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(Aus der Nervenabteilung des Alt-Ekatherinenkrankenhauses
in Moskau.)
Pathologie und Pathogenese des primiiren
chronischen Hydroc¢ephalus.
Von
Dr. med. M. S. Margulis (Moskau).
(Hierzu Tafeln I—III.)

Bis zum 18. Jahrhundert war nur die kongenitale Form des Hydro-
cephalus bekannt. Die ersten Beschreibungen finden wir bei Hyeronymus
Mercurialis, Boerhave und Petit. Im Jahre 1768 versffentlichte
R. Whytt eine ausfiihrliche Arbeit tiber den erworbenen Wasserkopf bei
Kindern. Whytts Beobachtungen wurden von seinen Schiilern auch auf
Erwachsene iibertragen; seit dieser Zeit beginpt man auch eine akute
und chronische Form dieser Krankheit zu unterscheiden. Diese Diffe-
renzierung basierte jedoch auf #usseren im Verlaufe der Krankbeit beob-
achteten Symptomen. Pathologisch-anatomische Untersuchungen wurden
bis dahin nicht angestellt (G. Levi, L. Luth).

Im Jahre 1779 entdeckte Quin die Entziindung der Hirnhiute, eine
der hiufigsten pathognomonischen Ursachen des Hydrocephalus. Zu den
gleichen Resultaten kam auch Gaelis (zit. nach Levi). In echronologi-
scher Beziehung seien noch die Arbeiten von Huguenin (1878) und
Wernicke (1888) erwiihnt, welche sich an die Entziindungstheorie der
Hirnhiute beim Hydrocephalus anschlossen. Die spiteren Arbeiten von
Oppenheim, Kupferberger u. a. isolieren schon den ,idiopathischen
priméren Hydrocephalus int.“ Als Grundlage des primiven Hydroce-
phalus erschien fast gleichzeitiz die Arbeit von Quincke (1893) iiber
Meningitis serosa ventricularis.

Ungeachtet der aufgeziihlten vielen Untersuchungen, weist das patho-
logische Bild des primiren chronischen Hydrocephalus noch viele un-
aufgeklirte und strittige Fragen auf. Wir hatten Gelegenheit sechs
Fille von primirem Hydrocephalus intern. chron. bei Erwachsenen zu
untersuchen; ausserdem wurden im Zusammenhang mit denselben vier
Falle von sekundirem Hydrocephalus intern. chron. untersucht, von
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denen zwei nach einer zerebrospinalen Meningitis und zwei nach einem
Stauungshydrocephalus (Tamor cerebelli, Himorrhagie in der hinteren
Schidelgrube) sich entwickelten.

Um Wiederholungen zu vermeiden, wurden einzelne Krankenge-
schichten und Beschreibungen der pathologischen Untersuchungen so
eng als moglich zusammengefasst,

Die in einer 4 proz. Formaliniosung fixierten Stiicke aus dem Seiten-
und dem dritten Ventrikel, dem Hirnschenkel und dem Hirnstamm wur-
den in Celloidin eingehettet und mit Eosin-Himalaun, nach v. Gieson,
mit Thionin nach Nissl, nach Weigert-Pal und Stélzner gefirbt;
die Neurogliafirbung wurde nach der Fischerschen und Malloryschen
Methode gemacht. . '

Fall 1. Hyrocephalus internus chronicus.

E. A. 8., 47 Jahre alt, wurde am 13. 8. 1902 in das Alt-Ekatherinen-
Krankenbaus im bewusstlosen Zustande und mit einer Reihe epileptischer An-
falle aufgenommen, Puls 128 in der Minute.

Die Frau des Patienten gibt an, dass letzterer bis dahin keine Anfélle
hatte; Schnaps trank er sehr viel. Am 13, August verfiel er pldtzlich in einen
bewusstlosen Zustand. :

Status praesens, Der Pat. beantwortet keine Iragen; er befindet sich
im sopordsen Zustande, zeigt eine hochgradige Gedachinisschwiche; auf Nadel-
stiche reagiert er gar nicht. Die Atmung ist irregulér, tempordr vom Cheyne-
Stokesschen Typus. Der schwache Puls ist etwas beschleunigt (98). Die
Arterien sind hart, der systolische Ton ist an der Herzspitze verstirkt, der
diastolische ist kaum horbar, Lungen o. B. Ozaena. Die Pupillen sind klein
und reagieren auf Licht nicht. Allgemeine Schwiche aller Extremititen. Die
Patellarreflexe sind trige; Bauch- und Sohlenreflexe sind nicht auslosbar.

Der méssig ernihrte Patient ist blass von mittlerem Kérperbau. Tempe-
ratur 36,1—38,8.

15. 8. In der rechten Lunge hinten ist die Atmung stark abgeschwicht,
Gerdusche sind nicht vorhanden, perkutorisch findet man eine geringe Dim-
pfung; lings der rechten Axillarlinie hort man zerstreute Rasselgerdusche; der
Puls ist weich; das Bewusstsein ist getriibt. Hpileptische Anfille wurden im
Krankenhause nicht beobachtet. Der Pat. starb am 16, 8. um 4 Uhr morgens.

Diagnosis clinica: Epilepsia alcoholica, Preumonia acuta dextra.

Diagnosis anatomica (Prosektor W. Kolli): Ependymitis chronica, Hydro-
cephalus intern. chron.; Pneumonia aspirat. pulmonis dextr. Oedema pulm.
sin., Degeneratio adiposa myocardii et renum.

Die Hirnwindungen sind abgeflacht, die Pia ist ein wenig verdickt und
den Gefiissen entlang triibe; diese Verinderungen sind an der Basis am' stéirk-
sten ausgesprochen; der Gehirnumfang ist normal, auch ist keine Atrophie
irgend welcher Abschnitte wahrnehmbar, An der Basis sind die Gefisse ver-
dickt. Auf den Frontalschnitten des in Formalin gehfirteten Gehirnes beob-
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achtet man eine starke Erweiterung der beiden Seitenventrikel und eine missige
Erweiterung des vorderen Teiles des Vorderhornes und des Unterhornes. Der
quere Durchmesser des Vorderhornes betréigt 3 cm, des Unterhornes 1 om, des
Hinterhornes 4 cm, der Cella media 6 cm. Die innere Ventrikelwand ist hiigel-
formig, das Ependymgewebe ist verdickt und stellt auf dem Durchschnitte eine
breite fibrose, von dem anliegenden Gewebe leicht abhebbare Lamelle dar. Die
Gefdsse sind geschlingelt und haben ein verhilinismissig weites Lumen. Die
weisslichen Lamellen beobachtet man vorwiegend auf der Ventrikelwand des
Hinterhornes weniger auf der der anderen Horner. Der Balken stellt eine diinne
Membran dar; am meisten ist das Corp. callosum tber der Cella media ver-
diinnt; seine Striae longitudinales bilden zwei deutlich unterscheidbare, langs-
verlanfende Fibrillenbiindel, die dureh  quere Fibrillen miteinander verbun-
den sind. Das Septum pellucidum ist in Form einer ganz dinnen Membran
erhalten., Die beiden For, Monroi und der dritte Ventrikel sind stark erweitert,
die vordere Kommissur ist gespannt und teilt den dritten Ventrikel in zwei
ungleiche Teile. Der Aquaed. Sylvii ist leicht durchbgingig und stark erwei-
" tert. Der vierte Ventrikel ist méssig erwsitert, auch seine innere Wand ist
etwas uneben. Der schwicher als normal entwickelte Plexus choroideus beider
Ventrikel ist an&misch, die Tela chorioidea ist verdickt und an ihren Seiten
liegen verdickie und gewundene Gefiisse.

Dasrechte und Mittelhorn. Die Ependymbekleidung der Ventrikel-
wand ist an vielen Stellen hyperplasiert. An diesen Stellen sind die Ependym-
zellen in mehreren Reihen angeordnet. Sie sind zum grossten Teil rund oder
unregelméssig und bestehen fast nur aus einem Kerne, der von einem schmalen
Protoplasmasanm begrenzt wird. Die Hyperplasie des Ependyms erstrecks sich
auf ziemlich weite Bezirke der Ventrikelwand; an einzelnen Stellen beobachtet
man begrenzte Verdickungen der Ependymbekieidung, welche sich in einer An-
hiufang von unregelmissigen Gliazellen #ussert, Die Ventrikelwand bildet
zahlreiche buchtenformige Vertiefungen und stellenweise Zotten, Von den
letzten haben wir grosse Vorspriinge mit breiter Basis zu unterscheiden, welche
in der Nahe der grossen in den tiefen Ependymschichten gelegenen Gefiissen
sich befinden. Die Geféisse sind von einer stark entwickelten Schicht von Glia-
fasern umgeben, die ein dichtes Netzwerk mit eingelagerten Astrozyten und
Gliakernen bilden. Vom perivaskuléren Glianetz ziehen parallel der Ventrikel-
wand zahlreiche Ausliufer, Ueber der Gliaschicht, niher zur Ventrikelober-
fliche befindet sich eine netzformige Schicht feinfaserigen Gliagewebes mit zer-
streuten Gliakernen und ganz vereinzten Astrozyten. Die erste Zottenform stellt
einen rundlichen oder kolbenformigen, durch zwei Taschen begrenzten Vorsprung
der Ventrikelwand dar, und besteht aus einem dichten Netzwerk von Glia-
gewebe, in dessen Schlingen man oft Amyloidkdrperchen antrifft; die Oberfliche
der Zotten wird oft von einer mehrschichtigen hyperplasierten Ependymschicht
bedeckt, dagegen fehlt an einigen die Ependymbekleidung ganz. Im Zentrum
der Zotten, ab und zu anch an der Basis, befinden sich 1 bis 2 Gefisse. Die
zweite Zottenform besteht aus einer Anhiufung von Gliakernen, welshe in
elnem dichten Glianetze eingeschlossen sind. Diese spindel-oder konusférmigen
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Zotten liegen im Subependymgewebe und stehen, wie Serienschnitte zeigen,
in gar keiner Beziehung mit den Geféssen; dank dem dichten, ihre Grundlage
bildenden Netze von (liafasern haben sie ein Lkompakies Aussehen. Diese
Zotten unterscheiden sich noch von einer dritten Form, die in einer starken
Praliferation der Ependymzellen sich #ussert und ein feines, fast unbemerk-
bares Glianetz besitzt. Die an Zahl vermehrten Gefdsse des Ependyms und der
Subependymschicht sind nicht verdickt und eine rundzellige Infiltration ist in
ihnen nicht vorhanden; sie sind von einer grossen Zahl runder oder ovaler
Amyloidkérperchen von verschiedener Grdsse umgeben, die vorwiegend in dem
Glianetze eingeschlossen sind; sie firben sich mit Himalaun blau, wobei das
Zentrum stirker als die Peripherie die Farbe aufnimms.

