ausgefiillt, deren Zellen 
eine unregelm~ssige, runde Form besitzen und z. T. wie Gliakerne aussehen. 
Zotten sind weniger als in den anderen Pr@araten. In der ganzen u 
wand bemerkt man eineVermehrung der Gliakerne und der Gliafasern der 
Ependymschieht, die ein dichtes Netz darstellen; in einzelnen mikroskopisehen 
Pdiparaten finder man ganze Nester yon Astrozyten. Degeneration der Myelin- 
fasern ist nioht zu beobaohten. 

Dos rech te  Hin te rhorn .  Dos Ependymgewebe fehlt an der ganzen 
Yentrikelwand und ist dutch fibrSses Gewehe ersetzt, dos sich mit Fuchsin sehr 
stark und diffus fih'bt: die glgmzenden Bindegewebsfasern sind deutlich aus- 
gesproehen. An einzelnen Stellen des Pr~iparates finder man fiber diese fibrSse 
Schicht Elemente der Gliabekleidung in Form yon atrophisehen plattgedrii@ten 
Zellen odor yon Gliafasern und Gliakernen; die fibrSse Schicht durchwiiohst 
das umgebende faserige Gliagewebe (s. Fig. 6). Unmittelbar unter der fibrSsen 
Sehieht befindet sich ein breites Netz dicht gefloehtener, stark vermehrter Glia- 
fasern. Die Kerne sind in IIaufen nnd diffus gelege~ AmyloidkSrperchen sind 
in reieher Menge vorhanden. Die Adventitia der Gefiisse der Subependymsehicht 
ist dureh Bindegewebslamellen verdiekt, die Gef~sse sind fast stets erweitert 
und mit Blur gel/tilt, die Gef~ssw~inde sind nieht infiltriert. In der Gefiisszone, 
in ziemlieher Entfernung yon der Oberfl~ehe tier Ventrikelwand, befinden sieh 
runde odor liinglieh-oval% yon Ependymzellen ausgekleidete Hohlr~ume, die 
an einzelnen Stellen z. T. aueh ganz mit Gliazellen erfiillt sind. Degenerations- 
erseheinungen an den Bindegewebsfasern in tier Ventrikelwand sind nieht 
naehweisbar. 

A q u a e d a e t u s  Sylvi i .  Der Hoblraum des Aqnaeductus Sylvii ist stark 
erweitert; seine W~nde sind fast durehweg mit einer hyperplasierten Ependym- 
sehieht bedeekt. Die vielen typisehen, insbesondere abet kolbenfSrmigen und 
l~nglichen Zotten bestehen aus an der Basis gelegenen spindelfSrmigen und im 
Zentrum runden Gliazellen, die Gliafasern sind an der Basis bogenfSrmig an- 
geordnet und mit ihrer Konkavitg~t tier Ventrikeloberfl/i, che gericht% im Zentram 
nehmen sic versehiedene l~iehtungen ein und bitden ein dieht gefloehtenes Netz; 
die OberfiS~che der Zotten ist oft yon einer vielreihigen hyperplasierten Ependym- 
sehieht bedeekt. Viele Tasehen and Divertikel liegen in tier Wand des Aquae- 

3* 
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duotus Sylvii. Man kann an Seriensehnitten beobaehten~ wie sieh die D[vertikel 
allmRhlieh yon der Ventrikelwand absehn~iren und zuletzt in einer ziemliehen 
Entfernung vom Boden des Aquaeduetus Sylvii in Form grosser~ runder oder 
ovaler und oft aueh gewundener Hohlr~ume auftreten, die mit regelm~ssigen 
einreihigen Ependymze.llen ausgekleidet sind oder yon Gliazellen erf~illt sind. 
Nieht selten grenzen an die Oberfi~che des Aquaeduetus Sylvii AnhEufungen 
yon Gliazellen, welche als Querschnitte dieser Divertikel anzusehen sind. Die 
Gliafasern sind um bzw. in der Wand des Aquaedaetus Sylvii sehr stark ent- 
wiekelt; sie begrenzen beg0nfSrmig den Hohtraum des Kanals, indem sie ein 
dieht gefloehtenes, faseriges Netz mit sehr vielen Kernen bilden. Die Gef~sse 
sind nieht ver~ndert und stehen in keiner Beziehung zu den Zotten. Naeh der 
N i s s l sehen F~rbung weisen die Zellen ausser den gewShnliehen Erscheinungen 
der Tigrolysis keine Ver~nderungen auf. 

Der v ier te  Vent r ike l  (Quersehn i t t  der M e d u l l a o b l o n g a t a  in 
der H5he des Vaguskernes )  (s. Fig. 4). 

Die Ependymbekleidung des 4. Ventrikels ist stark hyperplasiert. An 
vielen Stellen des Pr~parats sieht man, wie die einreihige zylindriseho Ependym- 
bekleidung in eine mehrschiehtige fibergeht und die Zellen eine unregelm~ssige 
und versehiedenartige Gestalt annehmen. Die Ventrikelwand weist viele Tasehe~ 
~nd gewundene, z .T.  sehr tief gelegene Divertikel auf. Man trifft aus dem 
Grunde sehr oft runde oder ovale, mit Ependymzellen ausgekleidete Spalten in 
gerSamiger Entfernung vom u des sind sehr~g oder quer dureh- 
sehnittene Divertikel. Aasser diesen T~sehen weist die u ziemlich 
viele Zotten auf, die oft sehr grosse Dimensionen annehmen. Die GrSsse der 
Zotten sehwankt zwisehen der eines Hirsekornes und bis zu m~kroskopiseh 
sichtbaren Gebilden, die aus gewucherten und ineinander geflochtenen Glia- 
fasern bestehen. Man kann den Bau der Zotten auf Seriensehnitten verfolgen~ 
sie stehen in gar ~einem Zusammenhange mit den Gef~ssen ; die letzteren fehlen 
zum grSssten Teile in der N~he der Zotten. Das Gliagewebe kann die Ependym- 
bekleidung iiberwuehern, und man beobaehtet dann deutlieh die einreihige 
Sehieht der zylindrisehen Ependymzellen. Die Gef~sse des 4. Ventrikels sind 
unver~ndert. In dem gewueherten gliSsen Ependymgewebe trifft man sehr viele 
AmyloidkSrperehen. 

Die reeh te  Z e n t r a l w i n d u n g .  Bedeutende Yermebrung der diffus 
oder in Haufen gelegenen G]iakerne~ insbesondere in der grauen Substanz. 
Naeh der Nisslsehen F~rbung beobaehte~ man ausgiebige nnd deutlieh aus- 
gesproehene Vergnderungen an den Zellen in Form der Tigrolysis (totale und 
periphere Tigro]ysis, wandst~ndige Kerastellung~ Konfigurationsver~nderungea 
der Zellen). Die Zellen sind nieht verkleinert. Naeh der Palschen und 
StSlznersehen F~rbung beoba6htet man eine bedeutende Liehtung oder sogar 
Sehwund der Tangentialfasern. Die Fibrillen sind keiner Degeneration unter- 
worfen. Nach d er Mar e h i- B u s e h schen Methode wurd en keine Veriinderungea 
gefunden. 

In diesem Falle fiel der 46 jfihr, bis dahin gesunde Potator plStzlich 
in einen bewusstlosen Zustand und wurde ins Krankenhaus mit einer 
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Reihe epileptischer Anfalle gebracht (bis dahin hatte der Patient keine 
epileptischcn Anf~ille). Die Untersuehung ergab kolossale 6ed~chtnis- 
sehw~ehe, Cheyne-S tokessche  Atmung, atlgeme]ne Schwi~che der 
4: Extremit',iten; triage Patellarreflexe; die Pupil]en reagierten auf Licht 
nicht, Bauch- und Plantarreflexe fehlten. 

Das pathologische Bild ist kurz zusammengefasst wie folgt: Die 
Seitenventrikel, der dritte Ventrikcl und der Aq. Sylvii sind sehr stark, 
der vicrte Ventrikel mfissig erweitert. Alle u (inkl. des 
4. Ventrikels) sind hiigelf6rmig ver'2ndert, das Ependym, welches sich 
durch eine dicke fibrtise Lamelle yon der unteren Sehicht abhebt, ist 
sehr verdiekt, doch an vereinzelten Stellen ~st das Ependym atrophiseh. 
Man beobaehtet auf dec u iusbesondere im Hinterhorn, 
ziemlich viele weisse KnStehen ~'on fibr5ser Konsistenz. Das Corpus 
calIosum ist stark verdfinnt, die Foramina Monroi und Aq. Sylvii sind 
durehg':~ngig und gedehnt, der Plexus chorioideus ist etwas atrophisch, 
aniimisch und ~,on kompakter Konsistenz. In der Ventrikelwand be- 
finden sich ~Tiele Taschen und Divertikel, die entweder mit der Ventrikel- 
htihle in Verbindung stehen oder isoliert und in einer geringen Ent- 
fernung yon der u liegen und ganz begrenzte, mit 
Ependymzellen ausgekleidete oder mit Gliazellen geffillte Hohlr~ume 
darstellen. Die gliSse Ependymsehicht besitzt zahlreiehe Zottenformen, 
unter denen man drei Typen unterseheiden kann. Der erste konus- oder 
kolbenf6rmige Typus, der an seiner Basis oder im Zentrum 1--2 grosse 
Gefasse besitzt, besteht aus Gliafasern und Gliakernen und ist oft ~on 
hyperplasierten Ependymzellen bedeckt. Der zweite Typus der Zotten 
besteht aussch]iesslich aus  proliferiertem Gliagewebe (61iafasern und 
Gliakerne) und besitzt gar keine Geffisse. Der dritte Typus ]iegt sehr 
oberfl'~chlich und besteht nur aus in Haufen ]iegenden Ependymzellen, 
zwischen den Zellen beobachtet man ein feines Netz yon G|iafasern. 
Das proliferierte perivaskul~re Gliagewebe sender viel Ausl~ufer zu den 
angrenzenden Zotten, so dass eine ziemlich dichte und breite Sehicht 
eng ineinander geflochtener Gliafasern entsteht, welche in der Gefi~ss- 
zone des Ependyms parallel der Ventrikeloberfl~che gelegen ist. In der 
gewueherten Ependymschicht and in den Zotten liegen viele Amyloid- 
kSrperehen. Die Adventitia der Gefasse der Ependym- und z. T. der 
Subependymsehicht ist gewuehert, im Plexus chorioideus findet man 
Degenerationserscheinung mit proliferierter Adventitia und vereinzelten 
rtmden und gl~nzenden Gebilden, die oft eine Schiehtung aufweisen. 
Unmittelbar an der Ventrikeloberfl~tche uud etwas tiefer, doch in der 
Ependymschieht finder man Lamellen oder Streifen yon reich ent- 
wiekeltem fibr5sen Bindegewebe, die den makroskopisch s]ehtbaren und 
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oben erw~hnten weissen KnStchenschuppen entsprechen. In der Rinde 
sind die Gliakerne vermehrt und insbesondere in der grauen Substanz 
sind ihre Tangentialfasern atrophisch bzw. sehr rar. Eine geringe 
Leptomeningitis der konvexen und basalen Hirnflg.che. 

2. Fall .  H y d r o c e p h a l u s i n t e r n u s c h r o n i c u s .  E n d o k a r d i t i s .  

Die 40j~hr. B~uerin D. W. wurde in der inneren Abteilung des Alt- 
Ekatherinenkrankenhauses am 9.10.01 aufgenommen. Sie klagt fiber Schw~che. 
Sie ist ungef~.hr zwei Wochen krank und, nach den Angaben der Patientin, 
hat sie die ganze Zeit erhShte Temperatur, Kopfschmerzen~ Husten und ist 
sehr sehwaeh. 10 Jahre leidet sie an vermutlich epileptischen Anf~llen. u 
7 Jahren hat sie eine unbestimmte Infektionskrankheit durehgemaeht. Die 
jetzige Krankheit beganu mit allgemeinem Unbehagen und FrSsteln. Lues 
wird negieit. Potus m~ssig. 

S ta tus  p raesens"  Der KSrperbau und Ern~ihrung sind gut~ das Ge- 
sieht ist etwas zyanotis~h. Sie ist sehr apathisch; sie efinnert sieh ihres 
Krankheitsverlaufes sehr schlecht, Die Zunge ist mit einem braunen Belag 
dieht bedeckt; Appetit fehlt; Incontinentia urinae et alvi. Der Leib ist nicht 
gedehnt. Die Milz ist stark vergrSssert und kann am Rippenbogen palpiert 
werden. Die Leber liegt 2--3fingerbreit unter dem Rippenbogen. Die l~atientin 
hustet; der Auswurf ist gering yon sehleimig-eitrigem Charakter. In den 
Lungen sind vide trockne und in den unteren Partien aueh feuchte Rassel- 
gediusehe h5rbar. Das Herz ist nach links und reehts ungef~ihr einfingerbreii; 
erweitert; an der 1LIerzspitze abgeschw~iehtes systolisches Ger~usoh, an der 
Art. pulmonalis akzentuierter 2. Ton. Der Puls ist regulgr. An den H~nden 
sind Petechien~ die an die Effloreszenzen des Typhus exanthematicus erinnern. 
Temp. morgens 38, abends 39,7. 11. 10.: das Wohlbefinden hat sich nieht 
ge~indert. Im katheterisierten garne wurde kein Eiweiss gefunden. Der Puls 
ist sehwach. Temp. 37~3, abends 39~0, 12. 10. 37,4--38. Patientin klagt fiber 
Schwgehe. Diarrhoe; sie hatte 7 reiehe diinne Stfihle yon graugelber Farbe. 
13. 10. 36~8--37,5. Die Patientin wurde in die Nervenabteilung iibergeffihrt. 

S ta tus  p r ae sens :  Die Patientin ist sehr sehwach, apathiseh; das Ge- 
diiehtnis und die Denkf~higkeit sind stark herabgesotzt. Sic sprioht langsam, 
ohue zu stoeken, die Artikulation ist deutlich. Die Pupillen sind gleich, 
reagieren auf Lieht, die Hirnnerven sind unver~ndert. Keine sichtbaren Paresen 
der Extremit~iten; allgemeino Myasthenie. Die Kranke kann nut mit grosser 
Mfiho sitzen, gestfitzt beweg~ sio kaum die Ffisse. Keine Ataxi% wie spastische 
Erscheinungen. Incontinentia urinao et alvi. Die Patellar- and Sohlenreflexo 
sind normal. Die Sensibilit~t ist erhalten. Die Hautfarbe ist gelb~ die Zungo 
belegt; die Patientin klagt fiber geringe Kopfschmerzen, sie halluziniert nicht; 
sie buster, der Auswurf ist serSs-eitrig~ yon leicht fauligcm Gerueh. In den 
Lungen sind zerstreuto trockene l~asselger~iusche~ doch keino Herdsymptomo 
nachweisbar. An der tIerzspitze und am Scrobiculum cordis ist der erste Ton 
nicht deutlich hSrbar und yon einem Ger~iusehe begleitet. Puls 96 in der lVli- 
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nute, yon schwacher F/illung. Oedeme der Ftisse und der Kniee. Im Urin ist, 
kein Eiweiss vorhanden. Die Milz ist palpabel. 

19. 10. Temp. 37~3--38,8. Die Milz ist sehr gross~ hart und tritt aus 
dem t~ippenbogen horror. Puls 108. Heute sind keine Geriiasche hSrbar. Ia 
den Lungen hSrt man zerstreute trockene hier und da auch feuehte I~assel- 
ger•usche ; dig Patientin is~ sehr sehwaeh, ihre ttautfarbe ist blassgelb. 2I. 10. 
36~5--38,9. Pals 108. 23. 10. DiG Patellar- und Sohlenreflexe sind lebhaft. 
Oedeme der Fiisse ; psychische Tr~igheit~ Gedgehtnisschwiiehe; Puls 98--102; 
Temp. 37~6--37~8. Die HerztSne sind dnmpf~ dooh hSrt man kcine GeriLusche; 
die Herzuntersuehung gibt an den versehicdenen Tagen sehr weehselnde t~e- 
sultate. DiG Temperatur sehwankt zwischen 37~6--39,0. Die Patientin starb 
am 28. 10. um 5 Uhr morgens. 

Diagnos .  c l i n i c a :  Endokarditis~ Epilepsie. Solution 29. 10. 0L (Pro- 
sektor W. Kolli). Sclerosis~ insuffieienti~ et endocarditis recurrens verrucosa 
valv. mitralis. Endocarditis verrucosa uleerosa valvularum aortae. Pneumonia 
erouposa lobi inferloris pulmonis sin. et lobi inferioris pulmonis dextr. Pleuritis 
fibrinosa acuta bilateralis. Hepar moschatum. Cicatrices lieni s partis inferioris. 
Tumor lienis acuta. Hydrocephalus internus chronic. Ependymitis chroniea. 

DiG Windungen des mittelgrossen in 4~proz. Formalin geh~rteten Gehirns 
sind etwas verstrichen~ die beiden FIemisphiiren haben eine gleicho GrSsse. 
Aufdem Flechsigsehen Durschsehnitte sieht man eine starke Erweiterung 
aller Ventrikelabschnitte. Am stiirksten ist die Cella media erweitert. Beide 
Thalami optiei sind verdr~ngt; zwischen ihnen liegt der dritte gentrikel; seine 
untere Wand und das Infundibulum treten an seiner Basis in Form eines diinn- 
wandigen und durchsiehtigen Bl~ischens hervor. Die leeren Foramina Monroi 
sind erweitert, Das Septum pellucidum ist schr dtinnwandig. Das Corpus 
callosum ist atrophiseh. An vielen Stellen der inneren unebenen Ventrikelwiinde 
erheben sich viele weisse fibrSse Schnppen. Der Plexus chorioideus ist 
atrophiseh~ seine fibrSsen Lamellen sind verdiel~t~ die Gefgsse sind erweitert 
und gewunden. Der Aq. Sylvii ist crweitert und vollst~indig durchg~ingig. Der 
4. Ventrikel weist keine besonderen Erweiterungen auf. An der KonvexilSt, 
wie aueh an dem basalen Teile der weiehen tfirnhaut beobaehtet man ausser 
einer unbedeutenden Trtibung undVerdickung keine besonderenVeriinderungen. 

])as l inke  u  In der Ventrikelwand befinden sich viele 
konusfSrmig% kolbenartige und lgnglieh-ovale Zotten. Sic bestehen aus einem 
kompakten Netze yon Gliafasern und arts vielen~ zum grSssten Toil spindel- 
fSrmigen Gliafasern. Die an der Basis bogenfSrmig gekriimmto Zotte, deren 
Gipfel in die VentrikelhShle hineinragt, ist yon dem angrenzenden Geweb~ 
seharf begrenzt; sie ist kompakter und fiirb~ sich intensiver als das letztere. 
Yon den Zotten f~hren Striinge festen Gliagewebes zu den benaehbarten Zotten 
una bilden unter dem Ependym eine Sehioht derben Gliagewebes. In einzelnen 
Zotten beobaehtet man eine reiehe Entwiekhng tibrSsen Gewebes~ das eine 
versehiedene Anordnung aufweist; in einigen Zotten liegt das fibrSse Gewebe 
an ihrer Basis crier im Zentrum, in den anderen nur an ihrer Peripherie, und 
in den dritten ist die ganze Zotte in verschiedener l~ichtung dutch fibrSse 
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Streifen durehkreuzt. An Serienschnitten konnte man feststellen, dass diese 
Zotten ausserbalb der Gef/isse des Subependymgcwcbes gclegen sind und mit 
den letzteren in keinem Zusammcnhange stchcn~ und dass die erw~hnte fibrSsc 
Hiille yon den in der N/ihe der Zotten gel@enen Gef/~ssen nicht ausgeht. Einc 
dieser Zotten f~illt durch ihre GrSsse auf (s. Fig. 1); sic bestcht darohweg aus 
Gliagewebe. Ihr zentraler Toil besteht aus faserigem in Lamellen angeordnetem 
Gliagewcb% welches in Form umfangreieher, unregelmiissiger~ gesehl~ngelter und 
durcheinandergefloebtener Lamellen angeordnet ist; es bildet ein dichtes Netz: 
in dessen Maschen Gliakerne und tin noch zarteres an Kerncn rciohcs Netz von 
Gliafasern cingesehlossen sind. Dieses zentraI% an Kernen reichc Gliagewebc 
geht in die gliSse ebenfalls mit Kerncn besgte Subependymschieht fiber. Die 
Peripherie der Zotten bestebt aus einem zarteren und an Kerncn armcn Glia- 
netze; sin ist mit cinem einrcibigen odcr~ win andere Sehnittc zeigen, mit einer 
viclreihigen, hyperplasierten Ependymbekleidung" bedeckt. Auf einzelnen 
Sehnitten bemerk~ man am Gipfel der Zotte zicmlich ticfgehcnde Divertikcl 
(s. Fig. 1)~ an der Basis finder man gleichfalls ziemlich viele, nebeneinander 
gelegcno Taschen. Neben den letzteren beobachtet man an einzelnen Sehnittcn 
runde ttohlr/iumc - -  Divertikel dieser Taschen. In der Zotte liegen kleinc Ge- 
fiisse und Kapillaren~ doeh wurdo beim Studium ciner Seric yon 100 Sehnitten 
kein grSsseres Gef~ss gefundcn. An cinzelnen Sehnitten sieht man an der 
Periphorie des distalen Endes der Zotte ein spiralf6rmiges Bfisehel yon 
fibrSsem Gewebe. An der Basis sind keine Gef~sse vorhanden. 

Das r c c h t e  Vord e rhorn  ist yon einer stark entwiekelten Halle bedcekt: 
tiber wclcher nur an ganz vereinzelten Stellen Gliagewebe - -  Reste der Vcn- 
trikelwand - -  liegt; in das letztere ziehen fibrSse Auslgufcr der H/ille. Die 
Ependymbekleidung fehlt fast ganz odor sin ist atrophisch; Zogten sind nicht 
vorhanden. [m entwiekelten Gliagewebe an der OberflSche der Yentrikclwand 
kann man nach der W e i g e r t - P a l s e h e n  Fi~rbung keine Nervenfasern nach- 
wcisen. Unmittelbar unter dieser Schicht findet man schr viele kleine, dfinnc 
l~lyclinfasern. Degenerierte Fasern wurden nicht naehgewiesen. 

Thalamus optious dext. (die Wand "des dritten Ventrikels). Die Epen- 
dymbeldcidung isL stellenweise stark hyperplasiert: man trifft hier vielc und 
vercinzelt grosse Zotten yon gewShnlichem Typus. 

Der r e c b t c  S e i t e n v e n t r i k e l  (Cel ia  media) ,  die obere  Wand  
(s. Fig. 7). Starke Entwi@lung der fibr~sen~ oft durchbroehenen Halle; sic licgt 
nieht selten in einiger Entfernung yon der Oberfl~che der gcntrikelwand. Die 
Ependymbekleidung ist nur an den Stellen erhalten: we die fibrSse H/ille fchlt ; 
sin ist hyperplasiert und oft mit Zotten versehen. Die Gefgsse liegen in einer 
ger~umigen Entfernung win yon der Ventrikclwand~ so aueh yon dot fibrOsen 
Halle. Die Adventitia derselben ist oft proliferiert und sender fibr5se Aus- 
liiufer aus. Die W~ndc cinzelner Gef~sse sind etwas verdickt: sonst sind die 
Gefi~sse normal. In dcr Ventrikelwand beobanhtet man nine Vermehrung tier 
Gliakerne. Im subcpcndymiiren Gliagewebe liegcn viele Corpora amylacea. 

Das ( r ech te )  H i n t e r h o r n  mi t  dem Plex.  chor.  Auf der VentrikeI- 
oberfl~iche liegen zum grSssten Toil kIein% kammfSrmige Zotten. In tier Ven- 
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trikelwand beobachtet man eine Vermehrung der Gliakerne, an ihrer Oberfl~che 
nnd etwas tiefer eine Entwicklung einer fibrSsen Htille und viele Amyloid- 
k5rperchen. Im Plexus chorioideus sind nur einzelne Gef~sse degeneriert. 

Des ( l inke)  Hin te rhorn  beim Uebergange  in des Unterhorn.  
An vielen Stellea ist die Ependymbekleidung hyperplasiert, in die u 
hShle ragen mittelgrosse Zotten hinein; starke Proliferation der Ependym- und 
Subependymschicht. Die Gefasse bieten keine besonderen Veriinderungen dar. 
Die Ne~venfasern sind naeh tier Myelinf/irbung nicht degeneriert. 

Die Region des C o r n u A m m o n i s  bietet keino Ver~nderungen dar. 
Die I~inde an der Fiss. g o l a n d i ,  die reehte  Zen t ra lwindung .  

Naeh der Ni s s 1 sehen Thioninfgrbung beobaehtet man in den Zellen der Rinde 
die gewShnliehen Ver~nderungen: ,zersohiedenartige Tygrolyse, Vergnderungen 
in der Konfiguration der Zelle and ihres t(ernes sowie Ver~nderung in der Lage 
des letzteren. Einzelne Zellen, insbesondere die Pyramidenzelle% sind fast 
nnvedindert. Mit den anderen Pgrbemethoden kann man eine Vermehrung der 
Gliakerne in der kortikalen und subkortil~aien Sehieht naehweisen. Die Hirn- 
gefiisse sowie die der HirnhSmte sind unverDmdert~ sie sind nieht verdiekt noeh 
infiltriert. Naeh der l~Iyelinfiirbung beobaehtet man ein vollstiindiges Fehlen 
der Tangentialfasern der I~inde. 

Aehnliehe Resultate zeigten die Untersuehungen der anderen Hirnabsehnitte. 
Im Hirnanhange am Baden des 3. gentrikels beobaehtet man eine Hyper- 

plasie des Ependyms and vereinzelteZotten; dieNervenfasern sind unvergndert. 

Ep ik r i s e .  Es handelte sieh um eine 4~0jg, hrige Patientin~ die des 
I;rankenhaus wegen einer Endoearditis ae. aufgesueht hatte. Seit dem 
10. Lebensjahre litt sie an Anfailen vermutlieh epileptisehen Charakters. 
Ausgesproehene Herabsetzung der psyehisehen Sphere. Keine Verande- 
rungen an den Gehirn- und R/iekenmarksnerven~ die Extremitfiten sind 
nieht paralytiseh~ allgemeine Sehwaehe; weder Ataxie noeh spastisehe 
Erseheinungen. Die Patellar- und Sohlenreflexe sind normal, keine 
Sensibilit~itsstSrung; Ineontinentia urinae et atvi. 

Die ttShlen der Seiten- und des dritten Ventrikel waren stark er- 
weiter L die inhere Ventrikelwand ist uneben und oft dm'eh weisse fibr6se 
Lamellen bedeekt. Die u der Ventrikel (For. Monroi, Aq. 
Sylvii) sind frei. Der Plex. ehoroideus ist atrophiseh. An der Konvexitg, t 
und an der Basis des Gehirns sind die weiehen Hirnh~ute tribe. Mikro- 
skopiseh f~llt an erster Stelle die ttyperplasie tier Ependymbekleidung 
der Ventrikelw~tnde auf. An der inneren Ventrikelwand liegen sehr 
viele Zotten van versehiedener GrSsse und vain gewShnliehen Typus; 
unter ihnen finder man abet aueh sehr grosse Zotten. Die Ependym- 
bekleidung ist hyperplasiert - -  sie ist mehrsehiehtig und bildet viele 
Tasehen und Divertikel. Die Gliakerne der Ventrikelwand sind vermehrt. 
LamellenfSrmige Proliferation des fibrSsen Gewebes~ des entweder die 
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Ventrikeloberfl~iehe bedeekt oder in einer geringen Entfernung yon der 
letzteren doeh in der Ependymsehieht ]iegt. Die fibr6se Lamelle steht 
in keinem Zusammenhange mi t  den naheliegenden Gef~issen, sic dringt 
oft in die Zotten ein. Proliferation der Adventitia der Gefiisse, aus der 
letzter6n ziehen Bindegewebsfibrillen und fibr6se Ausl~iufer zu den 
anderen Gefiissen, so dass eine enggefloehtene Masse aus diesem Ge= 
webe entsteht. Die anderen Gef~tssabsehnitte sind selten verdiekt. Eine 
Infiltration der Gefiisse ist nieht naehweisbar. An einzelnen Gef~issen des 
Plex. ehoroid, beobachtet man Degenerationserseheinungen, doeh keine 
Entzfindungserseheinmlgen. Die Hirnh~iute sind, mit Ausnahme ganz 
seltener Verdiekungen, unveriindert. In der kortikalen und subkortikalen 
Rindensehieht sind die Gliakerne stark vermehrt, die Tangentialfasern 
sind atrophiseh. Die Gegend des Cornus Ammonis ist unver~indert. 

3. Fall1). Chorea c h r o n i c a p r o g r e s s i v a .  Hydrocepha lus  in t e rnus  
5hr0nious. 

Die Krankheit der 50j~ihrigen Patientin progressierte allm~ihlich. Die 
Patientin schneider stets Grimassen (l{r~mpfe der Kau- und Augenmuskeln), die 
Sprache ist unverstg.ndlich~ skandierend, sie spricht sehr wenig. Sie bewegt 
denKopf in verschiedenenRichtungen, beugt und streokt den Arm, bewegt die 
Schulter und die Finger~ fibt Pronations- und Supinationsbewegungen aus. 
Die Bewegungen sind ungeordnet, arbythmisch, in den Beinen sind die Bewe- 
gungen sehr selten. Die Gehirn- und gfickenmarksnerven sind normal; auf 
Lieht reagieren die Pupillen normal; die Patellarreflexe sind lebhaft. Paresen 
und Paralysen der Extremitgten sind nicht vorhanden. Schwachsinn, Stupor~ 
Ged~ehtnisschwgche, Intelligenzdefekt, Kombin~tionsunfghigkeit, das Bewusst- 
sein ist erhalten. Der Schwachsinn steigerte sich, und es trat psychische Er- 
regbarkeit auf. 

Makroskopisch stellt dos Gehirn einen bedeutenden Hydrocephalus inter- 
nus chronicus dar. Die Innenwand der Seitenventrikel ist hSckerig; die Seiten- 
ventrikel I der dritte Ventrikel nnd derAq. Sylvii sind erweitert. Mikroskopiseh 
sieht man eine Proliferation der Gliakerne in der grauen und weissen Substanz 
der Hirnrinde, in der weissen subkortikalen Substanz und in der basale~ 
Gangliensehicht der grauen Substanz. Alle Nervenzellen sind kleiner als 
normal; Tigrolysis. Die Zahl der Tangentialfasern der Rinde ist vermindert. 
Hyperplasie des Ependyms der Ventrikelwg.nde (der Seiten-, des Mittelven- 
trikels und des Aquae& Sylvii). Die Ependymbekleidung ist mehrreihig, ihre 
Zellen sind unregelmiissig (s. Fig. 8). In der Ventrikelwand liegen viele Diver- 
tikel- und bogrenzte HohlrSum% die mit Gliakernen geffillt sind (s. Fig. 9). 
An einzelnen Abschnitten der Ventrikelwand ist die Ependymbekleidung 

1) Der Fail ist in der Jubilgumssehrif~ fiir Prof. W. K. Rot unter dem 
Titel: ,,Zur pathologischen Anatomie der ehronischen progressiven Chorea" 
ausf/ihrlich besehrieben worden. 
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atrophisch. Desquamation tier Ependymzellen und Auflagerung der ab- 
gestossenen Elemente des Ependyms auf der Ventrikelwand. Die Gef~sse sind 
unveriindert. Degenerationserscheinungen im Systeme der Nervenfasern wurden 
nioht konstatiert. 

Fa l l  4. S p o n d y l i t i s ,  Myel i t is  e oompress ione~ S y r i n g o m y e l i a .  
H y d r o c e p h a l u s i n t e r n u s  eh ron ious .  

Die 45j~hrige E. Ch. hatte am 4. 8. 1907 die Nervenabteilung des Alt- 
Ekatherinenkrankenhauses aufgesuoht. Der "Cater der Patientin starb an einer 
ttorni% die Mutter ist gesund. In der Familie ist keine Tuberkulose. Die Pat. 
hat veto 5. Lebensjahre eine Skoliose. 3 Jahre ist sic verheiratet und hat ein 
Kind. Lues wird negiert. Aborte waren nieht. ,,~'or 5 Monaten erkrankto sic." 
Die Krankheit begann mit Pdickenschmerze~, wor~uf sioh eine Schw~iche des 
rechten und nach einer Zeit des linken Beines entwickelte. :Nach den An- 
gabon der Patientin l~ann sic ungefiihr 5 Monate nioht gehen. Sic uriniert, ohne 
es zu merken. Nach den Geburten sistierten die Nenses. 

S t a tu s  p raesens .  Kleiner Wuehs, sohwacher Ernahrungszustand. Die 
HerztSne sind rein, in den Lungen zerstreute trockene Ger~iusche. Otitis chr. 
dextra. Die Temperatur ist normal. Im Urin ist kein E[weiss vorhanden. Die 
etwas erweiterten Pupillen reagieren normal. Konjunktivitis. Die Nerven dos 
Gehirns und des Riickenmarks bieten keine Verhnderungen. Die oberon Extre- 
miti~ten sind normal. Spastische Paralyse und KonU'aktm" aller Gelenl~e an 
beiden Beinen. Die Patellarrefiexe sind wegen der Kontraktur nioht anslSsbar. 
Babinsld und Oppenheim sind deutlich positiv. Vollst~ndige Sensibilit~ts- 
stSrung der unteren KSrperh~lfte his zum Itippenbogen. Der Gibbus, der alle 
Lumbalwirbel in Nitleidenschaft gezogen hat, ist beim Druek schmerzhaft. In- 
continentia urinae. Die Psyche ist ungestSrt. 

I(r an kh e i t s v e rl a uf: 17.7. Krampfartige Kontraktur der Extremitiiten: 
Paraplegia infer, totalis. Klagt iiber Sehmerzen. 18.7. StSrungen der Sphinkteren- 
innervation. Par~sthesie des Bauehes. 22.11. -Die Wirbelsi~ule ist weniger 
sehmerzhaft. Die Ineontinentia nrinae ist verschwunden; l~rampfhafte Kon- 
traktur der Beine. Die Pat. beginnt die Zehen zu bewegen. Die SensibilitS, t 
bessert sich. 7. 10. Temperatursteigerung. Pleuritis exsudativa sinistra. 
TuberkulSse Affektion der Lungen. Allgemeine Tuberkulose. Die Paraplegia 
infer, spastiea blieb die gauze Zeit unverS~ndert. 

Naohdem die Pat. 6 Monate und 20 Tage im Krankenhause sieh befand, 
starb sic am '23.2. 1908. 

Diagnos i s  a n a t o / n i c a .  (Prosektor W. W. Woronin) :  Spondylitis 
tubereulosa. Tuberculosis miliaris pulmonis dextri, lobi sup. pulm. sin.~ 
hepatis 7 lienis~ tenure. Pleuritis adhaesiva lobi infer, pulmon, sin. Atrophia 
fusca myoeardii et myxomatodes epieardii. Degeneratio parenohymatosa myo- 
eardii~ hepatis, tenure, Tumor lienis aeutus. Syringomyelia. Hydrocephalus 
internus chronicus. 