Das Gebiet des linken Foramen Monroi mit dem Plex, choroid,.
(s. Fig. 2). ~

Auf der Ventrikelwand befinden sich viele konusférmige Zotten.

Die Hyperplasie der Ependymbekleidung ist an der Basis der Zotten
stirker als in der Grenzschicht ausgesprochen, in der Richtung zum Gipfel zu
wird das Ependymgewebe einreihig, die Zellen sind platigedriickt und dank der
Atrophie der Ependymzellen fehlt am Gipfel der Zotten das Ependym sehr oft
ganz, was man an der verschiedenen Zellform von der Basis bis zum Gipfel er-
sehen kann. Die Zotte hat eine Eiform, deren Langsachse parallel der Ventrikel-
wand liegt; die spindelfdrmigen Enden der Achse gehen allmdhlich in das
subependymire Gliagewebe iiber. Die Zotte besteht aus einem dichten Netze
von Gliafasern und dicht zusammengehauften Gliakernen, Die Gliafasern haben
verschiedene Richtung. An der Zottenbasis beobachtet man nicht selten eine
fibrise Lamelle; -die Amyloidkorperchen liegen oft in Kettenform an der Basis
zersireut, An einzeinen Stellen sieht man Zotten, die aus Zellen bestehen und
‘die ein ganz feines Glianetz besitzen. Auf der von der Ependymbekleidung
befreiten Ventrikelwand sieht man an einer Stelle des Priparates eine ziemlich
umfangreiche, durch Fuchsin stark gefirbte (v. Gieson) Bindegewebsschicht;
in der an sie grenzenden unteren Schicht befinden sich viele Gliakerne. Die Ge-
fisse der Subependymschicht weisen eine Proliferation der Adventitia auf,
welche Ausliufer und Lamellen bilden, Die Wand ist nicht infiltriert. Im
Subependymgewebe liegen einzelne Amyloidkorperchen. Die Gefdsse der
Ploxus choroid. weisen Degenerationserscheinungen auf, sie firben sich
homogen und diffus, die Adventitia der Gefisse ist oft proliferiert. An ein-
zelnen Stellen des Praparates sieht man runde, glédnzende und homogen ge-
farbte Gebilde, deren Peripherie aus einem schmalen, hell gefirbten Saume
besteht und sich vom zentralen, dunkel gefirbten Teile scharf abhebt, oft ist
der Uebergang allmihlich und bildet konzentrische Kreise.

Das Gebiet des Foramen Monroi dext. Das mikroskopische Bild
shnelt dem soeben beschriebenen, nur ist die Zottenzahl hier vermehrt. An
der Basis einzelner Zotten bildet die bogenformig angeordnete Gliaschicht eine
scharfe Grenze von dem umgebenden Gewebe. Kinzelne grossere Gefiisse
springen in die Ventrikelwand vor und sind mit einex hyperplasierten Ependym-
schicht bedeckt. In der Ventrikelwand befinden sich viele, z. T. sehr stark ge-
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schlingelte Taschen. An einzelnen Stellen beobachtet man ganz abgeschniirte
Hohlrdume, die z. T. oder ganz mit Zellen gefiillt sind und an Haufen von
Gliakernen erinnern. Die Ependymbekleidung der Ventrikelwand ist durchweg
hyperplasiert und vielreihig, Nach der Stolznerschen und Weigert-Palschen
PFarbung nebhmen die um dis Zotten gelegenen Ependymzellen eine gelbe bzw.
graue Farbe an, Nervenfasern sieht man hier nicht. Deutlich treten die Kon-
turen der Zotten und das gelbgefdrbte Netz von Gliafasern zum Vorschein.
Unter dieser Zottenependymschicht befindet sich eine in verschiedener Richtung
durch sehr diinne Myelinfasern durchkreuzte Schicht.

Cella media (rechter Ventrikel). Die Ependymbekleidung fehlt fast
ganz, man {rifft nur ganz vereinzelte Reihen noch erhaltener Zellen (5—6), -in
welchen man zusammengedriickte atrophierte Ependymzellen erkennen kann.
Einzelne Bezirke sind mit degenerierten Ependymzellen ausgefiillt, deren Zellen
eine unregelmissige, runde Form besitzen und z. T. wie Gliakerne aussehen.
Zotten sind weniger als in den anderen Priparaten, In der ganzen Ventrikel-
wand bemerkt man eine Vermehrung der Gliakerne und der Gliafasern der
Ependymschicht, die ein dichtes Netz darstellen; in einzelnen mikroskopischen
Priiparaten findet man ganze Nester von Astrozyten. Degeneration der Myelin-
fasern ist nicht zu beobachien. )

Das rechte Hinterhorn. Das Ependymgewebe fehlt an der ganzen
Ventrikelwand und ist durch fibroses Gewebe ersetzt, das sich mit Fuchsin sehr
stark und diffus farbt, die glinzenden Bindegewebsfasern sind deutlich aus-
gesprochen. An einzelnen Stellen des Priparates findet man {iber diese fibrose
Schicht Elemente der Gliabekleidung in Form von atrophischen plattgedriickten
Zellen oder von Gliafasern und Gliakernen; die fibrése Schicht durchwichst
das umgehende faserige Gliagewebe (s. Fig. 6). Unmittelbar unter der fibrosen
Schicht befindet sich ein breites Netz dicht geflochtener, stark vermehrter Glia~
fasern. Die Kerne sind in Haufen und diffus gelegen, Amyloidkérperchen sind
in reicher Menge vorhanden. Die Adventitia der Gefiisse der Subependymschicht
ist durch Bindegewebslamellen verdickt, die Gefisse sind fast stets erweitert
und mit Blut gefiillt, die Gefdsswinde sind nicht infiltriert. In der Gefisszone,
in ziemlicher Entfernung von der Oberfliche der Ventrikelwand, befinden sich
runde oder linglich-ovale, von Ependymzellen ausgekleidete Hohlriume, die
. an einzelnen Stellen z. T. auch ganz mit Gliazellen erfiillt sind. Degenerations-
erscheinungen an den Bindegewehsfasern in der Ventrikelwand sind nicht
nachweisbar.

Aguaeductus Sylvii. Der Hohlraum des Aquaeductus Sylvii ist stark
erweitert; seine Wande sind fast durchweg mit einer hyperplasierten Ependym-
schicht bedeckt. Die vielen typischen, insbesondere aber kolbenférmigen und
langlichen Zotten bestehen aus an der Basis gelegenen spindelfsrmigen und im
Zentrum runden Gliazellen, die Gliafasern sind an der Basis bogenférmig an-
geordnet und mit threr Konkavitit der Ventrikeloberfliche gerichtet, im Zentrum
nehmen sie verschiedene Richtungen ein und bilden ein dicht geflochtenes Netz;
die Oberfliche der Zotten ist oft von einer vielreihigen hyperplasierten Ependym-
schicht bedeckt. Viele Taschen und Divertikel liegen in der Wand des Aquae-

3*
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ductus Sylvii. Man kann an Serienschnitten beobachten, wie sich die Divertikel
allméihlich von der Ventrikelwand abschniiren und zuletzt in einer ziemlichen
Entfernung vom Boden des Aquaeductus Sylvii in Form grosser, runder oder
ovaler und oft auch gewundener Hohlrdume auftreten, die mit regelmissigen
einreihigen Ependymzellen ausgekleidet sind oder von Gliazellen erfiillt sind.
Nicht selten grenzen an die Oberfliche des Aquaeductus Sylvii Anhdufungen
von Gliazellen, welche als Querschnitte dieser Divertikel anzusehen sind. Die
Gliafasern sind um bzw. in der Wand des Aquaeductus Sylvii sehr stark ent-
wickelt; sie begrenzen bogenformig den Hoblraum des Kanals, indem sie ein
dicht geflochtenes, faseriges Netz mit sehr vielen Kernen bilden. Die Gefisse
sind nicht verandert und stehen in keiner Beziehung zu den Zotten. Nach der
Nisslschen Farbung weisen die Zellen ausser den gewdhnlichen Erscheinungen
der Tigrolysis keine Veréindernngen auf.

Der vierte Ventrikel (Querschnitt der Medulla oblongata in
dor Hohe des Vaguskernes) (s. Fig. 4).

Die Ependymbekleidung des 4. Ventrikels ist stark hyperplasiert. An
vielen Stellen des Priiparats sieht man, wie die einreihige zylindrische Ependym-
bekleidung in eine mehrschichtige iibergeht und die Zellen eine unregelmissige
und verschiedenartige Gestalt annehmen, Die Ventrikelwand weist viele Taschen
und gewundene, z. T, sehr tief gelegene Divertikel auf. Man trifft aus dem
Grunde sehr oft runde oder ovale, mit Ependymzellen ausgekleidete Spalten in
geriumiger Entfernung vom Ventrikelboden, das sind schrig oder quer dureh-
schnittene Divertikel. Ausser diesen Taschen weist die Ventrikelwand ziemlich
viele Zotten auf, die oft sehr grosse Dimensionen annehmen. Die Grisse der
Zotten schwankt zwischen der eines Hirsekornes und bis zu makroskopisch
sichtbaren Gebilden, die aus gewucherten und ineinander geflochtenen Glia-
fasern bestehen. Man kann den Bau der Zotten auf Serienschnitten verfolgen,
sie stehen in gar keinem Zusammenhange mit den Geféissen; die letzteren fehlen
zum grissten Teile in der Nihe der Zotten. Das Gliagewebe kann die Ependym-
bekleidung iiberwuchern, und man beobachtet dann deutlich die einreihige
Schicht der zylindrischen Ependymzellen. Die Gefisse des 4. Ventrikels sind
unverindert. In dem gewucherten glitsen Ependymgewebe trifft man sehr viele
Amyloidkorperchen,

Die rechte Zentralwindung. Bedeutende Vermebrung der diffas
oder in Haufen gelegenen Gliakerne, insbesondere in der grauen Substanz.
Nach der Nisslschen Farbung beobachtet man ausgiebige und deutlich aus-
gesprochene Verinderungen an den Zellen in Form der Tigrolysis (totale und
periphere Tigrolysis, wandstandige Kernstellung, Konfigurationsverinderungen
der Zellen). Die Zellen sind nicht verkleinert. Nach der Palschen und
Stslznersechen Farbung beobachtet man eine bedeutende Lichtung oder sogar
Schwund der Tangentialfasern. Die Fibrillen sind keiner Degeneration unter-
worfen. Nach der Marchi-Buschschen Methode wurden keine Verdnderungen
gefunden. .

In diesem Falle flel der 46 jihr. bis dahin gesunde Potator plétzlich
in einen bewusstlosen Zustand und wurde ins Krankenhaus mit einer



Pathologie und Pathogenese des primdren chronischen Hydrocephalus. 387

Reihe epileptischer Anfalle gebracht (bis dahin hatte der Patient keine
epileptischen Anfille). Die Untersuchung ergab kolossale Gediichtnis-
schwiiche, Cheyne-Stokessche Atmung, allgemeine Schwiche der
4 Extremititen; trige Patellarreflexe; die Pupillen reagierten auf Licht
nicht, Bauch- und Plantarreflexe fehlten.

Das pathologische Bild ist kurz zusammengefasst wie folgt: Die
Seitenventrikel, der dritte Ventrikel und der Aq. Sylvii sind sehr stark,
der vierte Ventrikel missig erweitert. Alle Ventrikelwinde (inkl, des -
4. Ventrikels) sind hiigelformig veriindert, das Ependym, welches sich
durch eine dicke fibrose Lamelle von der unteren Schicht abhebt, ist
sehr verdickt, doch an vereinzelten Stellen ist das Ependym atrophisch.
Man beobachtet auf der Ventrikelwand, insbesondere im Hinterhorn,
ziemlich viele weisse Knotchen von fibroser Konsistenz. Das Corpus
callosum ist stark verdiinnt, die Foramina Monrei und Aq. Sylvii sind
durchgéngig und gedehnt, der Plexus chorioidens ist etwas atrophisch,
anfmisch und von kompakter Konsistenz. In der Ventrikelwand be-
finden sich viele Taschen und Divertikel, die entweder mit der Ventrikel-
hohle in Verbindung stehen oder isoliert und in einer geringen Ent-
fernung von der Ventrikeloberfliche liegen und ganz begrenzie, mit
Ependymzellen ausgekleidete oder mit Gliazellen gefiillte Hohlriume
darstellen. Die gliose Ependymschicht besitzt zahireiche Zottenformen,
unter denen man drei Typen unterscheiden kann. Der erste konus- oder
kolbenformige Typus, der an seiner Basis oder im Zentram 1—2 grosse
Gefiisse besitzt, besteht aus Gliafasern und Gliakernen und ist oft von
hyperplasierten Ependymzellen bedeckt. Der zweite Typus der Zotten
besteht ausschliesslich aus proliferiertem Gliagewebe (Gliafasern und
Gliakerne) und besitzt gar keine Gefisse. Der dritte Typus liegt sehr
oberfldchlich und besteht nur aus in Haufen liegenden Ependymzellen,
zwischen den Zellen beobachtet man ein feines Netz von Gliafasern.
Das proliferierte perivaskulire Gliagewebe sendet viel Ausliufer zu den
angrenzenden Zotten, so dass eine ziemlich dichte und breite Schicht
eng ineinander geflochtener Gliafasern entsteht, welche in der Gefiss-
zone des Bpendyms parallel der Ventrikeloberfliche gelegen ist. In der
gewucherten Ependymschicht und in den Zotten liegen viele Amyloid-
kérperchen. Die Adventitia der Gefisse der Ependym- und z. T. der
Subependymschicht ist gewuchert, im Plexus chorioideus findet man
Degenerationserscheinung mit proliferierter Adventitia und vereinzelten
randen und glinzenden Gebilden, die oft eine Schichtung aufweisen.
Unmittelbar an der Ventrikeloberfliche und etwas tiefer, doch in der
Ependymschicht findet man Lamellen oder Streifen von roich ent-
wickeltem fibrosen Bindegewebe, die den makroskopisch sichtbaren und
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oben erwihnten weissen Knodtchenschuppen entsprechen. In der Rinde
sind die Gliakerne vermehrt und insbesondere in der grauen Substanz
sind ihre Tangentialfasern atrophisch bzw. sehr rar. TEine geringe
Leptomeningitis der konvexen und basalen Hirnfliche.

2. Fall. Hydrocephalus internus chronicus. Endokarditis,

Die 40 jibr. Bauwerin D. W. wurde in der inneren Abteilung des Alt-
" Ekatherinenkrankenhauses am 9, 10,01 aufgenommen. Sie klagt {iber Schwiche.
Sie ist ungefdhr zwei Wochen krank und, nach den Angaben der Patientin,
hat sie die ganze Zeit erhohte Temperatur, Kopfschmerzen, Husten und ist
sehr schwach. 10 Jahre leidet sie an vermutlich epileptischen Anféllen. Vor
7 Jahren hat sie eine unbestimmte Infektionskrankheit durchgemacht. Die
jetzige Krankheit begann mit allgemeinem Unbehagen und Frésteln. Lues
wird negiert. Potus missig.

Status praesens: Der Kérperbau und Erndhrung sind gut; das Ge-
sicht ist etwas zyanotisch. Sie ist sehr apathisch; sie erinnert sich ihres
Krankheitsverlaufes sehr sechlecht. Die Zunge ist mit einem braunen Belag
dicht bedeckt; Appetit fehlt; Incontinentia urinae et alvi. Der Leib ist nicht
gedehnt. Die Milz ist stark vergrossert und kann am Rippenbogen palpiert
werden. Die Leber liegt 2—3fingerbreit unter dem Rippenbogen. Die Patientin
hustet; der Auswurf ist gering von schleimig-eitrigem Charakter. In den
Lungen sind viele trockne und in den unteren Partien auch feuchte Rassel-
gerdusche horbar. Das Herz ist nach links und rechts ungeféihr einfingerbreit
erweitert; an der Herzspitze abgeschwachtes systolisches Gerfiusch, an der
Art. pulmonalis akzentuierter 2. Ton. Der Puls ist reguldr. An den Hinden
sind Petechien, die an die Effloreszenzen des Typhus exanthematicus erinnern.
Temp. morgens 38, abends 39,7. 11. 10.: das Wohlbefinden hat sich nicht
gedndert. Im katheterisierten Harne wurde kein Hiweiss gefunden. Der Puls
ist schwach, Temp. 87,3, abends 39,0. 12. 10. 37,4—38. Patientin klagt tiber
Schwiche. Diarrhoe; sie hatie 7 reiche diinne Stiihle von graugelber Farbe.
13. 10. 36,8—37,5. Die Patientin wurde in die Nervenabteilung ibergefiihrt.

Status praesens: Die Patientin ist sehr schwach, apathisch; das Ge-
dichtnis und die Denkfahigkeit sind stark herabgesetzt. Sie spricht langsam,
ohne zu stocken, die Artikulation ist deutlich, Die Pupillen sind gleich,
reagieren auf Licht, die Hirnnerven sind unverdndert. Keine sichtbaren Paresen
der Extremititen; allgemeine Myasthenie. Die Kranke kann nur mit grosser
Miihe sitzen, gestiitzt bewegt sie kaum die Fisse. Keine Ataxie, wie spastische
Erscheinungen. Incontinentia urinae et alvi. Die Patellar- und Sohlenreflexe
sind normal. Die Sensibilitét ist erhalten, Die Hautfarbe ist gelb, die Zunge
belegt; die Patientin klagt iiber geringe Kopfschmerzen, sie halluziniert nicht;
sie hustet, der Auswurf ist serds-eitrig, von leicht fauligem Geruch. In den
Lungen sind zerstreute trockene Rasselgerdiusche, doch keine Herdsymptome
nachweisbar. An der Herzspitze und am Scrobiculum cordis ist der erste Ton
nicht deutlich horbar und von einem Gerdusche begleitet. Puls 96 in der Mi-
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nute, von schwacher Fillung. Oedeme der Fiisse und der Kniee. Im Urin ist
kein Hiweiss vorhanden. Die Milz ist palpabel.

19. 10. Temp. 37,3—38,8. Die Milz ist sehr gross, hart und tritt aus
dem Rippenbogen hervor. Puls 108. Heute sind keine Gerdusche horbar, In
den Lungen hort man zerstreute trockene hier und da auch feuchte Rassel-
gordusche; die Patientin ist sehr schwach, ihre Hautfarbe ist blassgelb. 21, 10.
36,5—38,9. Puls 108. 23. 10. Die Patellar- und Sohlenreflexs sind lebhaft.
Oedeme der Fisse; psychische Trégheit, Gedachinisschwiche; Puls 98—102;
Temp. 37,6-—37,8. Die Herztone sind dumpf, doch hort man keine Gerfiusche;
die Herzuntersuchung gibt an den verschiedenen Tagen sehr wechselnde Re-
sultate. Die Temperatur schwankt zwischen 37,6-—39,0. Die Patientin starb
am 28. 10. um 5 Uhr morgens.

Diagnos. ¢linica: Endokarditis, Epilepsie. Sektion 29. 10. OL (Pro-
sektor W. Kolli). Selerosis, insufficientia et endocarditis recurrens verrucosa
valv, mitralis. Endocarditis verrucosa ulcerosa valvularum aortae. Pneumonia
croupesa lobi inferioris pulmonis sin, et lobi inferioris pulmonis dextr. Pleuritis
fibrinoesa acuta bilateralis. Hepar moschatum. Cicatrices lienis partis inferioris.
Tumor lienis acuta. Hydrocephalus internus ehronic. Ependymitis chronica.