Die Hirnwindungen sind etwas verstriehen; die weichen Hirnh~ute sind~ 
undurchsichtig, an der Basis sind sehr wenige Tuberkeln. Der Umfang des 
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Gehirns ist normal. Auf den Frontalschnitten beobachtet man eine bedeutendo 
Erweiterung der Seitenventrikel, des dritten Ventrikels und des Aq. Sylvii. 
Das Ependym der Soitenventrikel ist hSckerig, fiihlt sich rauh an und ist stark 
verdickt. Man findet in geringer Zahl weisse fibr5so Lamellen. Der nicht 
atrophische Plexus choroideus hat ein normales Aussehen. Die Verbindungen 
zwischen dem Ventrikel sind loioht durehg~ngig. Im Rfickenmark war der 
Zentralkanal vom ersten Lumbal- bis zum ersten Sakralsegmente sehr stark 
erweitort, er hatto an der broitesten Stelle - -  in der Hbhe des 4. Lumbalseg- 
ments - -  2mm im Durehmesser (Syringomyelie). Hyporplasie und Proliferation 
der Ependymbeldeidung, Proliferation der Gliafasern des Ependyms: Bildung 
yon Taschen resp. von Divertikeln im Hohlraum der Ventrikel; Entwieklung der 
kompakten gliSsen und der aus Zellen bestehenden Zotten. Bildung einer 
fibr5sen Lamelle. Starke Vermehrung der Gliakerne in der llinde. Der syringo- 
myelitisehe Hohlraum erstreekt sfeh l~ings dem lumbalen und fast dem ganzen 
Brustabsehnitte des !~/iekenmarkes. Im lumbalen Teile ist die ringfSrmige 
Entwieklung der Gliafasern am stgrksten ausgesproehen, im Brustabschnitte 
findet man weniger Gliafasern. Zwisehen den Gliafasern liegon sehr vielo Glia- 
kerne. Man beobaehtet bier aueh die Entwieklung der fibr6sen Lamelle. 

F a l l  5. Es stand nur ein Toil der Hemisphiire zur Verf/igung~ welebe 
kolossale Erweiterung der Seitonventrikel darbot; der Hirnstamm mi~ dem 
dritten Ventrikel und den angrenzenden Teilen und das Riiekenmark hatten 
gleiehfalls erweiterte Hohtrg~ume. Die Krankengesehiehte war nieht vorhanden ; 
es ist nat bekannt, dass der Patient 15 Jahre alt war. Die innere Ventrikelwand 
ist h6ekerig, derAquaeduetus Sylvii und das Poramen Monroi sind durehgS~ngig. 
l~likroskopiseh findet man eine bedeutende Hyperplasie der epithelialen, wie 
gli6sen Sehieh~ des Ependyms der inneren Vontrikelwand, Entwickelung yon 
z. T. schon makroskopiseh siehtbaren Zotten und Divertikeln in derselben. An 
einzelnen Stellen ist die Epithelbekleidung atrophiseh. An den Gef/~ssen be- 
obaehtet man eine Proliferation der Adventitia und des sie umgebenden Binde- 
gewebes. In der Ependymsehieht sieht man eine Entwiekelung yon z. T. sehr 
dfinnen und zarten fibr/Ssen Geweben, die morphologiseh der in den ersten zwei 
Fgilen besehriebenen fibr/ison Lamellen 5~hnlieh sin& Die W~nde einzelner 
Gefiisse weisen Degenerationserseheinungen auf. Im giiel~enmarko wnrden 
ausser einer stellenweisen Verdiekung der weichen Itirnh/iute keine Veriinde- 
rungen gefunden. 

F a l l  6. H y d r o c e p h a l u s  i n t e r n n s . e h r o n i o u s .  

Die 32jghrige Bgmerin E. M. wurde am 2. 9. 10 in die Nervenabteilung 
des Alt-Ekatherinenkrankenhauses aufgenommen. Sie klagte/iberKopfsehmerzen, 
Sohwindelanf/ille und stSrendes Sehielen. Sie ist ungef/ihr 2 Jahre krank~ um 
jeno Zeit sehloss sieh ihr linkes Aug% vor einem halbert Jahre begann sie 
sehlecht zu sehen~ besonders mit dora reehten Auge. Lues~ Alkoholismus wird 
negiert. 

S t a t u s p r a e s e n s :  AufLieht  reagieren dieAugennieht .  Ophthalmo- 
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plegia interne et oxterna utriusque. Strabismus divergens~ Diplopia. Schwi~che 
des linken Lides; obgleich die Patientin die Lider 5ffnen kann, zieht sic es doch 
vor~ mit herabgesunkenen Lidern zu sitzen. Sic geht sehr gut~ doch macht sic 
kleine Schritte, weder Ataxie noeh Schwanken ist vorhanden. Die Patellar- 
reflexe, die nut naeh J e n d r a s s i k  auslfsbar sind~ sind beiderseits erhalten~ 
der Aehillessehnenreflex ist auslfsbar. Die Sphinkteren sind normal; keine 
Sensibilitf~tsstfrungen. Die Patientin ist hochgradig dement, sic begreift 
nieht die einfachsten Fragen. Der Gesehmaek und die Temperatur ist 
normal 

9. 9. Die Bewegung des linken Auges ist nur naeh aussen mfglich~ die 
des reehten Auges ist nach aussen gut, naeh innen und oben etwas sehwerer 
mfglieh, andere Bewegungen sind nicht ausffihrbar. Die anderen Gehirnnerven 
sind intakt. 

11. 9 .  In der Kniebeuge befinden sich 2 symmetrisch% oberfliichliehe 
Geschwfire. 

22. 9. Atrophia n. optiei oc. utr. 
24. 9. Unbedeutende Parese des unteren Fazialisastes. Die Gef~sse der 

Aderhaut sind blass und verdiekt - -  Endarteriitis et Endophlebitis. 
3. i0. Parese der beiden M. recti. 13. 10. Am rechten Beine ist der 

Patellarreflex nieht auslfsbar, links wohl. Sic klagt tiber lanzinierende S~hmerzen 
in den ttf~nden and Fiissen.' 27. 10. Die Patientin tdagt fiber Uebelsein nach 
dem Essen~ zweimal hat sic erbrochen. ~8.10. Magensehmerzen. Die Patientin 
ist exaltiert~ sch[mpft das Personal~ sic zerbrach eine Tasse and hatte ihr gleid 
zerrissen. 9. 11. Die Kopfschmerzen halten die gauze Zeit mit derselben In- 
tensitf.t an. 14. 11. Die Geschmaekspr~ifung ist wegen der Demenz nieht 
mfglieh. 

26. 11. Pilzffrmiges Waehstum des Gesehwiirs in der linl~en Kniebeuge. 
8. 12. Die granke ist sehr sehwach, der Pals ist yon sehlechter l?iillung; beim 
Gehen taumelt sic und klagt fiber Sehwindelgefiihl und Diplopie. Der Leib ist 
geschwollen and links and in der l~Iagengegend sehmerzhaft. 

11. 12. Ausser dem Abdueens sind alle Augenmuskeln betroffen. 
16. 12. nachts ballazinierte sic - -  sic sah~ wie zn ihr alto Lento hinzukamen; 
es traten bei der Patientin Verfolgungsideen auf: sic sagt~ man habe ihr Arson 
gegeben, um sic zu vergiften. Sic steht mit grosser Miihe auf and macht kleine 
Sehritte. 

17. 12. Die Patientin butte einen Exaltationsanfall, - -  sic sehri% weinte, 
and klagte fiber Sehmerzen im ganzen Kfrper und im Kopfe. ttalluzinationeu 
traten nicht auf. 1S. 12. Gestern schrie sic wieder: weint% und forderte ein 
]~Iesser, um sieh das Leben zu nehmen. Sic erinnert sich des u nicht. 

20. 12. Sic sehlief besser, nahm Arzneien and bittet, man sell sic aus 
dem Krankenhause aussehreiben; auf die Bemerkung~ dass sic sehlecht gehen 
kann~ antwortet sic liichelnd~ dass sic auf u gehen wird; ohne Ursaehe 
l~chelt sic oft; die Fragen beantwortet sic riehtig. Naehts war sic unruhig'. 
Der Pals ist etwas besser. Menstruation. 

21. 12. Gestern schrie die Patientin ohne irgend welche Ursaehe: sic 
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weint% und sagte, man habe ihr 2 Klystiere gemaeht (was garnieht der Fall 
war); obgleieh sic 2 Standen ununterbroehen gesehrieen hatte, wusste sic 
nichts davon. 

25. 12. Retcntio urinae. Katheterisation. 
28. 12. Das Bewusstsein ist nieht getr/ibt; die Patientin klagt fiber Kopf- 

sehmerzen. Sic sprieht yon einer Operation~ der sie unterworfen wurde. Sic 
l~iehelt und maeht ein zufriedenes Gesicht~ reagiertl/ichelnd aufalle Forderungen, 
sic kann sehleeht sehe% doeh unterseheidet sic alle Yarben; sic sitzt frei im 
Bette~ 15sst die Piisse veto Belle herab~ beim Stehen sehwankt sie, gleiehfalls 
sehwankend maeht sic selbstgndig ein paar Sehritte. 

29. 12. Sic uriniert selbstgndig~ and klagt tiber Kreuzschmerzen. 
30. 12. Heute fr/ih sehrie die Patientin wieder~ bat~ man mSehte sic aus 

dem grankenbause aussehreiben~ klagte fiber sehIechtes Essen. Wahnideen: 
ein alter Mann h~ttte Wasser in die Milch gegossen; are M/inner sah sic im 
Laufe der ganzen Woehe. 

1. 1. 11. Sinnlos liichelg sic auf aIle Fragen. 
3. 1. Sic weiss nieht, we sie sieh befindet. Sic behaaptet: in einem 

anderen Krankenhause zu liegen, kann den Namen der Feldscherin and des 
Arztes nicht nennen. Sie singt. Die Wahnideen wiederholgen sich wieder: 
2 Miinner kiimen naehts zu ihr~ hEtten ihre Ffisse mit einem Pulver besehiittet~ 
und mit ihr gesehlechtlieh verkehrt~ da liegt das Kind~ welches sic yon dort 
herausgeworfen h~itte . . . Sic sprieht sehr viel ohne einen Zusammenhang. 
Sic ist aber zufrieden. 

5. 1. Ein Mann, der bei ihr war~ bgtte ihr die Brustseite eingesehnitte% 
die noeh jetzt zerschnitten ist. Sic l~isst Urin unter sieh. 

7. 1. Al/gemeine Sehw~iehe. 8. 1. Wahnideen: sic hgtte einen Knaben 
geboren, die Eltern wfirden das erfahren and es wS~re ihr sehr unangenehm~ man 
habe ihr die Hand zerschnitten usw. 

9. 1. Die Patientin sehwcigt~ befindet sich in einem DS~mmerzastande~ 
Wahnideen~ sic l~ehelt. 

10. 1. SoporSser Zustand; tier Pals ist sehwach, antwortet nieht auf 
Fragen; die Patellarreflexe fehlen, die Sohlenreflexe sind erhalten. 

11. 1. I(omatSser Zustand; der Pals ist sehr sehwach; Sub exitu. Am 
selben Tage starb sic. 

Wiihrend der ganzen Zeit wurde sic einer energisehen antisyphilitisehen 
Behandlung unterworfen. 

E s h a n d e l t s i c h a l s o u m e i n e 5 2 j S ~ h r i g e P a t i e n ~ i n ,  d i e u n g e f g h r  
2 J a h r e  vor d e r A u f n a h m e  i n s I ( r a n k e n h a u s  erkrankte .  AllmS~hlieh 
en twieke ln  sieh S e h s t b r u n g e n  (At rophia  n. opt icorum),  Oph tha lmo-  
p l eg i a  (b i la te ra l i s )  ex terna  e t i n t e r n a u n d  Schwaehs inn .  E lek t ive  
P a r e s e n ,  Para lysen~  Mot i l i t S t s s t S runge n  und A t a x i o w a r e n  n ieh t  
vorhanden .  Im l ( r ankenhause  e n t w i c k e l t e n s i c h  p s y c h i s c h e  StS- 
r a n g e n :  o p t i s c h e  H a l l u z i n a t i o n e n ,  e ro t i scho  W a h n v o r s t e l l t l n g e n ,  
Ver fo lgungsw.ahn ,  temporg, re D i s soz i a t i on ;  u n g e a e h t e t  des 
s ehweren  K r a n k h e i t s z u s t a n d e s  an twor t e t e  die Pa t i en t in  auf  d i e  
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F r a g e n  d e s A r z t e s  mit einem Spasse,  Euphorio~ s innlos  15ochelt 
sie oft;  oft w a r s i e e x a l t i e r t .  

K l in i seh  v e r l i e f  also der Fa l l  wie e i n e H i r n g e s c h w u l s t  and  uns 
sch ien  d i e L o k a l i s a t i o n  d e s F r o n t a l l a p p e n s  am w a h r s c h e i n l i e h s t e n .  

Diag. olin. Tumor eerebri (Tumor lobi frontalis). 
Seotio 12.1. Diagn.  anatomica(Prosektor  A.I .  Sinef). 
Die Knochen des Sohiidels sind diinn and stellenweise durehseheinend. 

Die VentrikelhShlen sind durch eine klare Fliissigkeit ziemlieh stark erweitert. 
Des Ependym ist hSekerig. Die Sehnerven sind d(inn. Hydrocephalus internus 
chronieus. Anaemia eerebri et medullae spinalis. Pneumonia catarrhalis ad 
lobum intern, pulmonis utriusque. Pneumonia fibrinosa ad partem anteriorem 
lobi super, dextri. Atrophia fusea cordis~ hepatis. Poramen ovale eordis 
aperture. Laryngitis crouposa. Im Kaehen befindet sieh ein beschri~nkter~ leieht 
abziehbarer Belag mit naehweisbaren Diphtheriebazillen. 

Beide Hemisphgren sind yon gleichem Umfang. Die Windungen sind 
etwas verstrichen. Die weiche Hirnhaut ist nicht verdiekt und bietet keine be- 
sondere makroskopisehe Vedinderungen dar. Die Seitenventrikel sind kolossal 
erweitert. Die beiden VorderhSrner am frontalen Ende sind 21/2 em breit nnd 
41/2 em hoeh. Auf dem Frontaldurchsehnitte dureh die Zentralwindung ist 
der Ventrikel 3,5 em breit und 4,5 em hooh. Im OceipitaUappen sind die 
YentrikelhShlen noch mehr gedehnt, sie haben hier eine Breite yon 7,5 em and 
noch mehr naeh hinten 7 era. Die Breite der gindenschieht and der Ventrikel- 
wand ist fiberall 3--3,5 em. Die inhere Ventrikelwand ist hSokerig. Ansser 
einigen bedeutenden Vorspriingen bemerkt man klein% kugelfSrmig% zum 
grSssten Tell kugeligo und halbdurehsichtige Erhebungen. In der Ventrikel- 
wand liegen ziemlioh viele gewundene und mit Blur gefiillte Gefgsso. ])as 
Unterhorn ist gleiehfalls h Sekerig und wie die andoren Ventrikelhohlrg~ume (der 
dritte, vierte: Aq. Sylvii) stark erweitert. Beide Foram. Monroi sind dureh- 
gSngig. Im Kleinhirn und Riickenmark warden keine Verg~nderungen kon- 
statiert. Mikroskopiseh wurde eine Hyperplasie der Ependymbekleidung fast 
der ganzen u gefunden. Die Gliasehieht des Ependyms bildet 
sehr viele Zotten yon verschiedener GrSsse und Form. Von dem Glianetze an 
der Zottenbasis ziehen Gliafasern in versehiedener Riehtung zu dem Glianetze 
der n~ehstgelegenen Zotte; diese engdurchflochtenen Gliafasern bilden eine 
breite Zone an der Basis der Zotten; in den letzteren wie in ihrer Umgebung 
konnten keine Gefi~sse nachgewiesen werden. In der Ventrikelwand liegen 
viol% zum Tell mit runden GIiakernen gefiillte Divertikel yon versehiedener 
Form, oft kann man bei ihnen eine Basalsehicht yon kubisehen Ependymzellen 
erkennen. An einzelnen Bezirken der Seiten- and des dritten Ventrikels beob- 
achtet man eine zirkumskripte Proliferation des Gliagewebes, die insbesondere 
aus Gliakernen bestehen und mit dem Ependym der u im Zusammen- 
hange stehen. An den Gef~ssen beobaehtet man eine Proliferation der Adven- 
title und des perivaskulS~ren GIiagewebes. Der Plexus ehoroideus, die weiohen 
Hirnhiiute und die Cornua Ammonis bieten mikroskopiseh keine Vedinde- 
rungen dar. 
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Fgtlle y o n  e n t z t i n d l i c h e m  H y d r o c e p h a l u s .  

Fa l l  1. Mening i t i s  c e r e b rosp i na l i s .  H y d r o c e p h a l u s  in t e rnus .  

Der 17jghrige Patient J. J. wurde am 24. 4. 1903 in die innere Abteih~ng 
des Alt-Ekatherinenkrankenhauses aufgenommen, Vet 2 Tagen wurde er plStz- 
lich besinnungslos, hatte Konvulsionen nnd hielt den Kopf aufrecht. Bis dahin 
war er vollstg, ndig gesund. 

S ta tus  p r a e s e n s :  DerPatient ist im besinnungslosenZustande; die 
Pupillen sind erweitert und reagieren auf Lieht nicht. Opisthotonus~ Nacken- 
starre. Der Puls ist verlangsam~ - -  60 in der Minute - -  and entsprieht nicht 
der hohen Temperatur (40:40). Die Herztbne sind dumpf. Im Urin ist kein 
Eiweiss vorhanden. 

28. 4. Temp. 38~8--37,5. Herpes nasalis et labialis. Puls 96 in der 
Minute. Die Pupillen reagieren nieht auf Lieht. Das Bewusstsein kehrt zuriiek. 
Die Temperatur blieb aueh weiterhin in dense]ben Grenzen. Den 17.5. wurde 
er in die Nervenabteilung fibergeffihrt. In den Lungen hSrt man zerstreute 
gasselgergnsehe. Des Herz o.B. Des Bewusstsein ist nieht gestSrt; des 
Kernigsehe Symptom ist stark positiv~ der Kopf ist naeh hinten gebeugt. Die 
Patellarreflexe sind triige. Temp. 37~6--39~2. Kopfschmerzen. Allgemeine 
Abmagerang. 