Die Windungen des mittelgrossen in 4proz. Formalin gehérteten Gehirns
sind elwas verstrichen, die beiden Hemisphiren haben eine gleiche Grisse.
Auf dem Flechsigschen Durschschnitte sieht man eine starke Erweiterung
aller Ventrikelabschnitte. Am stirksten ist die Cella media erweitert. Beide
Thalami optici sind verdringt; zwischen ihnen liegt der dritte Ventrikel; seine
untere Wand und das Infundibulum treten an seiner Basis in Form sines.diinn~
wandigen und durchsichtigen Blischens hervor. Die leeren Foramina Monroi
sind erweitert, Das Septum pellucidum ist sehr diinnwandig. Das Corpus
callosum ist atrophisch. An vielen Stellen der inneren unebenen Ventrikelwinde
erheben sich viele weisse fibrose Schuppen, Der Plexus chorioideus ist
atrophisch, seine fibrosen Lamellen sind verdickt, die Gefisse sind erweitert
und gewunden. Der Aq. Sylvii ist erweitert und vollstindig durchgiingig. Der
4. Ventrikel weist keine besonderen Erweiterungen auf. An der Konvexitit,
wie auch an dem basalen Teile der weichen Hirnhaut beobachlet man ausser
einer unbedeutenden Triibung und Verdickung keine besonderen Verinderungen.

Das linke Vorderhorn.. In der Ventrikelwand befinden sich viele
konusférmige, kolbenartige und langlich-ovale Zotten. Sie bestehen aus einem
kompakten Netze von Gliafasern und aus vielen, zum grossien Teil spindel-
formigen Gliafasern. Die an der Basis hogenférmig gekriimmte Zotte, deren
Gipfel in die Ventrikelhghle hineinragt, ist von dem angrenzenden Gewebe
scharf begrenzt; sie ist kompakter und firbt sich intensiver als das letztere.
Von den Zotten fiihren Stringe festen Gliagewebes zu den benachbarten Zotten
und bilden unter dem Ependym eine Schicht derben Gliagewebes. In einzelnen
Zotten beobachtet man eine reiche Entwicklung fibrésen Gewebes, das eine
verschiedene Anordnung aufweist; in einigen Zotten liegt das fibrése Gewebe
an ilirer Basis oder im Zentrum, in den anderen nur an ihrer Peripherie, und
in den dritten ist die ganze Zotte in verschiedener Richtung durch fibrse
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Streifen durchkreuzt. An Serienschuitten konnte man feststellen, dass diese
Zotten ausserhalb der Gefisse des Subependymgewebes gelegen sind und mit
den letzteren in keinem Zusammenhange stehen, und dass die erwihnte fibrise
Hiille von den in der Niihe der Zotten gelegenen Gefiissen nicht ausgeht. Eine
dieser Zotten fallt durch ihre Grosse auf (s. Fig. 1); sie besteht durchweg aus
Gliagewebe. Ihr zentraler Teil besteht aus faserigem in Lamellen angeordnetem
Gliagewebe, welches in Form umfangreicher, unregelmassiger, geschlingelter und
durcheinandergeflochtener Lamellen angeordnet ist; es bildet ein dichtes Netz,
in dessen Maschen Gliakerne und ein noch zarteres an Kernen reiches Netz von
Gliafasern eingeschlossen sind. Dieses zentrale, an Kernen reiche Gliagewebe
geht in die glidse ebenfalls mit Kernen besdte Subependymschicht dber. Die
Peripherie der Zotten besteht aus einem zarteren und an Kernen armen Glia-
netze; sie ist mit einem einreihigen oder, wie andere Schnitte zeigen, mit einer
vielreihigen, hyperplasierten Ependymbekleidung bedeckt.  Auf einzelnen
Schnitten bemerkt man am Gipfel der Zotte ziemlich tiefgehende Divertikel
(s. Fig. 1), an der Basis findet man gleichfalls ziemlich viele, nebeneinander
gelegene Taschen, Neben den letzteren beobachtet man an einzelnen Schnitten
runde Hohlrdume — Divertikel dieser Taschen. In der Zotte liegen kleine Ge-
fisse und Kapillaren, doch wurde beim Studium einer Serie von 100 Schnitten
kein grosseres Gefdss gefunden. An einzelnen Schnitten sieht man an der
Peripherie des distalen Endes der Zotte ein spiralfsrmiges Biischel von
fibrosem Gewebe. An der Basis sind keine Gefésse vorhanden.

Das rechte Vorderhorn ist von einer stark entwickelten Hiille bedeclkt,
iber welcher nur an ganz vereinzelten Stellen Gliagewebe — Reste der Ven-
trikelwand — liegt; in das letztere ziehen fibrése Ausliufer der Hiille. Die
Ependymbekleidung fehlt fast ganz oder sie ist atrophisch; Zotten sind nicht
vorhanden. Im entwickelten Gliagewebe an der Oberfliche der Ventrikelwand
kann man nach der Weigert-Palschen Fiarbung keine Nervenfasern nach-
weisen. Unmittelbar unter dieser Schicht findet man sehr viele kleine. dinne
Myelinfasern, Degenerierte Fasern wurden nicht nachgewiesen.

Thalamus opticus dext. (die Wand des dritten Ventrikels). Die Epen-
dymbekleidung ist stellenweise stark -hyperplasiert, man trifft hier viele und
vereinzelt grosse Zotten von gewdhnlichem Typus.

Der rechte Seitenventrikel (Cella media), die obere Wand
(s. Fig. 7). Starke Entwicklung der fibrdsen, oft durchbrochenen Hiille; sie liegt
nicht selten in einiger Entfernung von der Oberfliche der Ventrikelwand. Die
Ependymbekleidung ist nur an den Stellen erhalten, wo die fibrgse Hiille fehlt;
sie ist hyperplasiert und oft mit Zotten versehen. Die Gefisse liegen in einer
gerjumigen Entfernung wie von der Ventrikelwand, so auch von der fibrdsen
Hille. Die Adventitia derselben ist oft proliferiert und sendet fibrose Aus-
laufer aus. Die Winde einzelner Gefisse sind etwas verdickt, sonst sind die
Gefisse normal. In der Ventrikelwand beobachtet man eine Vermehrung der
Gliakerne. Im subependymiren Gliagewebe liegen viele Corpora amylacea.

Das (rechte) Hinterhorn mit dem Plex. chor. Auf der Ventrikel-
oberfliche liegen zum grossten Teil kleine, kammférmige Zotten. In der Ven-
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trikelwand beobachtet man eine Vermehrung der Gliakerne, an ihrer Oberfliche
und etwas tiefer eine Entwicklung einer fibrésen Hille und viele Amyloid-
kérperchen. Im Plexus chorioideus sind nur einzelne Gefdsse degeneriert.

Das (linke) Hinterhorn beim Uebergange in das Unterhorn.
An vielen Stellen ist die Ependymbekleidung hyperplasiert, in die Ventrikel-
hohle ragen mittelgrosse Zotten hinein; starke Proliferation der Ependym- und
Subependymschicht. Die Gefasse bieten keine besonderen Veriinderangen dar.
Die Nervenfasern sind nach der Myelinfarbung nicht degeneriert.

Die Region des Cornu Ammonis hietet keine Verinderungen dar.

Die Rinde an der Fiss. Rolandi, dierechte Zentralwindung.
Nach der NisslschenThioninfdrbung beobachtet man in den Zellen der Rinde
die gewthnlichen Verdnderungen: verschiedenartige Tygrolyse, Verinderungen
in der Konfignration der Zelle und ihres Kernes sowie Verinderung in der Lage
des letzteren, Kinzelne Zellen, insbesondere die Pyramidenzellen, sind fast
unverdndert. Mit den anderen Férbemethoden kann man eine Vermehrung der
Gliakerne in der kortikalen und subkortikalen Schicht nachweisen, Die Hirn-
goefisse sowie die der Hirnhdute sind unverindert, sie sind nicht verdiekt noch
infiltriert. Nach der Myelinfirbung beobachtet man ein vollstindiges Fehlen
der Tangentialfasern der Rinde,

Aechnliche Resultate zeigten die Untersuchungen der anderen Hirnabschnitte.

Im Hirnanhange am Boden des 3. Ventrikels beobachtet man eine Hyper-
plasie des Ependyms und vereinzelteZotten; dieNervenfasern sind unveriindert,

Epikrise. Es handelte sich um eine 40jihrige Patientin, die das
Krankenhaus wegen einer Endocarditis ac. aufgesucht hatte. Seit dem
10. Lebensjahre litt sie an Anfillen vermutlich epileptischen Charakters.
Ausgesprochene Herabsetzung der psychischen Sphire. Keine Verinde-
rungen an den Gehirn- und Rickenmarksnerven, die Extremititen sind
nicht paralytiseh, allgemeine Schwiche; weder Ataxie noch spastische
Erscheinungen. Die Pagellar- und Sohlenreflexe sind normal, keine
Sensibilititsstérung; Incontinentia urinae et alvi.

Die Hohlen der Seiten- und des dritten Ventrikel waren stark er-
weitert, die innere Ventrikelwand ist uneben und oft durch weisse fibrose
Lamellen bedeckt. Die Verbindungen der Ventrikel (For. Monroi, Aq.
Sylvii) sind frei. Der Plex. choroideus ist atrophiseh. An der Konvexitit
und an der Basis des Gehirns sind die weichen Hirnhsute tribe. Mikro-
skopisch fallt an erster Stelle die Hyperplasie der Ependymbekleidung
der Ventrikelwinde auf. An der inneren Ventrikelwand liegen sehr
viele Zotten von verschiedener Grosse und vom gewdhnlichen Typus;
unter jhuen findet man aber auch sehr grosse Zotten. Die Ependym-
bekleidung ist hyperplasiert — sie ist mehrschichtiz und bildet viele
Taschen und Divertikel. Die Gliakerne der Ventrikelwand sind vermehrt.
Lamellenformige Proliferation des fibrésen Gewebes, das entweder die
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Ventrikeloberfliche bedeckt oder in einer geringen Entfernung von der
letzteren doch in der Ependymschicht liegt. Die fibrose Lamelle steht
in keinem Zusammenhange mit den naheliegenden Gefiissen, sie dringt
oft in die Zotten ein. Proliferation der Adventitia der Gefisse, aus der
letzterén ziehen Bindegewebsfibrillen und fibrose Ausliufer zu den
anderen Gefiissen, so dass eine enggeflochtene Masse aus diesem Ge-
webe entsteht. Die anderen Gefiissabschnitte sind selten verdickt. Eine
Infiltration der Gefiisse ist nicht nachweisbar, An einzelnen Gefissen des
Plex. choroid. beobachtet man Degenerationserscheinungen, doch keine
Entziindungserscheinungen. Die Hirnhiiute sind, mit Ausnahme ganz
seltener Verdickungen, unveriindert. In der kortikalen und subkortikalen
Rindenschicht sind die Gliakerne stark vermehrt, die Tangentialfasern
sind atrophisch. Die Gegend des Cornus Ammonis ist unverindert.