Veto 18. 7. bis 27. 7: hatte der Pat. Dysenterie. Die Patellarreflexe sind 
gesteigert. Der Leib ist kahnfSrmig eingezogem Puls 60. Vomitus. Das Be- 
wusstsein ist klar. Im Uebrigen sind die Symptome dieselben. - -  15. 8. Der 
Pat. klagt fiber Sehwgehe in allen Extremitiiten~ doeh sind die Bewegungen 
nieht gestSrt. Hoehgradige Abmagerung. - -  29.8. Der Pat. hatte zum ersten 
Male einen epileptisehen Anfall mit Erbrechen. Die Pupillen reagieren normal: 
die Augenbewegungen sind beiderseits in allen Rich tungen mSglich; yon seiten 
der Hirnnerven sind keine Vergnderungen naehzuweisen ; weder Paralysen noeh 
Paresen. Des Kernigsche Symptom ist deutlich ausgesproehen. Die Patellar- 
reflexe sind erhalten~ doeh links etwas schwS~cher als rechts (der M. quadrieeps 
femoris ist insbesondere links atrophiseh). Babinski beiderseits vorhanden. 
Patellarklonus ist nieht vorhanden. Des Sensorium ist getrfibt. (Puls 85 his 
90~ Arhythmie). Der arhythmisehePuls hatS5--90 Schl~ige in der Minute. Tem- 
peratur 36,8--37,8. - -  3. 9. Der Pat. ist im scporSsen Zustande. Pals 110. 
H~ufiges Z/ihneknirsehen~ die Muse. masseteres sind gespannt. Der Unterkiefer- 
reflex ist gesteigert. Die Papillen sind welt und reagieren fasl; gar nicht auf 
Lieht. Temp. 37--37,8. Obstipation~ lncontinentia urinae. 

16.9. Die Nackenstarre ist unveritndert. Puls 120. Incontinentia urinae 
et alvi. Er klagt fiber Sehmerzen im Nacken and in den Beinen. Temp. 36,8 
his 37. Er kann kaum schlucken. Temp. 37~1--39:5. - -  30. 9. FadenfS~miger 
Puls, RigiditS.t tier Naekenmuskulatur; der Pat. kann gar nieht schlucken, er 
befindet sich im vollst~indigen soporSsen Zustande. Alle Reflexc sind auf- 
gehoben. - -  Am 1.10. starb er. 

Sek t icn  2. 10. (Prosektor: W. W. Woronin .  30 Standen nach dem 
Tode.) Diagnosis anatomiea: TubercuIosis chroniea et acute pulmcnis sin. lobi 
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superioris e~ bronchopneumonia catarrhalis dupl. Bronchitis parulenta. Pleuritis 
fibrinosa sin. Hydrocephalus internus permagnus. Leptomeningitis basilaris 
tubereulosa. Tumor lienis acatus. Makroskopisch sind alle Ventrikelhbhlen 
stark erweitert, ihre W~nde sind glatt und mit Exsudationsmassen in Form yon 
Nembranen bedeckt; die weichen Hirnhiiute sind stark verdiekt. 

Der r ech te  S e i t e n v e n t r i k e l  mit dem Plex. ehor. (Cella m~dia). 
Auf dem Boden des Ventrikels beobachtet man eine fiber der Ependymbeklei- 
dung gelegene AnhSmfung geformter Elemente~ die in Haufen odor in Form 
yon Membranen liegen und aus Exsadatresten~ Fibrin~ losgelSsten und z. T. 
ausgolaugten Ependymzellen und Leukozyten bestehen. Die Gefgsse des Plexus 
sind erweitert und mit Blut vollgepfropft; zwischen ihnen sieht man gleiehfalls 
Exsudatreste. Die Gefiisse der Subependymschicht sind mit Leukozyten in- 
filtriert. Die letzteren liegen aueh in Form eines Muffes im perivaskuli~ren 
Gewebe. In tier u finder man keine Leukozyteninfiltration~ doch 
ist sic an einzelnen Stellen verdtinnt und 5dematSs. Die Ependymbekleidung: 
ist nieht nnterbrochen~ ihre Zellen sind abgeplattet. 

Die i iussere Wand des r ech ten  Vorderhorns .  Die Gefgsseder 
Yentrikelwand weisen diesolben Vergnderungen auf; hier konstatiert man ausser- 
~tem iusbesondere nm einzelne Gef~sse eine Vermehrung des Gliagowebes in der 
Subependymschicht. Diese Hyperplasie ist insbesondere um einzelne Gefliss~ 
stark ausgesprochen, hier sieht man arch grosse Gliakerne (Astrozyten). Di~ 
Nervenfasern weisen keine Degeneration auf. 

Der l inke Sei~enventr ike l  (die un te re  Wand). Dieselben Ab- 
lagerungen des Exsudats und desquamierter Elemente; die Geffisse der Epen- 
dym- und Subependymsehicht sind stark mit Leukozyten infiltriert. Das 
:Nervengewebe ist an einzelnen Stellen vermindert. 

T h a l a m u s  op t icus  sin. Die Ependymschieht ist nicht hyperplasiert. 
Starke Leukozyteninfiltration in den Gef~ssen der Subependymschieht und der 
perivaskulgren Riiume; Vermehrung tier kleinen mit Blut gefiillten und erwei- 
torten GefS~sse. Die Ventrikelwand ist nieht infiltriert. Im Subependymgewebe 
ist des Gliagewebe reiehlich vermehrt. Die Nervenfasern sind normal. 

Die l inke Z e n t r a i w i n d u n g .  Dieweiche Hirnhaut ist verdicktund! 
mit Leukozyten infiltriert; die Pie und die Arachnoidea sind verwachsen. 
Ausser einer Tigrolyse der Zellen finder man in der subkortikalen Schicht 
keine versmderungen. 

Die rech te  Z e n t r a l w i n d u n g  (an der Basis) enth~lt dieselben Ver- 
iinderangen wie die linke, bier trifft man ab nnd zu Tuberkel~ dieselben Yer- 
~nderungen weist aueh die l inke Schl i~feuwindung auf. 

In diesem Falle hatten wit', kurz rekapituliert, folgendes patholo- 
gisehes Bild: Entzfindung und  Verdiekung der weiehen Itirnh~ute; Ver- 
waehsung tier infiltrierten Pia und Araehnoidea; Erweiterung tier mit. 
Blur geffillten Gef~ss% deren Witnde mit Leukozyten stark infiltriert 
waren. Diese Veri~nderungen waren an tier Basis: we man aueh frische 
tuberkulSse VerS.nderungen naehweisen konnte: am st~trksten ausge- 

Archly f. Psyehiatrie. Bd, 50. Hef~ I. 
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sproehen, Die unmittelbar der Ventrikelwand ann%enden Gefgsse de,' 
Subependymschicht sind sehr stark mit Leukozyten infikriert; an ein- 
zelnen Bezirken beobachtet man eine Verdtinnung und Oedem der Ven- 
trikelwand. Auf der letzteren beobachtet man Aufiagerungen desqua- 
mierter Elemente des Ependyms und Exsudat,'este. Die Ependymbeklei- 
dung ist nicht hyperplasiert; in der Subependymschicht ist alas Glia- 
gewebe vermehrt. Die Gefasse des Plexus chorioideus sind erweitert und 
mit Blut gef(illt, ihre Wgnde mit I, eukozyten infiltriert; zwischen den 
Gefgssen liegen Reste des Exsudats. 

Fa l l  2. Die 32jiihrige KSchin A. O. K. wurde am 1!. Mgrz 1903 in die 
innereAbteilung des Alt-Ekatherinenkrankenhauses aufgenommen. 

Beider 2~ufnahme konstatierte man folgendes: Die Pat. ist 4 Tage krank, 
sie hat auf der Brust und auf den HSmden ein Scharlachexanthem. Beide Ton- 
sillen sind geschwollen, die Rachenschleimhaut ist stark hyper~imiseh. Sie klagt 
(iber Sehluekbesehwerden und Sehmerzen auf der Stirn. Sie hatte in den 
ersten Krankheitstagen und einmal im Krankenhause erbrochen. 0bstipation; 
der Leib ist nicht schmerzhaft. In den Lungen sind viele troekene Gergusche. 
Die HerztSne sind normal. Der Puls ist beschleunigt (100), yon mittlerer 
Spannung. Im Ham sind Eiweissspuren. Temp. 38,4.. Bis zum 4. April war 
die Fieberkurve kontinuierlieh (38~5--39,8)~ darauf wurde sie aber remittierend 
mit einer Tagesdifferonz yon 1~5 2 o. Das Exanthem versehwand naeh 5 bis 
6 Tagen. Die Milz war vergr6ssert. Sie klagte fiber bestgndige Kopfschmerzen. 

11.4. Der konsultierende Nervenarzt stellte folgendes fest: Das Bewusst- 
sein ist Mar, die Gehirn- und Riiekenmarksnerven sind unverS~ndert, die 
Pupillen sind normal. Allgemeine Schw/iche. Die Nackenmuskeln sind ge- 
spannt; keine Paralysen. 

16.4. Stark ausgesproehene Hypefiimie der Papillae nervi optiei, die ge- 
schwollen sind und keine seharfenGrenzen besitzen. (Neuritis opt. incipicus). 
Ein Bluterguss wurde nieht gefunden (Dr. W. J. t t i lns).  

17. 4. Die Pat. wurde in die Nervenabteilung fibergefiihrt. Die Lungen 
und das Herz o.B. Puls 120. Die Pat. stShnt vor Kopfschmerzen. Die Nacken- 
muskeln sind gespannt. Sehmerzhaftigkeit der reehten Kopfh~ilfte beim Be- 
ldopfen. Die Pupillen sind beiderseits unverg~ndert und reagieren auf Lieht- 
einfall normal. Die Augenbewegungen sind normal. Die linke Nasolabialfalte 
ist sffirker entwickelt als die rechte. Die Kraft tier HS~nde ist ungef/ihr 40 leg. 
Die Reflexe der Extremitgten sind gesteigert. Man kann einen unbedeutenden 
Fussklonus auslSsen. Die Pat. ist abgemager~; sic frSstelt ab und zu. Sie hat 
erbrochen. 

26.4. Sie idagt tiber Kopfschmerzen. Puls 124. Sie hare mehrmals 
erbrochen. Der linke Patellarreflex ist lebhafter als der rechte; der Fussklonus 
l~ann nur links hervorgerufen werden. 

1.5. Die reehte Pupille ist etwas erweitert. Igerning positiv. Stauungs- 
papille rechts. 
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18, 5. Des Bewasstsein ist gestSrt, sic ist unorientiert; sic sagt, sic liegt 
bei der Taufmutter. Sic klagt fiber Kopfschmerzen. Incontinentia tirinae. Die 
Bauchdecken sind gespannt. 

20. 5. Die genannten Symptome verschleehtern sich. Man kann l(eine 
Herderscheinungen finden. Die Schwgche progressiert allmS~hlich. Die Patellar- 
reflexe sind leieht auslSsbar~ reehts ist er lebhafter. 

25. 5. Auf Fragen reagiert die Patientin etwas: bessor, sic weiss 7 class 
sic im t;rankenhause liegt: doch weiss sic nicht, wie lange sic hier sieh be- 
findet. Sic klagt fiber Kopf-~ Hals- und Fussschmerzen, Incontinentia urinae 
et alvi, 

30. 5. Des Bewusstsein ist wieder getrfibk Sic reagiert nieht auf all~ 
Forderungen. So sehliesst sic z. B. und 5finer die Augen~ streekt die Zang~- 
auf Befehl, doeh kann man ihr nicht beibringen i die Ztihne zu zeigen. Del 
ganzen Tag liegg sic mit geSffneten Augen und spricht fast gar nicht. DiID 
Nackenmuskeln sind sehr deutlich gespannt. 

1. 6. Des Bewusstsein ist nooh mehr getriibt, Dot Puls (108) ist arhyth- 
.misch, irreguliir, yon schwaeher Spannung. DieAugenbewegungen, die Pupillen 
and ihre geaktion s~nd normak Der r~ehtc Fazialis ist etwas geschw~cht, links 
ist die Nasolabialfalte deatlicher~zusgedrfiekt. Der gypoglossus ist normal. Auf 
Fragen iSffnet die Patientin die Aagen und starrt den Arzt an~ ohne zu ant- 
worten; sie ~ussert keine K!agen. 

6. 6. Parese des reehten Fazialis. Auf Fragen reagiert sic nicht~ sic wird 
~gglich schwiieher. Der arhythmische Pals sehliigt 140 in der Minute. Exitas 
tetalis. 

Sek t ion  den 8,6.03 (Prosektor W.W.Wor0nin).  Diagnosis anatomiea: 
Hydrocephalus internus. Meningitis baseos cerebri. Enteritis acute. Alle 
Ventrikel sind kolossal erweitort; die weiohe Hirnhaut ist an d,er Basis und 

,etwas weniger an der Konvexit~t getrfibt und verdickt (Leptomeningitis ac.). 
Die Hirnwindnn~'en sind verstrichen. Die KommunikationsSffnungen sind frei. 

In den Gef~issen und perivaskul~iren Rgumen des Ependyms nnd der 
Subependymschieht der Seiten- und, des dritten Ventrikels bcobachtet man 
eine starke Leukozyteninfiltration~ die: Ventrikelwtinde dagegen sind nicht in- 
filtriert. Die mit Blur geffillten Gefgsse sind in der Subependymschicht ver- 
mehrt: Hier und da sind Ventrikelwt~ndo diinn und 6demattis. Die 
Gefttsse der Plex. ehorioid, weisen entzfindliche Vertinderungen auf~ Sic 
sind mit Blut injiziert~ ihre Witnde and die sic umgebende weiehe Hirnhaut 
sind mit Leukezyten (l~este des Exsudats) infiltriert. Die Ependymbekleidung 
ist an einzelnen Stellen hyperpIasiert~ in der Sabependymschicht ist des Glia- 
gewebe vermehrk Die Tangentia/fasern sind vormindert oder fehlen ganz. 

Stauungshydrocephalus. 
Fa l l  I. H y d r o c e p h a l u s  in t e rnus .  H a e m o r r h a g i a  s u b d u r a l i s  

et s u b m e n i n g e a l i s .  Die 57jtihrige, arbeitslose Patientin W. A. B. hatte 
am 2.10.03 die Nervenabteilung des Alt-Ekatherinenkrankenhauses aufgestickt. 

4* 
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Sie klagte tiber allgemeine Schwiiche. Nach den Angabeu des Mannes begann 
die Krankheit vor zwei Jahren mit Kopfschmerzen, allgemeiner Sohw~che und 
Sehmerzen und Sehw~ichegeffihl in den Beinen. Irgend welehe Anf/illo wurden 
nicht beobachtet. Don letzten Monat konnte sic sich wegen der Schwiiche 
nieht auf den Beinen halten. Lues war nieht eruierbar: Alkoholismus wurdo 
nogiert. 

S ta tus  p r a e s e n s :  Die gut geniihrte Patientin, yon starkem KSrporbau, 
hat einen normal gebauten ScMdel. Sie ist apathiseh und trgge. Ihr Ge- 
d~ichtnis ist sehr sehlecht, das Bewusstsein getrtibt. Die Spraehe ist normal. 
Die Pupillon sind welt und reagieren auf Lichteinfail sehr tr@e. Stauungs- 
papille ist nicht vorhanden. Die ~ibrigen Hirn- und R/iekenmarksnerven sind 
normal. Wahrnehmbare Paresen sind nieht nachweisbar. Allgemeine Sehw~iehe. 
Die Patientin kann kaum ohne Sttitze sitzen~ um so weniger stehen. Allo 
Sensibilit~tsformen und der Muskelsinn sind normal. Die Patellarreflexe sind 
normal. Uie Urinentleerung ist unregelm~issig: der ttarn enthS~lt kein Eiweiss. 
Die inneren Organo ohne Besonderheiten. 

Wiihrend der Krankheit konnto man eino Steigerung der Apathie und 
der Tr/igheit konstatieren. In der letzten Zeit stieg die Temperatur an und 
man konnte eine ]inke Pneumonio naehweisen. In den Extremit~tten entwiekelto 
sieh eine bedeutende Rigiditi~t. 

Sek t ion  8. 8 .04:  IJydroeephalus internus permagnus; ein altos, orga- 
nisiertes~ subdurales und submeningeales H~matom der linken H~lfte der 
hinteren SeMdelgrube: der linken KleinhirnhemisphSze entspreehend. Die 
kompakten welehen Hirnhi~ute der hinteren Sch~delgrube sind unter einander 
und mit der Dura mater verwachsen. Beide Hirnhemisph~iren sind yon gleieher 
GrSsse. Die weiehe Hirnhaut der Konvexit~t ist insbesondere an einzelnen 
Stellen verdickt und mit weissen Lamellen bedeekt. Die Hirnwindungen sind 
nieht verstri'eheu und die Gyri gut entwiekelt. Ausser einer sklerotisehen Ver- 
~nderung weisen die Basalgefg~sse keine Veri~nderungen auf. Die Seitenventrikel 
und insbesondere ihre u sind stark gedehnt und bilden Tasehen, die 
in die Prontallappen sieh ausbreiten. Das Corpus eallosum hat sieh in eine 
dtinne Lamelle verwandelt. Die Wand zwisehen den Seitenventrikeln ist 
gleiehfalls verdtinnt und durchsiehtig. Der mittlere Teil der Seitenventrikel 
(Cella media) ist weniger gedehnt, dagegen ist das Unterhorn und das 
Hinterhorn wie alas Vorderhorn erweitert. Die graue Sabstanz der ginden- 
sehieht seheint verdiinnt zu sein. Die inneren Seitenventrikelwgnde sind 
glatt, und mit gesehl~ingelten und mit Blur gef~illten GeNssen bedeekt. 
Das Ependym ist nieht hSckrig; Der Plexus ehorioideus ist beiderseits makro- 
skopiseh unvergndert; die Foramina Magendie und lonroi sind durehg~ingig; 
der Aqu. Sylvii frei. Der vierte gentrikel ist unbedeutend gedehnt: er besitzt 
glatte W~inde. 

Der dritte Yentrikel ist stark erweitert und tritt blasenfSrmig" an der 
Hirnbasis hervor~ seine Wgnde sind glatt. Im linken Kleinhirnlappen ist eine 
submeningeale Blutung~ die die Markforts~itze zur Seite gedrSmgt hat und die 
Xleinhirnhemisphi~re komprimierte. Auf der letzteren sind die Hirnhiiute be- 
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deutend verdickt und getr(ibt. Die ~iussere Kante der linken Kloinhirn- 
hemisph~ire ist gleichfalls yon der Blutung ergriffen. 

Das ( rechte)  u  Die aus abgeplatteten kubischen oder 
platten Zel[en bestehende Epithelbekleidung dieses Ventrikels ist nicht unter- 
brochen; eine Proliferation der Ependymbekloidung ist nioht naohweisbar. Die 
Gliafaserschicht des Ependyms ist bedeutend vermehr~, sie enth~lt ziemlich 
vide Gliakerne und begrenzt don Yentrikelhohlraum in Form eines Ringes. 
Nut einzelne Gefgsse haben degenerierte W~nde, die anderen sind normal. 
Die blervenfasern der Ventrikelw~,ndo weisen keine Degenerationserschei- 
nungen auf. 

Das ( l inke)  Hinterhorn.  Ziemlich grosse Bezirke der u 
haben keine Ependymbekleidung und an einzelnen solcher Stelten kann man 
die allmiihliche Atrophie der Ependymzellen verfo]gen. Divertikel und Zotten 
sind hier nich~ wahrnehmbar. Die Gliafaserschicht ist stark verdickt und 
begrenzt einfSrmig den u Die Gef~sse sind weder vermehrt 
noah ver~ndert. 

In der I~inde der Zentralwindung beobachtet .man eine unbedoutende 
Atrophic und Tigrolysis der Zellen. Die Tangentia]fasern sind an Zahl ver- 
naindert. Degenerationserscheinungen der Nervenfasern sind nicht eruierbar. 

E p i k r i s e .  Es handelt sich hier um einen sekund~ren Stauungs- 
hydrops der u Die subduralen und submeningealen (sp~terhin 
organisierten) Blutungen haben die Entzfindungserscheinungen der Hirn- 
h~ute in der hinteren Sch~.delgrube hervorgerufen~ verhinderten den 
Fliissigkeitsabfluss aus den u und verursachten somit eine 
Ffil]ung der Yentrikel. 

Das mikroskopische Bild bestand in einer Atrophie und Abplattung 
der Ependymbekleidung uud in  einer Hyperplasie der Gliafaserschicht 
des Ependyms. Zotten- und Divertikelbildung wurde nicht konstatiert. 

Fa l l  2. K le inh i rn tumor  und chron iseher  S t auungshydro -  
e e p h alu s. (Die Krankengeschiehte dieses Falles fehlt.) 

Alle Gr2sshirnventrikel sind kolossal erweitert. Das Ependym ist glatt. 
Die Windungen sind etwas verdickt. Die graue Substanz der l~indenschicht ist 
nicht merkbar atrophisch. Im Zentrum der linken Kleinhirnhemisphgre befindet 
sich eine scharf begrenzt% walnussgrosse Geschwulst. Mikroskopisch handelte 
es sich um ein l~undzellensarkom. Die mikroskopischen Veriinderungen dieses 
Falles sind dem soeben beschriebenen vollst~ndig ~hnlieh: 

Wir sehen also, dass in diesem Falle yon sekund~rem~ dutch eine 
Kleinhirngeschwulst bedingtem Hydrocephalus int. chron, die Ependym- 
bekleidung nut etwas hyperplastisch~ die Ependymzellen dagegen 
atrophisch waren und die Gliafasersehicht eine bedeutende Proliferation 
aufwies. Divertikel, Zottenbildung und Entwickelung fibrSsen Gewebes 
wurde nicht beobaehtet. 
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Gehen wit zur Betrachtung aller unserer Falle fiber. Was das 
Alter unserer Kranken anbelangt, so schwankte es, mit Ausnahme eines 
15jahrigen Patienten~ zwischen 32--50 Jahren. In zwei Fallen (1 u. 2) 
hatten die Kranken epileptische Anfiille. Im ersten Falle War der 
Patient sonst gesund, drei Tage vor dem Tode wurde er besinnungslos 
und gleiehzeitig trat eine Reihe epileptiformer Anfalle auf. ~[m 
zweiten Falle hatte tier Kranke yore 10, Lebensjahre epileptische An- 
falle. Im dritten Falle (Fall 6) trat die Krankheit im 29. Jahre, 2 Jahre 
vor dem Tod% auf and verlief klinisch unter dem Bilde einer 
Hirngeschwulst mit deutlichen psychischen St5rungen. In zwei 
weiteren Fallen (3 und 4) konnte man keine Hydrocephalussymptome 
nachweisen. In einem yon ihnen (Fall 3) war das Grundleiden Chorea 
chronica prog., in dem anderen: (Fall 4) Spondylitis, Myelitis e com- 
pression% ausser den Erscheinm~gen eines ftydrocephalus int. chron. 
fand man einen syringomyelitischen He,'d, der gleichfalls keine klinischen 
Symptome aufwies. 

Wenn wit die klinischen Daten unserer Falle vergleichen, so ist in 
dem grSssten Tell der Falle das Fehlen nachweisbarer Herdsymptome 
f(ir tie charakteristisch. Nut im Falle 6 fanden wit eine ausgesproehene 
Paralyse der Augenmuskeln, sonst prltvalierten allgemeine ttirn- 
erscheinungen. In den ersten zwei Fallen wurde eine allgemeine 
Sehw~ehe aller Extremitaten bei normalen Muskelreflexen beobachtet. 
Im sechsten Falle waren die Patellarreflexe sehr herabgesetzt; im 
Laufe der Krankheit verschwanden sie auf einer Seite. Die Hautreflexe 
waren im 2. Falle erhalten und fehlten im Falle 1. Die Papillenreaktion 
auf Lichteinfall fehlte in zwei Fallen (Fall 1 und 6)~ eine Atrophie des 
Sehnerven wurde nut einmal konstatiert (Fall 6). In der psychischen ~ 
Sphi~re fand man Apathie, Gedachtnisschwgche, Denkhemmung, Tritgheit 
(2 Falle), Schwachsinn, Halluzinationen~ Yerwirrtheit, Inkoh~renz, Un- 
orientiertheit (Fall 6). 

M a k r o s k o p i s c h e  V e r a n d e r u n g e n  des Ge'hirns. Auffallend 
ist die kolossale Erweiterung der Seitenventrikel~ und des dritten Ven- 
trikels in allen Fallen; der vierte Ventrikel ist massig gedehnt (Fall 1 u. 2). 
Der Aquaeductus Sylvii, das Foramen Monroi rind entsprechend ver- 
gr(issert und leicht durchgangig. Die Erweiterung betrifft nile Ventrikel- 
abschnitte; doch sind einzelno Abschnitte etwas mehr gedehnt (Cella 
media im Falle 1). Das Ependym der inneren Ventrikelwand ist zum 
gr6ssten Tell verdickt und erseheint auf dem Durehtehnitte in Form 
einer dicken fibrSsen Lamelle, die sich yon dem angrenzenden Gewebe~ 
leicht ablSst (Fall 1, 2, 4). Die Yentr.ikelwand ist oft hSckerig; ab und~ 
zu (Fall 6) beobachtet man auf derselben kleine, kugelige~ hanfkorn- 
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grosse und Oft durchsiehtige u An einzelnen Stellen der 
u wurden sehr ~'iele solche Zotten beobachtet. 

In verschiedenenAbschnitten der Seitenventrikel beobachtet man weisse 
Lame]len yon fibr6ser Konsistenz, die mit dem unterliegenden Gewebe 
fest verwachsen sind (Fall :l~ 2, 4). Die gewundenen Gefasse in den 
Ventrikelwi~nden treten, yon Ependym bedeckt, wallartig hervor. Ia 
einigen Fallen (Fall 1 und 2) ist der Plexus choroideus atrophisch, 
aniimisch und ziemlich hart; in den anderen Fallen (Fall 3, 4~ 5, 6) 
ist er unverandert. In den ersten 2 Fallen, insbesondere fiber die 
Cella medi% ist das Corpus callosum sehr diinn, dessen ungeachtet 
sind seine Striae longitudinales erhalten und bilden zwei Biischel yon 
Litngsfasern, die durch Querfasern vereinigt werden. Auch in den 
anderen Fallen ist das Corpus callosum entspreehend der Ventrikel- 
erweiterung dfinner als normal Die Hirnwindungen sind in a l l e n  
Fallen, insbesondere aber in den ersten zwei Fallen, etwas verstrichen; 
doch ist eine auffallende u der Rindensubstanz nicht nach- 
weisbm'. Beide IIemispharen unterscheiden sich nieht in ihrem Umfange, 
auch wurde keine Atrophie irgend welcher Gehirnabschnitte beobachtet. 

Mikroskop ische  Ver~nderungen.  Die u ist ent- 
weder yon einer einreihigen Schicht dieht nebeneinander gelegener 
zylindriseher Epithelze]len ausgekleidet, oder yon einer hyperplasierten 
Ependymschicht bedeckt; "ira letzten Falle werden die Ependymzellen 
mehrreihig, sie verlieren ihre regelm~ssige zylindrisehe oder kubische 
Form~ nehmen eine fund% unregelmlissige Form all und bestehen zum 
gr6ssten Tell aus einem Kern% der yon einem dtianen~ hellen Proto- 
plasmaraum umgeben ist. 

Die Hyperplasie der Ependymbekleidung breitet sieh oft ziemlieh 
welt aus, oder bildet nur herdftirmige u in Form yon 
I-Iaufen unregelmfissiger Gliazellen. Man trifft aber auch Bezirke ohne 
Epithelbekleidung und Btindel yon Gliafasern mit gernen begrenzen 
entweder gerade oder bogenf6rmig den Ventrikelhohlraum. In ether 
t~eihe yon Fallen ist dieser Ependymdefekt das Resultat ether post- 
mortalen Desquamation der Epithelzellen oder ei~) Artefakt, in den 
anderen Fallen handelt es sieh um eine wirkliehe Atrophie; in den 
letzteren Bezirken der Ventrikelwand sieht man, wie die normale oder 
hyperplasierte Ependymzellensehiebt allmahlieh niedriger und abgeplattet 
wird~ und zuletzt ganz versehwindet oder es bleiben nut einzelne Zell- 
haufen abgeplatteter~ atrophiseher Ependymzellen zurfiek, die oft k6rnig 
degenerieren, o(ler ein homogenes Aussehen annehmen~ sich stark dutch 
Eosin und Hamalaun Nrben. Soleh ein Bild der hyatinen Degeneration 
der Epithelzellen wird aueh yon S a l t y k o f  und Sehiile besehrieben. 



56 Dr. M. S. Margulis~ 

Diese Atrophie der Epithelzellen kann besonders deutlich in dan gliSsen~ 
in den Ventrikelhohlraum vorspringenden Zotten beobachtet werden. 
Diesen allmahlichen Sehwund und teilweisen Defekt der Epithelzellen 
in den Zotten betrachtet S a l t y k o f  ffir ,typisch ~'. Einige Autoren 
(Weigert~ Herxheimer~ Blasius) halten die Epithelzellenatrophie 
in den Zotten ffir eine primare Erscheinung~ die anderen dagegen 
(Magnan,  Merge jewsky ,  J e r e m i a s ,  Sa l t y k o f  u. a.) fiir eine 
sekundare. W e i g e r t  ist der Meinung~ dass tier Defekt der Ependym- 
bekleidung dank dem Ausfall des Widerstandes yon seiten des letzteren 
die gliSse Wueherung zur Folge hat. Die u der anderen 
Anschauung glauben im Gegenteil, dass die Epithelzellen durch den 
Druck tier wachsenden gliSsen Schicht atrophisch und abgestossen 
werden. Ausser der kfinstlichen postmortalen Desquamation der 
Ependymzellen und der erwahnten Druckatrophie dutch die gliSse 
Schicht haben wir noeh ein wichtiges Moment ffir die Erklarung der 
Atrophie zu berfieksichtigen~ namlieh den Druek durch die Ventrikel- 
fifissigkeit, welcher sich besonders an der Zottenspitze aussert, da die 
Epithelbedeckung an dieser Stelle am meisten ]eider. In der Ventrikel- 
waod finder man sehr viele Tasehen mit ziemlich langen gewundenen 
Gi~ngen. Sie vei'lieren oft den Zusammenhang mit dem Ventrikelhohl- 
raum und indem sie in einer gewissen Entfernung ~'on der Oberfi~tche 
liegen~ bekommt man den Eindruek eines scharf abgegrenzten und mit 
einer regelmassigen Reihe zylindrischer Ependymzellen ausgekleideten 
Hohlraumes. In den anderen Fallen sind die Hohlraume durchweg 
oder nut teilweise mit unregelmassigen Gliazellen geffillt. Die Ent- 
stehung dieser ttoh]raume und ihr Zusammenhang mit dem Ventrikel- 
hohlraum konnte durch Serienschnitte bestatigt werden. Diese Kan'~lchen 
und Hohlraume sind somit u Unmittelbar unter tier 
Ependymbekleidung liegt eine Schicht yon Gliageweb% in welcher man 
zwei Abschnitte unterscheiden kann: der obere bzw. innere Abschnitt 
besteht aus einem feinfaserigen G1ianetze, das stellenweise viele Kerne 
enthalt; der untere bzw. aussere Abschnitt enthalt starker entwickelte 
und eng miteinander durchfiochtene Gliafasern und zahlreiche Kerne. 
Ira Niveau des ]etzteren Abschnittes befinden sich die Gefasse. Die 
letzteren sind netzfSrmig yon einer gewucherten Gliafasernschicht um- 
geben~ in denen man grosse Astrozyten und ziemlich ~iele Kerne be- 
obaehten kann. Das perivaskul~tre Glianetz sen(let parallel der Ventrikel- 
oberflache vide Ausli~ufer, die mit solchen des nachstliegenden peri- 
vaskularen Glianetzes sich vereinige% und Bin allgemeinbs Gliafasernetz 
im unteren Ependymabschnitte bilden. Myelinfasern wurden im Ependym 
nicht gefunden. 
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Ausser einer diffusen Gliawucherung des Ependyms beobaehtet man 
noeh lokale Proli[erationserseheinungen in Form yon Zotten yon ver- 
schiedener GrSsse und Gestalt. Die GrSsse der Zotten ist grossen 
Schwaukungen unterworfen, man findet mikroskopiseh kleine bis makro- 
skopisch sichtbare Zotten; sie sind konuskolbenf6rmig und elliptisch, 
im !etzten Falle liegt die L~ingsachse parallel der Ventrikeloberfl~che. 
In einzelnen Fallen ist die Zahl der Zotten sehr gross (Fi~lle 17275, 6), 
in den anderen sehr,gering (Falle4, 3). 

Man kann drei Zottentypen unterscheiden. 
Die Zotten des ersten Typus hestehen aus einem dichtgeflochtenen 

Heurog]ianetze mit zahh'eichen, zentralgelegenen, vorwiegend spindel- 
fOrmigen Kernen. An der Periphorie sind die Gliafasern diinner und 
die Kerne seltener. An der Zottenbasis bilden die Gliafaseru einen mit 
der Konvexit~t zur Ventrikeloberfiache gerichteten Bogen. 

Die Zottenoberfi'~che wird entweder yon hyperplasierten Ependym- 
zellen bekleidet odor sie besteht aus einreihiger Epithelsehicht 7 welche 
abet auch ganz fehlen kann. Im Zottenzentrum dieses Typus, seiten an 
ihrer Basis~ beobachtet man ein oder mehrere Gefasse. 

Der zweite Typus der Zotten unterscheidet sich veto ersten nut 
dutch das Fehlen der Gef~sse, was dutch Seriensehnitte nachgewiesen 
wurde. 

Der dritte Typus yon ,Zellzotten ~L besteht aus einer ausserhalb der 
u gelegenen Proliferation yon Ependymzellen, zwischen 
denen ein feinfaseriges zartes Glianetz sich b efindet. Hie nnd da 
wuchert  das Gliagewebe fiber die Epithelbekleidung, und man beob- 
achtet, wie die einreihigen Zylinderzellen yon diesem Gewebe einge- 
schlossen werden (Fig. 1). 

In den Maschen des Glianetzes der Ependymschicht und der Zotten 
findet man sehr viele AmyloidkSrperchen - -  runde odor ovale Gebilde, 
die sich mit H~malaun blau flirben - - ,  die Peripherie der Amyloid- 
kSrperchen ist holler als das dunkelgeflirbte Zentrum, ihre Gr~isse ist 
versehieden. 