3. Falll), Chorea chronica progressiva. Hydrocephalus internus
chronicus.

Die Krankheit der 50jihrigen Patientin progressierte allmihlich. Die
Patientin schneidet stets Grimassen (Krimpfe der Kau- und Augenmuskeln), die
Sprache ist unverstindlich, skandierend, sie spricht sehr wenig. Sie bewegt
den Kopf in verschiedenenRichtungen, beugt und streckt den Arm, bewegt die
Schulter und die Finger, iibt Pronations- und Supinationsbewegungen aus.
Die Bewegungen sind ungeordnet, arhythmisch, in den Beinen sind die Bewe-
gungen sehr selten. Die Gehirn- und Riickenmarksnerven sind normal; auf
Licht reagieren die Pupillen normal; die Patellarreflexe sind lebhaft. Paresen
und Paralysen der Extremitdten sind nicht vorhanden. Schwachsinn, Stupor,
Gedachtnisschwiiche, Intelligenzdefekt, Kombinationsunfahigkeit, das Bewusst-
sein ist erhalten, Der Schwachsinn steigerte sich, und es trat psychische HKr-
regbarkeit auf.

Makroskopisch stellt das Gehirn einen bedeutenden Hydrocephalus inter-
nus chronicus dar. Die Innenwand der Seitenventrikel ist hdckerig; die Seiten-
ventrikel, der dritte Ventrikel und derAq.Sylvii sind erweitert. Mikroskopisch
sieht man eine Proliferation der Gliakerne in der grauen und weissen Substanz
der Hirnrinde, in der weissen subkortikalen Substanz und in der basalen
Ganglienschicht der grauen Substanz. Alle Nervenzellen sind kleiner als
normal; Tigrolysis. Die Zahl der Tangentialfasern der Rinde ist vermindert.
Hyperplasie des Ependyms der Ventrikelwinde (der Seiten-, des Mittelven-
trikels und des Aquaed. Sylvii). Die Ependymbekleidung ist mehrreihig, ihre
Zellen sind unregelmissig (s. Fig. 8). In der Ventrikelwand liegen viele Diver-
tikel- und begrenzte Hohlrdume, die mit Gliakernen gefiillt sind (s. Fig. 9).
An einzelnen Abschnitten der Ventrikelwand ist die Ependymbekleidung

1) Der Fall ist in der Jubildumssehrift fir Prof. W. K. Rot unter dem
Titel: ,%ur pathologischen Anatomie -der chronischen progressiven Chorea*
ausfiihrlich beschrieben worden,
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atrophisch. Desquamation der Ependymzellen und Auflagerung der ab-
gestossenen Elemente des Ependyms auf der Ventrikelwand. Die Geftisse sind
unverdndert, Degenerationserscheinungen im Systeme der Nervenfasern wurden
nicht konstatiert.

Fall 4, Spondylitis, Myelitis ¢ compressione, Syringomyelia.
Hydrocephalus internus chronicus.

Die 4bjahrige E. Ch. hatte am 4. 8. 1907 die Nervenabteilung des Alt-
Ekatherinenkrankenhauses aufgesucht, Der Vater der Patientin starb an einer
Hernie, die Mutter ist gesund. In der Familie ist keine Tuberkulose. Die Pat.
hat vom 5. Lebensjahre -eine Skoliose. 3 Jahre ist sie verheiratet und hat ein
Kind. Lues wird negiert. Aborte waren nicht. ,,Vor b Monaten erkrankte sie.
Die Krankheit begann mit Riickenschmerzen, worauf sich eine Schwiche des
rechten und nach einer Zeit des linken Beines entwickelte. Nach den An-
gaben der Patientin kann sie ungefihr 5 Monate nicht gehen. Sie uriniert, ohne
es zu merken. Nach den Geburten sistierten die Menses.

Status praesens. Kleiner Wuachs, schwacher Ernahrungszustand. Die
Herzténe sind rein, in den Lungen zerstreute trockene Gerdusche. Otitis chr.
dextra. Die Temperatur ist normal. Im Urin ist kein Eiweiss vorhanden. Die
etwas erweiterten Pupillen reagieren normal. Konjunktivitis. Die Nerven des
Gehirng und des Riickenmarks bieten keine Verinderungen. Die oberen Extre-
mititen sind normal. Spastische Paralyse und Kontraktur aller Gelenke an
beiden Beinen. Die Patellarreflexe sind wegen der Kontraktur nicht auslésbar.
Babinski und Oppenheim sind deutlich positiv. Vollsténdige Sensibilitits-
storung der unteren Korperhilfte bis zum Rippenbogen. Der Gibbus, der alle
Lumbalwirbel in Mitleidenschaft gezogen hat, ist beim Druck schmerzhaft. In-
continentia urinae. Die Psyche ist ungestort.

Krankheitsverlauf: 17. 7. Krampfartige Kontraktur der Extremitiiten,
Paraplegia infer. totalis. Klagtiiber Schmerzen. 18.7. Stérungen der Sphinkteren-
innervation. Parfisthesie des Bauches. 22.11. Die Wirbelsdule ist weniger
schmerzhaft,  Die Incontinentia urinae ist verschwunden; krampfhafte Kon-
traktur der Beine. Die Patl. beginut die Zehen zu bewegen. Die Seunsibilitit
bessert sich. 7. 10. Temperatursteigerung. Pleuritis exsudativa sinistra,
Tuberkulose Affektion der Lungen. Allgemeine Tuberkulose. Die Paraplegia
infer. spastica blieb die ganze Zeit unveréindert.

Nachdem die Pat. 6 Monate und 20 Tage im Krankenbause sich hefand,
starb sie am 23. 2. 1908.

Diagnosis anatomica.. (Prosektor W. W, Woronin): Spondylitis
tuberculosa. Tuberculosis miliaris pulmonis dexiri, lobi sup. pulm. sin.,-
hepatis, lienis, renum. Pleuritis adhaesiva lobi infer. pulmon. sin. Atrophia
fusca myocardii et myxomatodes epicardii. Degeneratio parenchymatosa myo-
cardii, hepatis, renum, Tumor lienis acutus. Syringomyelia. Hydrocephalus
internus chronicus.

Die Hirnwindungen sind etwas verstrichen; die weichen Hirnhiute sind
undurchsichtig, an der Basis sind sehr wenige Tuberkeln. Der Umfang des
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Gehirns ist normal. Auf den Frontalschnitten beobachtet man sine bedeutende
Erweiterung der Seitenventrikel, des dritten Ventrikels und des Aq. Sylvii.
Das Ependym der Seitenventrikel ist hockerig, fiihlt sich raub an und ist stark
verdickt. Man findet in geringer Zahl weisse fibrose Lamellen. Der nicht
atrophische Plexus choroideus hat ein normales Aussehen. Die Verbindungen
zwischen dem Ventrikel sind leicht durchgingig. Im Riickenmark war der
Zentralkanal vom ersten Lumbal-- bis zum ersten Sakralsegmente sehr stark
erweitert, er hatte an der breitesten Stelle — in der Hohe des 4. Lumbalseg-
ments — 2mm im Durchmesser (Syringomyelie). Hyperplasie und Proliferation
der Ependymbekleidung, Proliferation der Gliafasern des Ependyms: Bildung
von Taschen resp. von Divertikeln im Hohlraum der Ventrikel; Entwicklung der
kompakten glidsen und der aus Zellen bestehenden Zotten. Bildung einer
fibrosen Lamelle. Starke Vermehrung der Gliakerne in der Rinde. Der syringo-
myelitische Hohlraum erstreckt sich lings dem lumbalen und fast dem ganzen
Brustabschnitte des Riickenmarkes. Im lumbalen Teile ist die ringformige
Entwicklung der Gliafasern am stirksten ausgesprochen, im Brustabschnitte
findet man weniger Gliafasern. Zwischen den Gliafasern liegen sehr viele (ilia-
kerne. Man beobachtet hier auch die Entwicklung der fibrsen Lamelle.

Fall 5. Is stand nur ein Teil der Hemisphére zur Verfigung, welche
kolossale Erweiterung der Seitenventrikel darbot; der Hirnstamm mit dem
dritten Ventrikel und den angrenzenden Teilen und das Riickenmark hatten
gleichfalls erweiterte Hohlriume. Die Krankengeschichte war nicht vorhanden;
es ist nur bekannt, dass der Patient 15 Jahre alt war. Die innere Ventrikelwand
ist hackerig, der Aquaeductus Sylvii und das Foramen Monroi sind durchgingig.
Mikroskopisch findet man eine bedeutende Hyperplasie der epithelialen, wie
glisen Schicht des Ependyms der inneren Ventrikelwand, Entwickelung von
z. T, schon makroskopisch sichtbaren Zotten und Divertikeln in derselben. An
einzelnen Stellen ist die Epithelbekleidung atrophisch. An den Gefdssen be-
obachtet man eine Proliferation der Adventitia und des sie umgebenden Binde-
gewebes. In der Ependymschicht sieht man eine Entwickelung von z. T. sehr
diinnen und zarten fibrosen Geweben, die morphologisch der in den ersten zwei
Fillen beschriebenen fibrosen Lamellen #hnlich sind. Die Wande einzelner
Gefiisse weisen Degenerationserscheinungen auf. Im Riickenmarke wurden
ausser einer stellenweisen Verdickung der weichen Hirnhdute keine Verdnde-
rungen gefunden.

Fall 6. Hydrocephalus internus chronicus.