Ausser den gliSsen Elementen finder man in der Ependymschicht 
eine eigenartige kernlose fibrSse Lamelle, die sich kaum mit Eosin, 
desto intensiver aber mit Fuchsin (v. Gieson)  f~rbt und ein z.T. 
hyalindegeneriertes Bindegewebe darstellt. Sie hat in einigen F~lleu 
einen faserigen Bau, in den anderen Fii]len ist sie strukturlos, die ein- 
ze]nen Fasern verbinden sich zu einer homogenen 7 gli~nzenden Masse. 
Die fibrSse Lamelle befindet sich entweder auf der Ventrikeloberfi'~che 
odor etwas tiefer, doeh im letzten Falle sender sie fibrSse Ausli~ufer 
yon der Ependymschicht zur Peripherie. Diese Lamellen wurden auch 
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in eilfigen Zotten an versehiedener Stelle beobaehtet, an der Basis oder 
im hmern (seltener) der Zotte; die Zotte wird entweder yon der 
Lamelle bedeckt oder sic wird yon fibr6sen Streifen durchdrungen. An 
der Hand yon Serienschnitten konnte man feststellen, dass die fibrSse 
Lamelle nieht yon den naehstgelegenen Gef~ssen ausgeht. Die Lamellen 
haben eine versehiedene Dieke, oft sind sic an gefarbten Praparaten 
makroskopisch siehtbar oder sic sind sehr diinn und zart. In sehr 
se]tenen Fallen kann man den Rest eines hyalinen Gefasses in der 
Lamelle heobachten. Die obenerwahnten weissen fibrSsen Sehuppen an 
der Ventrikel0berfl~che erwiesen sich als fibrSse Lamellen. In unseren 
Fallen fanden wir die Lamelle nur in den Seitenventrike]n~ in den ersten 
zwei Fallen waren sic besonders reichlich entwicke]t~ so dass man sie 
lungs des ganzen Umfangs des Hohlraums der Seitenventrikel ver- 
folgen konnte. In den anderen Fallen war die Lamellenbildung gering 
(und fehlte in den F~lleu 3 uud 6 ganz). Die geraden Lamellen liegen 
zum grSssten Tell parallel der Ventrikeloberfl~ch% doeh nehmen sic 
nieht se]ten, insbesondere in einigen Zotten ein festonartiges Aussehen an. 

In den Gef'assen der Ependymschicht beobachtet man nicht selten 
eine hyaline Degeneration, die Gefasswlinde sind verdickt. Am haufigsten 
ist aber die Adventitia verandert, sic ist oft wellenf~rmig geschlangelt 
und sender hash versehiedenen Richtungen fibrSse Auslaufer, die sich 
mit denselben anderer Gef~sse vereinigen und eine enggeflochtene fibrSse 
Schicht bilden, die dem Aussehen nach der soeben besehriebenen fibrSsen 
Lamelle ahnlieh ist. Viele Gefasse hubert 'gewundene, festonartige 
W~inde. :Nirgends wurde eino Blutung oder eine Lenkozyteninfiltration 
in den Gefassw~nden gefunden. In einigen Ffillen (F~lle I und 2) findet 
man in den Gefassen des Plexus choroideus Degenerationserscheinungen. 
Man trifft hier runde glanzende Gebi]de mit einer konzentrisehen Struktur 
(PsammomkSrperchen). Die Adventitia tier Gef~sse des Plexus, choroi- 
deus weist dieselben Proliferationserscheinungen auf; Bildung sklero- 
sierten Gewebes wurde hier nicht beobachtet. 

In der Subependymschicht wurde gleiehfalls eine Vermehrung der 
Gliakerne beobachtet. In der Grosshirnriude sah man eine unbedeu- 
tende Vermehrung der Gliakerne in den F'~llen 1, 2, ~ 5, eine Yer- 
minderung resp. ein Verschwinden der Tangentialfasern in den Fallen 1, 
2, 3. Im ersten Falle wurden Erseheinungen einer geringen Lepto- 
meningitis chronica gefunden, die in einer unbe(leutenden Verdiekung 
der t:Iirnhaute ohne Gef'~ssveranderungen sich ~usserte. 

In 2 F~llen yon Hydrocephalus internus ehronicus nach einer Menin- 
gitis fund man eine sehr starke Erweiterung des dritten und der Seiten- 
ventrikel und eine diffuse allgemeine Leptomeningitis in den Gef~ssen 
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der Ependym- und Subependymschicht sowie in den perivaskul'~ren 
R~umen sah man eine starke Leukozyteninfiitration; im Ietzten Fa]le 
bildete dieselbe ein muffartiges Gebilde um die GefAsse. Die prolife- 
rierten und zum grSssten Teile kleinen GefAsse sind mit Blur gefiillt~ 
aus dem Grunde traten auch die Kapillaren schih'fer hervor. Diese 
Gef~ssverlinderungen wurden nur in den WAnden der Seitenventrikel und 
des dritten Ventrikels gefunden. 

Im intervaskulAren Gewebe wurde eine diffuse Leukozyteninfiltration 
nieht beobachtet~ man findet hier eine begrenzte Infiltration in Form 
yon Haufen oder StrAngen~ in denen keine Gef~isse nachweisbar sindl 
doch konnte man an einzelnen Serienschnitten feststellen, dasses  sich 
hier am perivaskulAre Infiltrate handelte. Die 5dematSse Ventrikelwand 
enthAlt viele Hoh|rAume und verminderte 5iervenfasern. Oberhalb der 
Ependymbekleidung beobachtet man auf dem Boden des u eine 
Ablagerung geformter Element% die in Haufen angeordnet sind und aus 
Exsudatresten~ Fibrinfasern~ desquamierten und zum Tell ausgelaugteu 
Ependymzellen und Leukozyten bestehen. Die einreihige Ependym- 
bekleidung besteht zum grOssten Tell aus zylindrisehen und kubisehen 
Epithelzellen und nut in einigen FAllen beobachtet man eine Hyper- 
plasie der letzteren; die Gliafasernsehicht ist etwas vermehrt~ die Glia- 
kerne sind in der Ependym-, Subependymschicht und in dem Bezirke 
der veranderten Gefasse bedeutend vermehrt. Diese Hyperplasie ist um 
einige Gefasse stark ausgespr0chen und hier werden grosse Gliaze]len 
angetroffen (Astrozyten). Eine Zottenbildung und eine Degeneration 
der Nervenfasern wurde in der Ventrikelwand nicht beobachtet. Die 
GefAsse des Plexus choroideus sind erweitert und mit Blut geffillt~ ihre 
Wande und die sic bekleidenden weichen Hirnh'~ute sind mit Leukozyten 
stark infiltriert, zwischen den Gefii, ssen befindet sich ein Blutextravasat 
und Exsudatreste. 

Die weiche Hirnhaut ist verdickt und mit Leukozyten infiltriert. 
Die Pia und Arachnoidea sind miteinander verwachsen, ihre erweiterten 
und mit Blut gefiillten Gefasse sind besonders an einzelnen Stellen mit 
Leukozyteu stark infiltriert. Die diffusen HirnhautverAnderungen werden 
an der KonvexitAt~ jedoeh mehr an der Stirnbasis beobachtet. Die 
Tangentialfasern der Rinde sind an verschiedenen Stellen verschwunden 
oder weniger entwickelt. 

In den zwei dutch Stauung entstandenen FAllen yon Hydrocephalus in- 
ternus chronicus wurde eine kolossale Erweiterung derVentrikel beobachtet.' 
In beiden FAllen handelte es sieh um eine mechanische Ursache: Ver- 
hinderung des Abfiusses der Zerebrospinalfitissigkeit; im ersten Falle 
ein altes subdurales HAmatom in der  hinteren Sch~tdelgrube, im zweiten 
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Falle ein kleinzelliges walnussgrosses Sarkom in der weissen Substanz 
des Kleinhirns. Die Ventrikelwande waren glatt. Im Hamatomfalle 
waren die Ependymzellen einreihig, abgeplattet und klein. In der Glia- 
faserschieht des Ependyms ist das Gliafasernetz stark vermehrt. Im 
Tumorfalle fund man an einzelnen Stellen eine unbedeutende Hyperplasie 
der Ependymbekleidung, deren Zellen zwei-, selten mehrreihig sind~ die 
G[iafaserschicht ist auch bier vermehrt. In beiden Fallen konnten 
keine Divertikel nachgewiesen werden. 

Fassen wir die pathologisehen Ver~nderungen unserer Falle yon 
Hydrocephalus internus chronicus zusammen~ so erhalten wir Folgendes: 
Beim primi~ren Hydrocephalus iindet man eine Hyperplasie des Epen- 
dyms (der Epithelialbekleidung und der Gliaschicht), Divertikel des 
Ventrikelhohlraums~ Zottenbildung, Bildung einer fibriisen Lamelle und 
Proliferation des perivaskularen Bindegewebes und der Gefassadventitia. 
Beim entzfindlichen Hydrocephalus wurden entziind]iche Verfinderungeu 
der Gef~tsswfiode, des Plexus choroideus und der weichen Hirnh~tute ge- 
fimden. Beim StauungshydrocePhalus waren die Ventrikelhohlri~ume 
stark erweitert und das Gliagewebe in der Ependymschicht ein wenig 
verm ehrt. 

Ungeaehtet des akuten Krankheitsverlaufes in einem Falle (Fall 1) 
und des subakuten in zwei anderen Fallen (Falle 2, 6) zeigten aile drei 
ein chronisches Bild anatomischer Ver~nderungen. Solch ein Krankheits- 
verlauf dieser Falle hangt wahrscheinlich yon einer akuten Hirndruck- 
steigerung ab, die durch interkurrente Ursachen wie Erkrankuogen der 
Luftwege hervorgerufen wurde. Im ersten Falle hatte der Patient eine 
Lungenentzfindung neben A]koholismns, im zweiten eine Endokarditis. 
In zwei FMlen wurde ein Hydrocephalus internus klinisch aus dem 
Grunde nicht koustatiert, well die Flfissigkeitsansammlung in den Ven- 
trikeln wahrscheinlich durch einen Abfluss bis zu einem gewissen Grade 
kompensiert wurde. 

Die Literaturangaben fiber die pathologische Anatomie des primgoren 
chronischen Wasserkopfes sind sehr verschieden, sie geben anch keine 
genfigende Erklarung aller anatomischen Bilder dieser Erkrankung. Das 
kommt vorwiegend daher, well man zu wenig" darauf achtet, ob der 
tfydroeephalus int. iu dem bestimmten Falle eine primare, selbstandige 
Erkrankung oder nur die Folge einer anderen Erkrankung ist. Die in 
der Literatur angeffihrten F~ille sind zum grSssten Teile sekundare 
Wasserkiipf% da in denselben auch andere Veranderungen (Hirnhaut- 
entzfindung, enzephalitische und sklerotische Herd% Obliteration der 
KommunikationsSffoungen usw.) gefunden wurden, die gewShnlich eineu 
sekundaren Hydrops der Ventrikel zur Folge haben. 
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In seiner ausfiihrlichen Arbeit bringt Weber 6 Falle yon chronischem 
Wasserkopf; alle sind sie sekundi~re. Im ersten Falle sagt Weber:  
,,hatte der Kranke in dem ersten Lebensjahre wahrscheinlich eine 
Leptomeningitis". Wenn wir die klinischen Symptome ins Auge fassen: 
die rechtsseitige spastische Parese und die Konvulsionen, das Fehlen der 
Augenreaktion helm Lichteinfall und der Patellarreflex% die Macula 
corneae~ die Hirnhautveriinderungen~ die herdfSrmigeu Gliawucherungeu 
:nit den Gefiissen, so kSnnte man glaubeu~ eine Lues cerebri eongenitalis 
und Reste einer Meningoeneephalitis diffusa mit parasyphilitischen Er- 
scheinungen vor sieh zu hubert. In diesem Falle feh]en, ausser der 
Ependymverdiekung~ die charakteristischen Bpendymveranderungen; die 
einseitige Lokalisation der Yeraaderungen spricht gleichfalls fiir 
einen sekundaren Hydrocephalus. Im zweiten Falle handelte es sich 
vermutlich um Lues cerebri; ausser den spezifisehen anatomischen 
u (Erweichung) wurde eine Encephalitis subcorticalis 
und Meningitis chron, gefunden; Erweiterung nur des rechten Seiten- 
veatrikels; das Ependym war nur rechts~ links sehr massig granuliert, 
der Plexus verdickt (wahrscheinlich spezifisehe Entzfindungserschei- 
nungen). Auch in diesem Fal]e hubert wit einen~sekundaren Hydro- 
cephalus vor uns. ]m dritten Falle war eine allgemeine diffuse 
Arteriosklerose des Gehirnes~ multiple Erweichungsherd% Aneurysma 
am Boden des vierten Ventrikels, das den Abfiuss der Zerebro- 
spiaalfliissigkeit verhinderte. Im vierten und fiinften Falle handelte 
es sich, wie der Autor selbst zugibt, um eine Paralysis prog. alien. 
Im seehsten Falle fund man eine tuberkulSse Entzfindung beim 
Eingang in das Hinterhorn. Van den 5 in der Arbeit yon T ro sch in  
angeffihrten und anatomisch studierten F~dlen kann aur einer (Fall 3) 
als primfir anerkannt werden. Der Autor nennt denselben ,idiopathisch". 
Aus den angeffihrten Beispielen ersehen wir, dass die Autoren beim 
Studium der prim':~ren und sekundaren Formeu das Bild eines prim':ireu 
Hydrocephalus int. chron, beschreiben. S0]ch eineUntersuchungsmethode 
verschleiert aber nur das wahre Bild. 

Die Fii, l]e ,idiopathischer WasserkSpfe" d. h. solche, in welcheu 
keine geniigenden anatomisehen Ver'~nderungen gefundeu wurden, die 
einen Hydrops der Yentrikel hervorrufen kSnnten, kSnnte man a]s pri- 
mare anerkennen~ wean man nicht an ihrer Existenz Zweifet hegte. Je 
exakter die pathologisch-anatomische Untersuchung, desto geringer wird 
die Zah| tier ,idiopathischen WasserkSpfe". Fuchs  bezeichnet dieselbel} 
als ,genetisch unklare Fal]e" und erklart hiermit offen~ was die anderen 
Autoren unter dem nichtssagenden ,idiopathischen Wasserkopfe" ver- 
stehen konnten. 
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Wean wir die in der Literatur beschriebenen FMIe untersuchen~ 
so finden wit in allen F~tllen pathologische Ver~nderungen des Gehirns. 
In E ieh tl o r sts Falle war das Ependym mit weissen, verdiekten Lamel]en 
bedeekt, dos Gehirn anamiseh~ die Araehnoidea an de~r Basis verdickt; 
mikroskopisch wurde die Ventrikelwaad niche untersueht. Auch 
K u p f e r b e r g s  Fall yon Leptomeningitis chron, wurde nicht mikro- 
skopisch m~tersucht; die Pin war hier~ insbesondere den Gef~tssen eat- 
lung i sehr trfibe; im Rfiekenmark wurde ein syringomyelitiscber Herd 
gefunden. In B r e s l e r s  Fall handelte es sich um eine Ependymitis 
granularis u n d  Leptomeningitis pontis et medullae oblongatae, hn 
Falle yon O p p e n h e i m  war die Arachnoidea basilaris fibr0s verdickt~ 
das Ependym breiter a]s normal, die Ventrikelwand wurde nicht mikro- 
skopiseh untersucht. Bei H e i d e n h a i n  war dos Ependym verdickt. 
Bei Qu incke  finder man fast gar keine Angaben fiber den Zustand der 
Yentrike]wand. Bei T r o s e h i n  war die getrfibte Pin verdickt. Nonne 
(15, 17)gibt  aueh sehr angenfigende mikroskopische Angaben seiner 
Untersuebungen und gar keine des Gehirns. Wir unterlassen es. die 
alteren Falle yon ,idiopathischem Wasserkopf" (Annecke~ J e f f r e y  
and H a n n o t ) z u  besehreiben~ da sie ungen~igend untersucht worden 
sind. Man kann aus den angeftihrten F~llen den Schluss ziehen~ dass 
kein ,,idiopathischer" Hydrops der Ventrikel ohne anatomische Sub- 
stanz im Sinne elves Hydrocephalus existiert. Alle angeffihrten Falle 
waren pathologisch vergndert. Die Utilisation der Angaben unter- 
suchter F'~lle yon prim'~rem Hydrocephalus wird ausser den ungenauen 
Angaben noch dadurch erschwert, dass die Beschreibung einzelner ana- 
tomischer Bilder ia der ganzen Literatur zerstreut liegen. Die Ependyn> 
ver~tMerungen sind in den Arbeiten yon Qu incke ,  C]a i s se  nnd 
Levi~ Bres l e r ,  P r i b u t k o f  und I w a n o f ,  M u r a t o f ,  H e i d e n h a i n ,  
T r o s e h i n ,  H u l s m a n n  und G a u c h e r  besehrieben~ in einigen Fallen 
war sie hbckrig und verdickt; Ventrike]bildung ( P r i b y t k o f  und Iwan0f ,  
Troschin~ P r e o b r a s e h e n s k y ) ,  Ependymitis granularis wurde in den 
F'~llen yon P r i b y t k o f ,  B re s l e r ,  T r o s e h i n ,  Mura to f  erw'~hnt; die 
Gliawucherung bei M u r a t o f  beschrieben. ~ur in einzelnen Arbeiten 
erfghrt man veto Zustande des Plex. chorioid., so z .B.  im Falle 
yon O p p e n h e i m  war er 5dematbs~ doeh unver~ndert, bei C la i s se  
und Levi  war er entzfindet. Leiehte Entzfindungserscheinungen der 
weiehen Hirnhitute sind nut in sehr wenigen der angeffihrten Arbeiten 
erwghnt. 

Veto Standpunkte der frfiheren Autoren gehbren unsere Fglle aueh 
zu den ,idiopathischen" (Hyperplasie der Ependymbekleidung und der 
Gliafasersehicht, Bildtmg yon Divertikel und Zotten - -  Ependymitis 



Pathologie und Pathogenes:e des primaren chronischen Hydrocephalus. �9 63 

granularis). Alle erwiihnten zerstreuten und zufiillig entdeekten Befunde 
der Autoren wurden wiederholt in unseren Fiillen gefunden und bilde'n 
so ein charakteristisches Bild einer Ependymgliosis. 

Um einen Zusammenl)ang zwisehen den gefundenen Yer~nderungen 
und der Pathogeuese des primaren Hydrocephalus festzustellen, mfissen 
wir das Wesen des in unseren Fallen beobachteten Prozesses eruieren, 
Das 6rundlegende ira. anatomischen Bilde tier Gliosis besteht~ wie wir 
sehen, in der Bildung gliSser Zotten in der Ependymsehieht - -  ,,Epen- 
dymitis granularis". Es gibt eine Reihe verschiedener Meinungen fiber 
die Entstehung dieser Zotten. Die meisten Aut0ren halten die Epen- 
@miffs granulosa air einen entziindlichen Prozess (Vi rchow,  Magnan,  
Mie rze jewsky ,  S c h o p f h a g e n ,  S a l t y k o f  u. a.) andere (Kahlden ,  
St ieda)  erkl~ren ihre  Entstehung dureh mechanisehe Ursachen - -  
dutch einen Reiz des Ependyms .(Z.B. Cysticereus); Weiger t  and 
H e r z h e i m e r  fassen die Ependymitis :grauularis als eine sekundi~re, 
nach der Epitheldesquamation entstandene Reaktionserscheinung auf. 
Einige Autoren halten die Zotten far eine Neubildung~ so fassen Magnan 
und Mie r z e j e wsky  die letzteren als ,echte Fibrome" auf, Bedles  

- -  a]s bindegewebige Geschwfilste; Pe l egg i  und Ha r t d e g e n  - -  als 
kleine Gliome. F r i e d m a n n  vergleicht das morphologische Bad der 
Ependymitis granularis mit der Sclerosis multiplex. 

Gegen einen entzfindliehen Ursprung der Ependymitis granularis 
spricht das Fehlen entzfindlieher Gefitssveriinderungen in. unseren Fg.llen 
- -  es wurden keine Leukozyteninfiltrationen noch Extravasat ~on Zellen 
gefunden. Der large Krankheitsver]auf in unseren F~llen yon Hydro- 
cephalus naeh einer Meningitis hatte doeh, ohne Zweifel, zu einer 
Bildung einer Ependymitis granularis i~hnlichem Bilde ffihren mfissen; 
doch fehlte er in beiden Fallen. D ie  Angaben yon Sa l tykof ,  dass 
bei einer Ependymitis granularis eine Emigration yon Leukozyten~ 
Exsudation und Extravasate vorkommen, beruhen auf einem Irrtum. 
denn S a l t y k o f  untersuchte vorwiegend F~tlle ~on progressiver Paralys% 
welch% begreiflicherweise, durch entzfindliche Prozesse kompliziert s~in 
kSnnen. Fiir einen entzfindliehen Ursprung der Ependymitis granularis 
kSnnte das Verhaltnis der Zotten za den 6ef~ssen spreehen, worauf 
insbesondere S a l t y k o f  die Aufmerksamkeit lenkte; er glaubt~ dass dis 
Zotte um ein zentrales Gefass sich bildet. Auf Grund unserer Falle 
kSnnen wir das nieht behaupten~ i m  Gegenteil~ wit konnten zum 
grOssten Teil kein Gefass in der Zotte noch in der Nahe derse]ben 
finden. Auch kann man die Entstehung der einzelnen sehr grossen 
Zotten dutch eine perivaskulare Gliawucherung nicht erkl~ren, dann 
miissten die Gefasse in diesem Falle sehr gross sein, dagegen wurden 
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sie in Serienschnitten fiberhaupt nicht nachgewiesen. S a l t y k o f s  Be- 
obachtungen fiber die perivaskulare Zotte~genese wurden gleichfalls an 
Fallen yon progressiver Paralyse angestellt. Das verdickte Ependym, 
sagt Schultze~ kann keine sekretorisehe Fu@tion fibernehmen. Wenn 
wir den sklerotischen Prozess in unseren F~llen ffir eine Entziindung 
ansprechen~ so mfissten wit auch einen jeden anderen progressiven 
Prozess in der Glia ffir einen solehen anerkennen. Die periependymfire 
Gliosis in unseren Fallen gehSrt zu der Kategorie der Sklerosen~ welche 
ein Zwisehenglied zwisehen den chronischen Entziindungen und 1Neu- 
bildungen bilden. Dieser Erklarungsmodus vereinigt alle erwahnten 
verschiedenen Meinungen der Autoren fiber das Wesen der Ependymitis 
granularis. Neben der Gliosis fanden wir in unseren FMlen eine Pro- 
liferation yon Bindegewebe, insbesondere um die Gef~sse und in der 
Adventifia. Das Bindegewebe dringt in das Grosshirn zusammen mit 
den Gefassen ein. Die Bildung yon fibrSsen Lamellen in den Ventrikel- 
wanden wurde yon P. Marie (ESat varioliforme), P. Merle,  A e h u c a r r o  
beschrieben. Wir fanden eine besonders starke Entwickehmg des 
fibrSsen Gewebes in den Fallen yon Hydrocephalus intern, chron. Die- 
selbe wurde schon frfiher bei der Syringomyelie von H a l l o p e a u :  
S c h l e s i n g e r ,  P r e o b r a s e h e n s k y  u. a. Autoren beobachtet. Die 
Aehnlichkeit der Lamellen mit hyalin-degenerierten Gefassen, das 
gleiche Verhatten tier beiden z~t den Farbstoffen, die Anwesenheit yon 
hyalinen Gefassen in den Lamellen berechtigen uns zu der Annahme, 
dass diese Lamellen yon dem gewueherten, perivaskul~ren, fibrtisen 
Gewebe, yon der Adventitia der Gefasse nnd selten yon den. Gefassea 
selbst sich entwiekeln. Wir sahen~ wie die haufenartig gewucherte 
Adventitia ziemlieh lange fibrSse Auslanfer sendet, die sieh mit denen 
der anderen Gef~tsse vereinigen und eine fibrSse Lamelle bilden, welche 
mit der Zeit einer hyalinen Degeneration unterworfen wird. Somit ist 
die Entwickelung der fibrSsen Lamelle im Grosshirn analog der 
Lamellenbildung bei tier Syringomyelie im Rfickenmark (P reob ra -  
sehensky~ S c h l e s i n g e r  u.a.). Die Veranderungen tier Wiinde ein- 
zelner Gefiisse - -  ihre Verdickung und Degenerationserscheinnngen - -  
sind als sekundare Erscheimmgen dank der lokalen, wahrscheinlich 
yon der Gliawueherung abhangigen ErniihrungsstSrungen zu betrachten. 
Solche Veranderungen finder man bestandig bei der gliomatSsen Syringo- 
myelie (P. A. P r e o b r a s c h e n s k y ) .  

Eine der charakteristischen Erscheinusgen der fibrSsen Gliomatosis 
in unseren Fallen ist die Divertikelbildung in den Ventrikelwitnden. 
Weigert~ Blas ius :  H e r x h e i m e r ,  S a l t y k o f  sind der Meinm~g~ dass 
diese mit Ependymzellen ausgekleideten Hohlr~.ume und Taschen durch 



Pathologie und Pathogenese des prim~ren chronischen Hydrocephalus. ,65 

das Zusammenwachsen benachbarter Zotten oder der einseitigen Ver- 
klebung einer Zotte aus die Ependymbekleidung zustandekommt (Weiss). 
B rodmann  und Weiss glauben, dass diese Hohlraume dutch das 
wuchernde, einzelne Ependymzellen in sieh einschliessende Gliagewebe 
entsteht. S t ieda  und J e r e m i a s  sprechen yon einer Transplantation 
der Ependymbek]eidung nach einer Verletzung der Ventrikelwand 
(Cystieereus). Einige Autoren (Asehofi~ Beadles~ Je remias )  er- 
k]aren sieh die Entstehung der Hohlr~ume, oder wie sie sie nennen~ 
der ,KanNe"~ dutch ein aktives Hineinwachsen der Ependymzellen in 
das Ependymgewebe und nacbfolgende Abschnl'irung de rselben, wie 
man es bei der Driisenbildung beobaehtet (Jeremias) .  

Wir kiinnen uns keiner dieser Ansehauungen anschliessen. Wir 
konnten an Serienschnitten kein einziges Mal ein Zusammenwachsen 

de r  Zotten beobaehten~ es wurden an~tererseits die Divertikel und 
Hohlraume an solchen Stellen der Ependymschicht gefunden~ wo man 
sogar in der Nachbarschaft Zotten nicht naehweisen konnte. Das 
Studium unserer Serienschnitte bewies den unwiderlegbaren Zusammen- 
hang der Kan~le mit dem Ventrikelhohh'aum. Einzelne Hohlraume 
entstanden kiinstlich durch einen Quer: oder Schr'~gschnitt des  
Divertikels~ welehe nut einen Tell der Tasche getroffen haben. Man 
kSnnte aber die Bildung der Hohlriiume fo]gendermassen erklaren: an 
der Zottenbasis befindet sich gewShniieh eine hyperp]asierte Epithel- 
schicht~ wie wi[" es auch in unseren Fi~llen gesehen haben, ein 
Tangentia!schnitt durch diese Schicht k(hmte einige kfinStlich ent- 
standene Epithelnester treffen (Sal tykof) .  Die Entstehung einzelner 
HohMtume l~sst keine der angeffihrten Erkllirnngen zu, so dass man 
eine Absehntirung des gewueherten Gliagewebes yon dem Ventrikelraum 
annehmen muss. 

Eine Hineinwueherung der hyperp]asierten Epithelzellen in die 
Tiefe des Ependyms und das niiehstliegende Gewebe konnten wit in 
keinem unserer FS,11e konstatieren. Die ttyperplasie findet stets 

exzentriseh und in dem Ventrikelhohlraume statt. Soleh eine Epithel- 
wucherung spricht aber aueh gegen die Ansehauung einer Absehniirung 
zur Bildung der Hohlraume. 

Die Genese der D/vertikeI ist scheinbar analog ihrer Entstehung 
im Rfiekenmarke~ es sind mit anderen Worten Missbildungen des 
Zentralkanals wie im Rfickenmarke so aueh im Gehirne. Im Rticken- 
marke findet man solehe Divertikel am haufigsten bei der Syringo- 
myelie. In einem Patle yon Cystieereus des vierten Ventrikels zeigt 
Ka h lde n  den morph01ogischen Zusammenhang der Divertikel seines 
Falles mit denen einer Syringomyelie. P r i b y t k o f  und Iwanof  fanden 

Archly f, Psyehi~.i~rie. Bd. 50. Heft  1. 5 
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bei einer gliomat5sen Syringomyelie des Rfickenmarks zahlreiche 
Divertikel (10 Kanalchen in einem Praparate) im verlangerten Marke 
und in der Gegend des viertes Yentrikels~ in ihrer Umgebung wurde 
eine Proliferation des G]iagewebes beobachtet; ein DivertikeI lag in 
der N~he des Zentralkanals~ die anderen in ziemlicher Entfernung yon 
ihm. Ausserdem fund man einen Hydrocephalus internus und eine 
Ependymitis granularis. Die beobaehteten Anomalien im ganzen 
Zentralkanal (die Divertikel sind hier miteinbegriffen) sind, nach den 
Meinungen vieler Autoren 7 embryonalen Ursprungs. Als eine Ent- 
wickelungsanomalie betrachtet auch P. A. P r e o b r a s c h e a s k y  die 
Divertikel beim Hydrocephalus eongenitalis~ welche er im Aquaeductus 
Sylvii und im vierten Ventrikel gefunden butte. Wir sehen, class diese 
Divertikel im Verlaufe des ganzeu Zentralkauals und bei verschiedenen 
Prozessen angetroffen werde~ so z.B. beim Hydrocephalus internus~ 
bei der Syringomyelie, beim Cysticercus des Gehirns und in einigen 
Fallen progressiver Paralyse u. a.m. Morphologisch sind alle Divertikel 
gleich und sie mfissen zu den Entwiekelungsanomalien des Zentralnerven- 
systems gerechnet werden. Dass die Divertikel praformiert sind and 
nicht g]eichzeitig oder im Zusammenhang mit dem Prozesse in dem 
Ependym entstanden sind, daffir sprieht z. T. die Tatsach% dass mall in der 
Wand oder an dem Gipfe] vieler grosser Zotten Taschen (Divertikel) ge- 
funden hat. Die aus dem tiefergelegenen Gewebe sich entwiekelnde Zotte 
hat~ wahrscheinlich~ die prhformierten, oberfii~chlichen Ependymschichten 
mit ihrer Bekleidung und Anomalien (d. h. Divertikeln) gleichzeitlg 
vorgedrangt. 

Yon den Divertikeln hat man die festonartigeu Ependymfalten der 
Ventrikel zu unterscheiden, die wir in unseren Fallen gefunden haben. 
Die Falten sind aussen mit Epithelze]]en bedeckt. Man trifft entweder 
nur einzelne Falten oder aber klein% mit Epithe]zellen bekleidete 
Defekte der Wand. Sa l t f iko f  halt diese Falten fiir eine normale Er- 
scheinung. Weige r t  sehreibt~ dass ,die Glialamellen Lficken an tier 
Oberflache hinter]assen~ die mit Epithe]zellen bekleidet bleiben". 
Diese ,kleinen Einziehungen in der Hirnsubstanz" sagt Trosehin~ 
werden aussch]iesslich im Vorderhorne gefunden. Diese u 
bringt T r osc h in  im Zusammenhang mit der gesteigerten Bewegung 
der Zerebrospinalfliissigkeit, weIche naeh den Angaben yon Quincke  
aus dem Seitenventrikel zum Riickenmarke fliesst und vor dem 
Eintritte in alas Foramen Monroi an die Wand des Vorderhornes 
st6sst. Diese Falten warden in unseren F~llen an verschiedenen 
Stellen des Ventrikels gefunden. Wir sind der gleiehen Meinung mit 
Sal tykof~ dass die Falten normale Gebilde darstellen und glauben 
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dieselben als einen Schrumpfungsvorgang der Gehirnwand infolge des 
schwankenden Druckes, unter denen sie sich befindet, auffassen zu 
mfissen. Der Druck wiederum h~ingt yon der im Ventrikelraum vor- 
handenen Flfissigkeitsmenge ab. Die Sehrumpfung kann aber aueh 
nach dem Tode eintreten~ nachdem die Flfissigkeit sich aus den u 
trikeln entleerte und die Hoh]raume zusammenfa]len; ausserdem kOunen 
die Fixationsmethoden einen Einfiuss auf die Entstehung der Sehrumpfung 
hubert. 

Ausser den Ependymfalten mfissen wir noch auf die VorwSlbung 
des Ependyms fiber die grSsseren im Ependym, seltener in der Sub- 
ependymschicht gelegenen Gef~sse hinweisen. Diese Erscheinung hat 
ihre Erkl~rung einerseits in der perivaskuEiren Gliawueherung, andererseits 
in der Hyperplasie der Gefiissw'ande and tier Blutffillung der Gefiisse. 
Hier stehen wir also schon an der Grenze pathologischer Prozess% die 
in einzelnen unserer F~lle sehr deutlich zum Vorschein treten. Der 
Plexus chorioideus war in nnseren Fallen etwas atrophiseh, in den Ge- 
lessen fund man nicht selteu Degenerationserscheinungen, es warden 
auch PsammomkSrperchen und Kalkablagerungen gefunden. Alle diese 
Erscheinungeu hangen nicht zum geringen Teile yon den Yerhaltnissen, 
in denen er sich befindet. Durch die Stauung und den Druck der 
Flfissigkeit konnte der Plexus und die Gefiisse nicht genfigend ernahrt 
werden, infolgedessen traten auch die anderen Ern~hrungsstSrungen auf. 
Auch die ~usseren schiidliehen Momente, wie tier chronische Alkoholismus 
ira ersten Falle und die Endokarditis im zweiten Falle hatten keinen 
geringen Einfluss auf den Plexus. 

Die lokalen und begrenzten Lamellen kOnnen keine Bedeutung ffir 
die Pathogenese beauspruchen. Sie mfissen als sekundgre Erscheinungen 
betrachtet werden. Die Verminderung bzw. des Yerschwinden der 
Tangentialfasern der Rinde in einigen yon uns untersuchten Fallen 
muss durch den angeblichen Dcuck der Ventrikelfl~issigkeit (Flfissigkeits- 
druck in den Ventrikeln) auf die Rinde erkl~rt werden: worauf auch die 
Vermehrung der gli0sen Elemente der Rinde zu beziehen ist. Von allen 
ia ur~seren Fi~llen besehriebenen Ver'gnderungeu hat somit nm" die Glio- 
fibrosis eine Bedeutung ftir die Pathogenese des primitreu Wasserkopfes. 

Des histologische Bild des prim~iren Hydrocephalus int. chron. 
unterscheidet sich sehr seharf ~on dem sekundaren nach einer Ent- 
zfindung entstandenen Hydrocephalus. Wenn bei den primaren Fitllen 
die Glio-fibrosis die tlauptrolle spielt~ so finden wir bei den sekundiiren 
vorwiegend entzfindliche Ver~inderungen tier Gef:,'tsse mit Zellenextravasat 
and einem Exsudat. Auch sind die Ver~tnderungen in den Ventrikeln 
verschieden- so finden wir beim sekundiiren Stauungshydrocephalus eine 

5* 
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Atrophie der Ependymbekleidung, eine durch den Druck hervorgerufene 
Proliferation der Gliasehicht und eine uubedeutende Hyperplasie der 
Ependymschicht. Des morphologische Bild des prim~ren Hydrocephalus 
ist an und ffir sich so eharakteristiseh~ dass man an der Hand der 
mikroskopischen Pr~parate fiber die Entstehung des Ventrikelhydrops 
sehliessen kann. 

Jeder Hydrocephalus, d. h. jede Flfissigkeitsansammlung in den 
Ventrikeln, sei er primer oder sekund/~r, wird an erster Stelle dutch 
folgende mechanische Ursaehen bedingt: 1. vermehrte Fl[issigkeits- 
bildung, 2. ersehwerter Flfissigkeitsabfluss aus den u 3. ver- 
minderte Widerstandsf/~higkeit der Vertrikelw/inde (Weber). 