Die 32jihrige Biuerin E. M. wurde am 2. 9. 10 in die Nervenabteilung
des Alt-Ekatherinenkrankenhauses aufgenommen. Sie klagte iber Kopfschmerzen,
Schwindelanfille und strendes Schielen. Sie ist ungefdhr 2 Jahre krank, um
jene Zeit schloss sich ihr linkes Auge, vor einem halben Jahre begann sie
schlecht zu sehen, besonders mit dem rechten Auge. Lues, Alkoholismus wird
negiert.

Status praesens: Auf Licht reagieren die Augen nicht. Ophthalmo-~
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plegia interna et externa utriusque. Strabismus divergens, Diplopia. Schwiche
des linken Lides; obgleich die Patientin die Lider §ffnen kann, zieht sie es doch
vor, mit herabgesunkenen Lidern zu sitzen. Sie geht sehr gut, doch macht sie
kleine Schritte, weder Ataxie mnoch Schwanken ist vorhanden., Die Patellar-
reflexe, die nur nach Jendrassik anslosbar sind, sind beiderseits erhalten,
der Achillessehnenreflex ist auslosbar. Die Sphinkteren sind normal; keine
Sensibilitatsstorungen. Die Patientin ist hochgradig dement, sie begreift
nicht die einfachsten Fragen. Der Geschmack und die Temperatur ist
normal,

9. 9. Die Bewegung des linken Auges ist nur nach aussen méglich, die
des rechten Auges ist nach aussen gut, nach innen und oben etwas schwerer
moglich, andere Bewegungen sind nicht ausfiihrbar, Die anderen Gehirnnerven
sind intakt.

11. 9. In der Kniebeuge befinden .sich 2 symmetrische, oberflichliche
Geschwiire,

22. 9. Atrophia n. optici oc. utr.

24. 9. Unbedeutende Parese des unteren Fazialisastes. Die Gefasse der
Aderhaut sind blass und verdickt — Endarteriitis et Endophlebitis.

3. 10, Parese der beiden M. recti. 13. 10. Am rechten Beine ist der
Patellarreflex nicht ausldsbar, links wohl. Sie klagt tiber lanzinierende Schmerzen
in den Handen und Fissen.! 27, 10. Die Patientin klagt tiber Uebelsein nach
dem Kssen, zweimal hat sie erbrochen. 28. 10. Magenschmerzen. Die Patientin
ist exaltiert, schimpft das Personal, sie zerbrach eine Tasse und hatte ihr Kleid
zerrissen. 9. 11. Die Kopfschmerzen halten die ganze Zeit mit derselben In-
tensitdt an. 14. 11, Die Geschmacksprifung ist wegen der Demenz nicht
moglich,

26. 11. Pilzférmiges Wachstum des Geschwiirs in der linken Kniebeuge.
8. 12. Die Kranke ist sehr schwach, der Puls ist von schlechter Fiillung; beim
Gehen taumelt sie und klagt tiber Schwindelgefiihl und Diplopie. Der Leib ist
geschwollen und links und in der Magengegend schmerzhaft.

11. 12, Ausser dem Abducens sind alle Augenmuskeln betroffen,
16, 12. nachts halluzinierte sie — sie sah, wie zu ihr alte Leute hinzukamen;
es trafen hei der Patientin Verfolgungsideen auf: sie sagt, man habe ihr Arsen
gegeben, um sie zu vergiften. Sie steht mit grosser Miithe auf und macht kleine
Schritte.

17.12. Die Patientin haite einen Exaltationsanfall, — sie schrie, weinte,
und klagte {iber Schmerzen im ganzen Korper und im Kopfe. Halluzinationen
traten nicht auf. 18. 12. Gestern schrie sie wieder, weinte, und forderte ein
Messer, um sich das Leben zu nehmen. Sie erinnert sich des Vorfalls nicht.

20. 12. Sie schlief besser, nahm Arzneien und bittet, man soll sie aus
dem Krankenhause ausschreiben; auf die Bemerkung, dass sie schlecht gehen
kann, antwortet sie lichelnd, dass sie auf Vieren gehen wird; ohne Ursache
lichelt sie oft; die Fragen beantwortet sie richtiz. Nachts war sis unruhig.
Der Puls ist etwas besser. Menstruation.

21. 12. Gestern schrie die Patientin ohne irgend welche Ursache, sie
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weinte, und sagte, man habe ihr 2 Klystiere gemacht (was garnicht der Fall
war); obgleich sie 2 Stunden ununterbrochen geschrieen hatte, wusste sie
nichts davon.

25. 12. Retentio urinae. Katheterisation,

28. 12. Das Bewusstsein ist nicht getriibt; die Patientin klagt tiber Kopf-
schmerzen. Sie spricht von einer Operation, der sie unterworfen wurde. Sie
lichelt und macht ein zufriedenes Gesicht, reagiertlichelnd aufalle Forderungen,
sie kann schlecht sehen, doch unterscheidet sie alle Farben; sie sitzt frei im
Bette, ldsst die Filsse vom Bette herab, beim Stehen schwankt sie, gleichfalls
schwankend macht sie selbstindig ein paar Schritte.

29. 12. Sie uriniert selbstindig, und klagt iiber Kreuzschmerzen.

30. 12. Heute frih schrie die Patientin wieder, bat, man mbchte sie aus
dem Krankenhause ausschreiben, klagle liber schlechtes Essen. Wahnideen:
ein alter Mann hitte Wasser in die Milch gegossen; alte Ménner sah sie im
Laufe der ganzen Woche.

1. 1. 11. Sinnlos lichelt sie auf alle Fragen.

3. 1. Sie weiss nicht, wo sie sich befindet. Sie behauptet, in einem
anderen Krankenhause zu liegen, kann den Namen der Feldscherin und des
Arztes nicht nennen. Sie singt. Die Wahnideen wiederholten sich wieder:
2 Manner kimen nachts zu ihr, hétten jhre Fiisse mit einem Pulver beschiittet,
und mit ibr geschlechtlich verkehrt, da liegt das Kind, welches sie von dort
herausgeworfen hitte . . . Sie spricht sehr viel ohne einen Zusammenhang,
Sie ist aber zufrieden.

5. 1. Ein Mann, der bei ihr war, hitte ihr die Brusiseite eingeschnitten,
die noch jetst zerschnitten ist. Sie ldsst Urin unter sich.

7. 1. Allgemeine Schwiche. 8. 1. Wahnideen: sie hiitte einen Knaben
geboren, die Eltern wiirden das erfahren und es wire ihr sehr unangenehm, man
habe ihr die Hand zerschnitten usw,

9. 1. Die Patientin schweigh, befindet sich in einem Dimmerzustande,
Wahnideen, sie lichelt.

10. 1. Soporéser Zustand; der Puls ist schwach, antwortet nicht auf
Fragen; die Patellarreflexe fehlen, die Sohlenreflexe sind erhalten.

11. 1. Komatéser Zustand; der Puls ist sehr schwach; Sub exitu. Am
selben Tage starb sie.

Wihrend der ganzen Zeit wurde sie einer energischen antisyphilitischen
Behandlung unterworfen.

Eshandeltsich alsoum eine 52jdhrige Patientin, die ungefdhr
2 Jahre vor der Aufnahme ins Krankenhauns erkrankte. Allmahlich
entwickeln sich Sehstirungen (Atrophian.opticorum), Ophthalmo-
plegia (bilateralis) externa et interna und Schwachsinn. Elektive
Paresen, Paralysen, Motilitdtsstérungen und Ataxie waren nicht
vorhanden. Im Krankenhause entwickelten sich psychische Std-
rungen: optische Halluzinationen, erotische Wahnvorstellungen,
Verfolgungswahn, temporire Dissoziation; ungeachtet des
schweren Krankheitszustandes antwortete die Patientin auf die
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Fragen des Arztes mit einem Spasse, Eunphorie, sinnlos ldchelt
sie oft; oft war sie exaltiert.

Klinisch verliefalso derFallwiceineHirngeschwulstund ung
schiendieLokalisationdesFrontallappensam wahrscheinlichsten,

Diag. clin. Tumor cerebri (Tumor lobi frontalis).

Sectio 12. 1. Diagn. anatomica (Prosektor A. I. Sinef).

Die Knochen des Schidels sind diinn und stellenweise durchscheinend.
Die Ventrikelhohlen sind durch eine klare Fliissigkeit ziemlich stark erweitert.
Das Ependym ist hockerig. Die Sehnerven sind diinn. Hydrocephalus internus
chronicus. Anaemia cervebri et medullae spinalis. Pneumonia catarrhalis ad
lobum intern. pulmonis utriusque., Pneumonia fibrinosa ad partem anteriorem
lobi super. dextri. Atrophia fusca cordis, hepatis. Foramen ovale cordis
apertum. Laryngitis crouposa. Im Rachen befindet sich ein beschrankter, leicht
abziehbarer Belag mit nachweisbaren Diphtheriebazillen.