Die mechanischen Bedingungen ffir die Entstehung eines Wasser- 
kopfes sind unbestreitbar in allen FMlen gleieh, doch sind die Ursachen, 
welche die Bedingungen hervorrufen, verschieden. Yom Standpunkte 
der Pathogenese des primaren Wasserkopfes mfissen wir eine besoudere 
Aufmerksamkeit den urs~eh}ichen Momenten schenken, sonst wfirden wir 
dieselben Fehler begehen, die Weber und :mdere Forscher gemaeht 
haben, sie hubert auf Grund der identischen mechanischen Entstehungs- 
bedingungen die prim~iren und sekund/iren Formen des Hydrocephalus 
in eine Gruppe vereinigt. Eine Flfissigkeitsvermehrung kanu dutch 
eine Entz/]ndung des Plexus, des Ependyms~ der Gehirnsubstanz und 
der weichen Hirnhaute, dutch eine veuSse Stauung entstehen. Diese 
Entzfindungserscheinungen fehlteu in unseren Ffillen. Dutch eine 
Meningitis serosa ventrieularis (Quincke) kSnnen unsero F~lle gleich- 
falls nicht erkl/irt werden. Wenn man sich mit Qu incke  einverstanden 
erkl/~ren kann~ dass akute Exsudationserseheinungen wegen ihres sehnelleu 
Verlaufes nut rain]male patho]ogische Veranderungen hinterlassen, so 
mfissten doch, wie Weber sehr richtig bemerkt~ bei lung anhaltenden 
Transsudationen die pathologisehen Ver~inderungen sehr ausgesprochen 
sein, es mfissten die Gefftsse der Subependymschicht vermehrt und er- 
weitert sein~ es mfisste eine perivaskul~re Lenkozyteninfiltration auftreten 
und verschiedene Plexusteile proliferieren. Alle diese Erscheinungen 
fehlten Jn unseren F/~l]en. Die Quinckesehe angioneurotische Ex- 
sudation und die Heidenhainsche  Reflexneurose werden nach den 
bewiesenen pathologischen Yer'~nderuugen in unseren F~llen (Glio- 
fibrosis) eo ipso hinfallig. 

Was die beiden anderen Punkte anbelangt (ersehwerter Flfissigkeits- 
abfluss aus den Ventrikeln und verminderte Elas*izit/it der W~nde), so 
konnteu wir dieselben in unseren F~llen naehweisen. Die Entwicklung 
gli6sen und fibr6sen Gewebes in der Ventrikelwand (periependymfire 
Gliofibrosis) muss unbedingt eine St6rung in dem Abfluss der Ventrikel- 
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flfissigkeit hervorrufen. S c h u l t z e  bestreitet die MSglichkeit eines 
Flfissigkeitsabflusses durch die Spalten der Ventrikelwand in die Hirn- 
substanz usw. Dessert ungeachtet existiert diese M6glichkeit beim nor- 
malen Gehirne (Weber). Das gliSse Gewebe komprimiert die Kapillaren 
und Venen~ als dessert Folge eine Stauung und eine Transsudation 
entsteht; die perivaskul~ren lymphatischen R~ume werden dank der 
fibr6sen Gewebsentwicklung in der Adventitia entweder ganz gesehlossen 
oder sehwer durchgKngig. Ausserdem tritt eine Aenderung in tier Re- 
sistenz und der Elastizit~t der Ventrikelwand ein~ welche leiehter als 
normal gedehnt werden kann. In unseren F~llen spielt also die Glio- 
fibrosis eine Hauptrolle ffir die meehanische Flfissigkeitsansammlung in 
dem Yentrikelraume, indem sie die norpaalen Bedingungen ffir den 
Flfissigkeitsabfluss aufhebt und die Elastizit~t der Ventrikelw~nde ";indert. 
Die anderen Prozesse in der Yentrikelwand oder in ihrer N~the, wie 
eine Enzephalitis: Arteriosklerose (Erweiehung)~ Obliteration der Kom- 
munikationsSffnungen u. a. m.: kSnnen dieselben mechanisehen Be- 
dingungen verursaehen und eineu Hydrocephalus hervorrufen. In diesen 
F~llen handelt es sich nur um symptomatisehen Hydrocephalus~ da er 
durch zuf~l]ige lokalisierte Prozesse oder bei der gleichzeitigen An- 
wesenheit der sie bedingenden Momente hervorgerufen wird; denn unter 
anderen Bedingungen rufen dieselben Prozesse keinen Hydrocephalus 
hervor. Die Bezeiehnung Hydrocephalus gibt uns gar Anhaltspunkte 
ffir eine bestimmte Krankheitsform. Die Erweiterung der Ventrikel 
der Hydrocephalus im wahren Sinne des Wortes - -  ist ein sekund~rer 
Folgezustand; sie kann sehr sehwach ausgepr~gt sein (wie z. T. in 
unseren F~llen 3 und 4), wenn der Fliissigkeitsablauf dutch bestimmte 
Bedingungen regu]iert wird. Daher sind auch die F~lle leicht zu er- 
kl~ren, in welchen eine Ependymverdiekung ohne Hydrocephalus vor- 
kommt, worauf auch Oppenhe im aufmerksam maeht. Bei der Be- 
zeichnung dieser Form mfisste die anatomische Yer~nderung d. h. die 
Glio-fibrosis chronica als Grund]age dienen. Ausser dem prim~ren und 
sekund~ren chronischen Wasserkopf unterscheidet man noeh einen an- 
geborenen und erworbenen Hydrocephalus. Unter den kongenitalen 
Formen versteht man solche WasserkSpfe, deren ~tiologischer Faktor 
dank den intrauterinen SchKdlichkeiten noch vor der Geburt oder gleich 
naeh tier Geburt sich entwickelte (Weber). Ein Hydrops der Ventrikel~ 
weleher infolge endogener oder exogener Sch~dlichkeiten bei einem 
schon vo]lst~ndig entwickelten Gehirne sich entwickelt, wird als erworben 
bezeiehnet. Wenn aueh eine solche Einteilung yore pathologischen 
Standpunkte bereehtigt ist (Weber): so kann man doch eine Grenze 
zwischen dem prim~ren angeborenen und prim~ren erworbenen HYdro- 
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cephahs nicht ziehen~ da ein primarer erworbener Wasserkopf ver- 
mutlich nicht existierto Ffir einen kongeuitalen Ursprung aller 
primarer Wasserkbpfe spricht 1. der Umstand, dass diese Formen 
durch andere Entwicklungsstbrungen begleitet sind (Spina bifida~ Di- 
vertik@ angeborene Obliteration oder Fehlen der natfirlichen Abfluss- 
5ffnungen, atypische Entwickung verschiedener Gewebe)~ 2. dass der 
primare Hydrocephalus mit anderen kongenitalen Krankheitsformen~ wie 
die Syringomyelie (Fall 4)7 Chorea chroniea progressiva (Fall 3), Epi- 
lepsie (Fall 2) kombiniert ist. Der histologische Unterschied im Bilde 
des primaren kongenitalen Hydrocephalus bei Erwaehsenen and Kindern 
h~ngt yore Stadium der Gehirnentwickhmg ab, in welchem die schad- 
lichen Momente eingewirkt haben lind wie lunge der Prozess anhielt. 
Sehr wichtig ffir die Pathogenese des primaren chronischen Hydro- 
cephalus ist seine Kombination mit der Syringomye]ie~ welche schon 
lunge die Aufmerksamkeit vieler Forscher beanspruchte. 

im Jahre 1868 beobachtete Brunner  einen kombinierten Fall yon 
Spina bifida mit Hydrocephalus internus chronicus bei einem Neu- 
geborenen. In seinem Falle yon Hydromyelie finder Andersen  (1869) 
,,eine grosse Analogie mit dem Hydrocephalus internus, welcher sehr 
oft mit der Hydromyelie vereint vorkommt." Er hatte zum ersten Male 
auf diesen Zusammenhang aufmerksam gemacht. Dasselbe erkennt auch 
Leyden  an~ der die Meinung aussert, dass die Hydromye]ie yore Hydro- 
cephalus stets begleitet wird. Gleichfalls aussert sich Hof fmann  fiber 
das ,,oft zu beobachtende Zusammentreffeu des chronischen Hydrocephalus 
mit der Hydro- and Syringomyelie." Doch hier handelt es sich stets 
um den Zusammenhang und nicht um die Ursache der Erkrankung, 
mit anderen Worten: die Hydromyelie wird nicht vom Hydrocephalus 
veranlasst~ wie man oft ohne Grand annimmt~ sondern die erwahnte 
Entwicklungsanomalie~ deren Ursache bis jetzt noch unbekannt ist, ver- 
ursacht die Erweiterung der Grosshirnventrikel and des Zentralkanals. 
Solcher Meinung is~ aueh Muratof. Die Sektionen yon Kupfe rberg ,  
DGj4rine, P r iby tkofund  Iwanof ,  Muratof  best~itigen den Zusammen- 
hang dieser Prozesse. Wenn wir das pathologisehe Bild des prim~tren Hydro- 
cephalus in unseren Fallen vergleiehen~ so linden wit eine vollst~tndige 
Identit~t derselben mit der spinalen Gliomatosis bei der Syringomyelie. 
Das anatomische Substrat in diesem Prozesse besteht in der kongeni- 
talen ehronisehen Hyperplasie des Ependyms and des fibrbsen Gewebes 
der Ventrikelwand. Wir sehliessen uns ganz der Meinung von Muratof  
an~ der den Hydrocephalus internus chronicus and die Syringomyelie 
fiir eine versehiedene Lokalisation ein and desselben Prozesses --  der 
k0ngenita]en G]iomatosis --  anspricht. Was die Geuese der peri- 
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ependym~iren Gliofibrosis anbelangt~ so gehSrt sie zu den Entwicklungs- 
stSrungen des Gliagewebes. Den Anstoss dazu kSnnten sch~idliche 
Momente in Form entziindlicber oder nahe verwandter Prozesse ge- 
geben haben, die auf das Gehirn im intrauterinen Leben eingewirkt 
haben, indem sie das Gliagewebe aus ihrem Gleichgewiehte gebracht 
haben. Die best~indige Erweiterung des Ventrikelraums unterhielt den 
Reiz und die Proliferation des Gliagewebes ira Ependym und in der 
Ventrikelwand. 

An der Hand unserer F~lle k6nnen wit folgende Schlusss~itze 
aufstellen: 

1. Das anatomische Bild des prim~ren chronischen Hydrocephalus 
internus besteht in einer Hyperplasie des Ependyms (der Epithelialbe- 
kleidung und der Gliafaserschicht), in einer Bildung yon Divertike] und 
Zotten im Ventrikelraum~ in einer Proliferation des perivaskul~ren 
Bindegewebes und der Adventitia der Gef~sse und in der Bildung einer 
fibrSsen Lamelle. 

2. Das anatomische Bild des entziindlichen Hydrocephalus internus 
chronicus besteht in einer entziindlichen Ver~inderung der Gefiisse des 
Plexus choroideus~ der Ventrikelw~inde und der weichen Hirnhi~ute. 

3. Beim Stauungsbydrocephalus finden wit eine vermehrte Ent- 
wicklung der Gliafaserschicht ira Ependym uud eine unbedeutende 
(partielle) Proliferation der Ependymbekleidung. 

4. Das anatomische Substrat der Fiille veto prim~ren Hydrocephalus 
ist eine chronische periependym~r e Gliofibrosis. 

5. Die Entstehung der sogenannten ,,Ependymitis granularis" ist 
nicht entziindlieber lqatur, sondern geht~rt zur Kategorie der Sklerosen~ 
welche an der Grenze zwischen einer chronischen Entzfindung und einer 
Neubildung stehen. 

6. Die Fibrosis ~ussert sich in der Bildung einer fibrSsen Lamelle 
in der Ventrikelwand und in der Wucherung des fibrSsen Gewebes in 
der Adventitia und urn die Geflisse. 

7. Die Bildung tier fibrSsen Lamelle steht im engen Zusammen- 
hange mit dem perivaskul~ren Bindegewebe, z.T. auch mit den Ge- 
f~ssen und analog ihrer Entstehung im Riickenmark. 

8. Die Degenerationserscheinungen in den Gef~ssen mtissen als 
sekund~re Erscheinungen infolge der lokalen Ern~hrungsstSrung und der 
Gliosis aufgefasst werden. 

9. Die Taschen und die begrenzten Hohlr~iume ira Ependym sind 
nichts anderes als Divertikel des Ventrikelraumes. Ihre Entstehung ist 
analog der Entstehung derselben im Ri~ckenmark; sie stellen Entwick- 
lungsstSrung des Zentralnervensystems dar. 
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10: Das histologische Bild des prim~rerl Hydrocephalus internus 
chr0nicus ist streng yon der sekund~ren Hydroeephalusform zu unter- 
scheiden und ist so charakteristisch, dass man an der Hand der mikro- 
skopischen Pr~parate iiber die Entstehung des Hydrops in den Ventrikeln 
schl]essen kmm. 

11. Die Entwick]ung der ependymgren Gliofibrosis in der Ven~rikel- 
wand verhindert den Fliissigkeitsabfluss aus dem Ventrikelraum und 
ruff eine Aenderung in der Elastizit~t der Wgnde hervor; daher ent- 
steht die Flfissigkeitsansammlung und die Erweiterung der Ventrikel- 
w~nde. 

12. Die verschiedenen Prozesse im Bereiche der Ventrikel (Enze- 
phalitis, Erweichung usw.) k6nnen einen sekund~tren, symptomatisehen 
Hydrocephalus hervorrufen, wenn der Prozess zufKllig lokalisiert wird 
and andere Momente vorbanden sind: die den Hydrocephalus bedingen. 

13. Die Bezeichnung des Hydrocephalus gibt keine Anhaltspunkte 
far ein~ bestimmte, anatomisch begrenzte, Form. Gru.ndlegend fiir die 
Bezeichnnng der Form m~issen die sie bedingenden anatomisehea Ver- 
anderungen - -  die Gliofibrosis ependymazis chroniea -- sein. 

14. Ein primarer idiopathischer Hydrocephalus ohne anatomische 
Vergnderungen existiert nieht. 

15. Alle FMle yon primgrem chronisehem Hydrocephalus sind 

erworben. 
16. Ffir den kongenitalen Ursprung aller primareu Hydrocephalus- 

falle~ eingeschlossen die unsrigen, spricht folgendes: a) diese Formen 
werden durch andere EntwicklungsstSrungen begleitet: Spina bifida~ 
Divertike], Abwesenheit resp. Obliteration der natfirlichen Abfluss- 
~ffnungen, atypische Entwicklung vieler Gewebsarten (Neuroglia); b) der 
prim~re Hydrecephalus]wird mit anderen kongenitalen Formeu kom- 
biniert: wie z.B. mit tier Syringomyelie~ Chorea chronica progressiva: 
Epilepsie. 

17. Bei Erwachsenen wird der Hydrocephalus internus chronicus 
durch verschiedene Memente ausgelSst, so z.B. durch ein Trauma: 
Alkoho]ismus, interkurrente Krankheiten usw, die wahrschein]ich zu 
einer akuten Hirndrucksteigerung ftihren; bis dahin kann die Glio- 
fibrosis in einem laten*en Zustande sich befindeu. 

18, Man beobachtet sehr oft das Zusammentreffen der Syringo- 
myelie mit dem prim~ren Hydrocephalus internus chronicus. 

19. Das histologisehe Bild des primareu Hydrocephalus ist in den 
Hauptzfigen analog dem Bilde der spinalen Gliamatosis bei der Syringo- 

myelie. 
20. Der prim~re Hydrocephalus und die Syringomyelie stellen nur 
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eine verschiedene Lokalisation ein und desselben Prozesses - -  der kon- 
genitalen Gliamatosis - -  dar. 

21. Die Genese der periependymi~ren Gliofibrosis gehgrt zu den 
EntwieldungssffSrungen des 61iagewebes. Sch~dliehe intrauterine Momente 
wie entztindliche oder ihm nahestehende Prozesse im Ependym der 
u k6nnen die Bildung derseiben veranlassen. Die bestlindige 
Dehnung der Ventrikelw~nde und der gesteigerte Druek unterhalten den 
Reiz und die Proliferation dos Gliagewebes. 

Erkllirung der Abbildungen (Tafeln I--III). 
Fig. I. Fall 2. Sehr gross e Z0tte. Divertikel am Gipfel und der Basis der 

Zotte, spiralfSrmig gewundene fibrSse Lamelle (gefgrbt nach v. Gieson), 
Fig. II. Fall 1. Zotte (Epend. granul.) im Bereiche des For. Monroi. An 

der Zottenbasis die fibrSse Lamelle. 
Fig. III. Fail 2. (Hydrocephalus nach einer Meningitis.) Infiltration der 

Ependymgefgsse and des Plexus choroideus (des Hinterhorn mit dem Plexus 
choroidens ) (v. Gieson). 

Fig. IV. Fall 1. 1)ivertikel and Gliawucherung am Boden des vierten 
Ventrikels. 

Fig. V. Fall 2. Ein Gefgss mit hanffSrmiger Wueherung dot Adventitia 
nnd des Gliagewebes. 

Fig. Vi. Fall 1. FibrSse Lamelle (Hinterhorn). NetzfSrmige Wuehcrung 
der Gliafasern um den Ventrikelhohlraum (v. Gieson). 

Fig. VII. Fall2. FibrSsc Lamelle in dor Celia media; spiralfSrmige 
Gef~sse. 

Fig. VIII. Fall 3. I-Iyperplasie der Ependymbekleidung der Ventrikelwand 
(Chorea chron, progr.) (Hiimalaun-Eosin). 

Fig. IX. Fall 3. Bildung der 1)ivertikel in der Ventrikelwand; Ependym- 
hyperplasie (Chorea chron, progr.) 

(Die Mikrophotogramme warden yon Dr. A. J. Sinef angefertig~, wofiir 
ieh ihm meinen Dank ausspreche.) 
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