Beide Hemisphiren sind von gleichem Umfang. Die Windungen sind
etwas verstrichen. Die weiche Hirnhaut ist nicht verdickt und bietet keine be-
sondere makroskopische Verdnderungen dar. Die Seitenventrikel sind kolossal
erweitert. Die beiden Vorderhdrner am frontalen Ende sind 21/, em breit und
4%/, om hoch. Auf dem Fronialdurchschnitte durch die Zentralwindung ist
der Ventrikel 3,5 cm breit und 4,5 om hoch. Im Occipitallappen sind die
Ventrikelhohlen noch mehr gedehnt, sie haben hier eine Breite von 7,5 cm und
noch mehr nach hinten 7 om. Die Breite der Rindenschicht und der Ventrikel-
wand ist Gberall 3—3,5 om. Die innere Ventrikelwand ist hockerig. Ausser
einigen bedeutenden Vorspriingen bemerkt man kleine, kugelférmige, zum
grossten Teil kugelige und halbdurchsichtige Erhebungen. In der Ventrikel-
wand liegen ziemlich viele gewundene und mit Blut gefiillte Gefdsse. Das
Unterhorn ist gleichfalls hickerig und wie die anderen Ventrikelhohlriume (der
dritte, vierte, Aq. Sylvii) stark erweitert. Beide Foram. Monroi sind durch-
gingig. Im Kleinhirn und Riickenmark wurden keine Verinderungen kon-
statiert. Mikroskopisch wurde eine Hyperplasie der Ependymbekleidung fast
der ganzen Ventrikeloberfliche gefunden. Die Gliaschicht des Ependyms bildet
sehr viele Zotten von verschiedener Grosse und Form. Von dem Glianetze an
der Zottenbasis ziehen Gliafasern in verschiedener Richtung zu dem Glianetze
der nichstgelegenen Zotte; diese engdurchflochtenen Gliafasern bilden eine
breite Zone au der Basis der Zotten; in den letzteren wie in ihrer Umgebung
konnten keine Gefdsse nachgewiesen werden. In der Ventrikelwand liegen
viele, zum Teil mit runden Gliakernen gefiillte Divertikel von verschiedener
Form, oft kann man bei ihnen eine Basalschicht von kubischen Ependymzellen
erkennen. An einzelnen Bezirken der Seitén- und des dritten Ventrikels beob-
achtet man eine zirkumskripte Proliferation des Gliagewebes, die insbesondere
aus Gliakernen bestehen und mit dem Ependym der Ventrikel im Zusammen-
hange stehen. An den Gefiissen beobachtet man eine Proliferation der Adven-
titia und des perivaskuldren Gliagewebes. Der Plexus choroideus, die weichen
Hirnhéute und die Cornua Ammonis bieten mikroskopisch keine Veriinde-
rungen dar.
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Fille von entziindlichem Hydrocephalus.
Fall 1. Meningitis cerebrospinalis, Hydrocephalus internus.

Der 17jahrige Patient J. J. wurde am 24. 4. 1903 in die innere Abteilung
des Alt-Ekatherinenkrankenhauses aufgenommen, Vor 2 Tagen wurde er plotz-
lich besinnungslos, hatte Konvulsionen und hielt den Kopf aufrecht. Bis dahin
war er vollstindig gesund.

Status praesens: Der Patient ist im besinnungslosen Zustande; die
Pupillen sind erweitert und reagieren auf Licht nicht. Opisthotonus, Nacken-
starre. Der Puls ist verlangsamt — 60 in der Minute — und entspricht nicht
der hohen Temperatur (40,4°). Die Herztone 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 nicht auf Licht. Das Bewusstsein kehrt zurick.
Die Temperatur blieb auch weiterhin in'denselben Grenzen. Den 17. 5. wurde
er in die Nervenabteilung iibergefihrt, In den Lungen hoért man zerstreute
Rasselgerdusche. Das Herz o. B. Das Bewusstsein ist nicht gestdrt; das
Kernigsche Symptom ist stark positiv, der Kopf ist nach hinten gebeugt. Die
Patellarreflexe sind trige. Temp. 37,6—39,2. Kopfschmerzen. Allgemeine
Abmagerung. '

Vom 18. 7. bis 27. 7. haite der Pat. Dysenterie. Die Patellarreflexe sind
gesteigert. Der Leib ist kahnformig eingezogen. Puls 60. Vomitus. Das Be-
wusstsein ist klar. Im Uebrigen sind die Symptome dieselben. — 15. 8. Der
Pat. klagt dber Schwiiche in allen Extremitdten, doch sind die Bewegungen
nicht gestért. Hochgradige Abmagerung. — 29. 8. Der Pat, hatte zum ersten
Male einen epileptischen Anfall mit Erbrechen. Die Pupillen reagieren normal,
die Augenbewegungen sind beiderseits in allen Richtungen méglich; von seiten
der Hirnnerven sind keine Verdnderungen nachzuweisen; weder Paralysen noch
Paresen. Das Kernigsche Symptom ist deutlich ausgesprochen. Die Patellar-
reflexe sind erhalten, doch links etwas schwicher als rechts (der M. quadriceps
femoris ist insbesondere links atrophisch). Babinski beiderseits vorhanden.
Patellarklonus ist nicht vorhanden. Das Sensorium ist getriibt. (Puls 85 bis
90, Arhythmie). Der arhythmische Puls hat85—90 Schlige in der Minute. Tem-
peratur 86,8—37,8. — 3. 9. Der Pat. ist im soporfsen Zustande. Puls 110.
Haufiges Zahneknirschen, die Musc. masseteres sind gespannt. Der Unterkiefer-
reflex ist gesteigert. Die Pupillen sind weit und reagieren fast gar nicht anf
Licht. Temp. 37—37,8. Obstipation, Incontinentia urinae.

16. 9. Die Nackenstarre ist unverdindert. Puls 120. Incontinentia urinae
et alvi. Er klagt iiber Schmerzen im Nacken und in den Beinen. Temp. 36,3
bis 87. Er kann kaum schlucken. Temp. 37,1—39,5. — 30. 9. Fadenformiger
Puls, Rigiditdt der Nackenmuskulatur; der Pat. kann gar nicht schlucken, er
befindet sich im vollstindigen soporésen Zustande. Alle Reflexe sind auf-
gehoben. — Am 1. 10. starb er.

Sektion 2. 10. (Prosektor: W. W. Woronin. 380 Standen nach dem
Tode.) Diagnosis anatomica: Tuberculosis chronica et acuta pulmonis sin, lobi
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‘superioris et bronchopneumonia catarrhalis dupl. Bronchitis purulenta. Pleuritis
fibrinosa sin., Hydrocephalus internus permagnus. Lepiomeningitis basilaris
tuberculosa. Tumor lienis acatus. Makroskopisch sind alle Ventrikelhohlen
stark erweitert, ihre Wande sind glatt und mit Exsudationsmassen in Form von
Membranen bedeckt; die weichen Hirnhéute sind stark verdickt.

Der rechte Seitenventrikel mit dem Plex, chor. (Cella media).
Auf dem Boden des Ventrikels beobachtet man eine iber der Ependymbeklei-
dung gelegene Anhiufung geformter Elemente, die in Haufen oder in Form
von Membranen liegen und aus Exsudatresten, Fibrin, losgeldsten und z. T.
ausgelaugten Ependymzellen und Leukozyten bestehen. Die Gefdsse des Plexus
sind erweitert und mit Blut vollgepfropft; zwischen ihnen sieht man gleichfalls
Exsudatreste. Die Gefisse der Subependymschicht sind mit Leukozyten in-
filtriert, Die letzteren liegen auch in Form eines Muffes im perivaskuldren
Gewebe. In der Ventrikelwand findet man keine Leukozyteninfiltration, doch
ist sie an einzelnen Stellen verdinnt und &dematés. Die Ependymbekleidung:
ist nicht unterbrochen, ihre Zellen sind abgeplattet.

Die #dussere Wand des rechten Vorderhorns. Die Gefisse der
Ventrikelwand weisen dieselben Verdnderungen auf; hier konstatiert man ausser- -
dem insbesondere um einzelne Gefisse eine Vermehrung des Gliagewebes in der
Subependymschicht. Diese Hyperplasie ist insbesondere um einzelne Gefisse
stark ausgesprochen, hier sieht man auch grosse Gliakerne (Astrozyten). Die
Nervenfasern weisen keine Degeneration auf.

Der linke Seitenventrikel (die untere Wand). Dieselben Ab-
lagerungen des Exsudats und desquamierter Elemente; die Gefisse der Epen-
dym- und Subependymschicht sind stark mit Leukozyten infiltriert. Das
Nervengewebe ist an einzelnen Stellen vermindert,

Thalamus opticus sin. Die Ependymschicht ist nicht hyperplasiert.
Starke Leukozyteninfiltration in den Geffissen der Subependymschicht und der
perivaskuliren Rdume; Vermehrung der kleinen mit Blut gefiillten und erwei-
terten Geffisse. Die Ventrikelwand ist nicht infiltriert. Im Subependymgewebe
ist das Gliagewebe reichlich vermehrt, Die Nervenfasern sind normal.

Die linke Zentralwindung., Die weiche Hirnhaut ist verdickt und
mit Leukozyten infiltriert; die Pia und die Arachnoidea sind verwachsen.
Ausser einer Tigrolyse der Zellen findet man in der subkortikalen Schicht
keine Verdnderungen,

Die rechte Zentralwindung (an der Basis) enthilt dieselben Ver-
dnderungen wie die linke, hier trifft man ab und zu Tuberkel, dieselben Ver-
inderungen weist auch die linke Schlafenwindung auf.

In diesem Falle hatten wir, kurz rekapituliert, folgendes patholo-
gisches Bild: Entziindung und Verdickung der weichen Hirphsute; Ver-
wachsung der infiltrierten Pia und Arachnoidea; Erweiterung der mit
Blut gefiillten Gefiisse, deren Winde mit Teukozyten stark infiltriert
waren. . Diese Veriinderungen waren an der Basis, wo man auch frische

tuberkulése Verinderungen nachweisen konnte, am stirksten ausge-
Archiv f. Psychiatrie. Bd, 50. Heft 1. 4
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sprochen, Die unmittelbar der Ventrikelwand aniiegenden Gefasse der
Subependymschicht sind sehr stark mit Leukozyten infiltriert; an ein-
zelnen Bezirken beobachtet man eine Verdinnung und Oedem der Ven-
trikelwand. Auf der letzteren beobachtet man Auflagerungen desqua-
mierter Elemente des Ependyms und Exsudatreste. Die Ependymbeklei-
dung ist nicht hyperplasiert; in der Subependymschicht ist das Glia-
gewebe vermebrt. Die Geféisse des Plexus chorioideus sind erweitert und
mit Blut gefillt, ihre Winde mit Leukozyten infiltriert; zwischen den
- Gefissen liegen Reste des Exsudats.

Fall 2. Die 32jibrige Kochin A. 0. K. wurde am 11. Marz 1903 in die
innere Abtejlung des Alt-Ekatherinenkrankenhauses aufgenommen.

Bei der Aufnahme konstatierte man folgendes: Die Pat. ist 4 Tage krank,
sie hat aof der Brust und auf den Hinden ein Scharlachexanthem. . Beide Ton-
sillen sind geschwollen, die Rachenschleimhaut ist stark hyperdmisch. Sie klagt
iiber Schluckbeschwerden und Schmerzen auf der Stirn. Sie hatte in den
ersten Krankheitstagen und einmal im Krankenhause erbrochen. Obstipation;
" der Leib ist nicht schmerzhaft, In den Lungen sind viele trockene Gerfiusche.
Die Herzténe sind mormal, Der Puls ist beschleunigt (100), von mittlerer
Spannung. Im Harn sind Eiweissspuren. Temp. 38,4. Bis zum 4. April war
die Fieberkurve kontinuierlich (38,5—39,8), darauf wurde sie aber remittierend
mit einer Tagesdifferenz von 1,5—20. Das Txanthem verschwand nach 5 bis
6 Tagen. Die Milz war vergrdssert. Sie klagte iiber bestdndige Kopfschmerzen.

11. 4. Der konsultierende Nervenarzt stellte folgendes fest: Das Bewusst-
sein ist klar, die Gehirn- und Riickenmarksnerven sind unverdndert, die
Pupillen sind normal. Allgemeine Schwiche. Die Nackenmuskeln sind ge-
spannt; keine Paralysen.

16. 4. Stark ausgesprochene Hyperimie der Papillae nervi optici, die ge-
schwollen sind und keine scharfenGrenzen besitzen. (Neuritis opt. ineipicus).
Bin Bluterguss wurde nicht gefunden (Dr. W, J. Hilns).

17. 4. Die Pat. wurde in die Nervenabteilung iibergefiihrt. Die Lungen
und das Herz 0.B. Puls 120. Die Pat, stohnt vor Kopfschmerzen, Die Nacken-
muskeln sind gespannt. Schmerzhaftigkeit der rechten Kopfhélfte beim Be-
klopfen. Die Pupillen sind beiderseits unverdndert und reagieren auf Licht-
einfall normal. Die Augenbewegungen sind normal. Die linke Nasolabialfalte
ist sthrker entwickelt als die rechte. Die Kraft der Hénde ist ungefshr 40 kg.
Die Reflexe der Extremitéiten sind gesteigert. Man kann einen unbedeutenden
Fussklonus auslosen. Die Pat. ist abgemagert; sie frostelt ab und zu. Sie hat
erbrochen.

26. 4. Sie klagt Gber Kopfschmerzen. Puls 124. Sie hatie mehrmals
erbrochen. Der linke Patellarreflex ist lebhafter als der rechte; der Fussklonus
kann nur links hervorgerufen werden.

1. 5. Die rechte Pupille ist etwas erweitert. Kerning positiv. Stauungs-
papille rechts.
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18. 5. Das Bewusstsein ist gestort, sie ist unorientiert; sie sagt, sie liegt
bei der Taufmutter. Sie klagt iiber Kopfschmerzen, Incontinentia urinae. Die
Bauchdecken sind gespannt.

20.5. Die genannten Symptome verschlechtern sich, Man kann keine
‘Herderscheinungen finden, Die Schwiche progressiert allméhlich. Die Patellar-
reflexe sind leicht auslosbar, rechts ist er lebhafter.

25. 5. Auf Fragen reagiert die Patientin etwas: besser, sie weiss, dass
sie im Krankenhause liegt, doch weiss sie nicht, wie lange sie hier sich he-
findet. . Sie klagt iiber Kopf-, Hals- und Fussschmerzen. Incontinentia urinae
ot alvi.

30. 5. Das Bewusstsein ist wieder getriibt. .Sie reagiert nicht auf alle
Forderungen. So schliesst sie z. B. und offnet die Augen, streckt die Zunge-
auf Befehl, doch kann man ihr nicht beibringen, die Z&dhne zu zeigen. Den
ganzen Tag liegt sie mit gedffneten Augen und spricht fast gar nicht. Die
Nackenmuskeln sind sehr deutlich gespannt.

1. 6. Das Bewusstsein ist noch mehr getriibt: Der Puls (108) ist arhyth-
misch, irregulér, von schwacher Spannung. Die Augenbewegungen, die Pupillen
und ihre Reakiion sind normal. Der rechte Fazialis ist etwas geschwicht, links
ist die Nasolabialfalte deuatlicher ausgedriickt. Der Hypoglossus ist normal. Auf
Fragen offnet die Patientin die Augen und starrt den Arzt an, ohne zu ant-
worten; sie dussert keine Klagen.

6. 6. Parese des rechten Fazialis. Auf Fragen reagiert sie nichs, sie wird
téglich schwicher. Der arhythmische Puls schldgt 140 in der Minute. Esitus
letalis. - ’

Selktion den 8.6.03 (Prosektor W.W.Woronin). Diagnosis anatomica:
Hydrocephalus internus. Meningitis baseos cerebri. Enteritis acuta. Alle
Ventrikel sind kolossal erweitert; die weiche Hirnhaut ist an der Basis und
-etwas weniger an der Konvexitit getriibt und verdickt (Leptomeningitis ac.).
Die Hirnwindungen sind verstrichen. Die Kommunikationséffnungen sind frei.

_ In den Gefdssen und perivaskuldren Riumen dés Ependyms und der
Subependymschicht der Seiten- und. des dritten Ventrikels beobachtet man
¢ine  starke Leukozyteninfiltration, die Ventrikelwénde dagegen sind nicht in-
filtriert. Die mit Blut gefiillten Gefiisse sind in der Subeperidymschicht ver-
mehrt:  Hier und da sind Ventrikelwinde diion und Odematds. Die
Geffisse der Plex. chorioid. weisen entziindliche Verinderungen auf, sie
sind mit Blut injiziert, ihre Wiinde und die sie umgebende weiche Hirnhaut
sind mit Leukozyten (Reste des Exsudats) infiltriert. Die Ependymbekleidung
ist an einzelnen Stellen byperplasiert, in der Subependymschicht ist das Glia-
gewsbe vermehrt. Die Tangentialfasern sind vermindert oder fehlen ganz.

Stauungshydrocephalus.

Fall [. Hydrocephalus internus. Haemorrhagia subduralis
et submeningealis, Die 57 jihrige, arbeitslose Patientin W. A, B. hatte
am 2.10.03 die Nervenabteilung des Alt-Ekatherinenkrankenhauses anfgesuchs.

4*
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Sie klagte iiber allgemeine Schwiche., Nach den Angaben des Mannes begann
die Krankheit vor zwei Jahren mit Kopfschmerzen, allgemeiner Schwiche und
Schmerzen und Schwichegefiihl in den Beinen. Irgend welche Anfille wurden
nicht beobachtet. Den letzten Monat konnte sie sich wegen der Schwiiche
nicht auf den Beinen halten. Lues war nicht eruierbar, Alkoholismus wurde
negiert.

Status praesens: Die gut genfihrte Patientin, von starkem Kérperbau,
hat einen normal gebauten Schédel. Sie ist apathisch und trige. Ihr Ge-
ddchtnis ist sehr schlecht, das Bewusstsein getriibt. Die Sprache ist normal.
Die Pupillen sind weit und reagieren auf Lichteinfall sehr trige. Stauungs-
papille ist nicht vorhanden. Die {ibrigen Hirn- und Rickenmarksnerven sind
normal. Wahrnehmbare Paresen sind nicht nachweisbar, Allgemeine Schwiche,
Die Patientin kann kaum ohne Stiitze sitzen, um so weniger stehen. Alle
Sensibilititsformen und der Muskelsinn sind normal. Die Patellarreflexe sind
normal. Uie Urinentleerung ist unregelméssig, der Harn enthilt kein Eiweiss.
Die inneren Organe ohne Besonderheiten.

Wihrend der Krankheit konnte man eine Steigerung der Apathie und
der Tragheit konstatieren. In der letzten Zeit stieg die Temperatur an und
man konnie eine linke Pneumonie nachweisen, In den Extremitiiten entwickelte
sich eine bedeutende Rigiditit. '

Sektion 8. 8, 04: Hydrocephalus internus permagnus; ein altes, orga~
nisiertes, subdurales und submeningeales Hématom der linken Hilfte der
hinteren Schidelgrube, der linken Kleinhirnhemisphére entsprechend. Die
kompakten weichen Hirnhdute der hinteren Schidelgrube sind unter einander
und mit der Dura mater verwachsen. Beide Hirnhemisphiren sind von gleicher
Grosse. Die weiche Hirnhaut der Konvexitit ist insbesondere an einzelnen
Stellen verdickt und mit weissen Lamellen bedeckt. Die Hirnwindungen sind
nicht verstrichen und die Gyri gut entwickelt. Ausser einer sklerotischen Ver-
anderung weisen die Basalgefisse keine Veriinderungen auf. Die Seitenventrikel
und insbesondere ihre Vorderhérner sind stark gedehnt und bilden Taschen, die
in die Frontallappen sich ausbreiten, Das Corpus callosum hat sich in eine
diinne Lamelle verwandelt. Die Wand zwischen den Seitenventrikeln ist
gleichfalls verdiinnt und durchsichtig. Der mittlere Teil der Seitenventrikel
(Cella media) ist weniger gedehnt, dagegen ist das Unterhorn und das
Hinterhorn wie das Vorderhorn erweitert. Die graue Substanz der Rinden-
schicht scheint verdiinnt zu sein. Die inneren Seitenventrikelwdnde sind
glatt, und mit geschlingelten und mit Blut gefiillien Geffissen bedeckt.
Das Ependym ist nicht hickrig. Der Plexus chorioideus ist beiderseits makro-
skopisch unveréindert; die Foramina Magendie und Monroi sind durchgingig;
der Aqu. Sylvii frei. Der vierte Ventrikel ist unbedeutend gedehnt, er besitzt
glatte Winde.

Der dritte Ventrikel ist stark erweitert und tritt blasenformig an der
Hirnbasis hervor, seine Wande sind glatt. Im linken Kleinhirnlappen ist eine
submeningeale Blutung, die die Markfortsitze zur Seite gedringt hat und die
Kleinhirnhemisphire komprimierte. ~Auf der letzteren sind die Hirnhéute be-
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deutend verdickt und getriibt. Die Hussere Kante der linken Kleinhirn-
hemisphére ist gleichfalls von der Blutung ergriffen.

Das (rechte) Vorderhorn. Die aus abgeplatteten kubischen oder
platten Zellen bestehende Epithelbekleidung dieses Ventrikels ist nicht unter-
brochen; eine Proliferation der Ependymbekleidung ist nicht nachweisbar. Die
Gliafaserschicht des Ependyms ist bedeutend vermehrt, sie enthilt ziemlich
viele Gliakerne und begrenzt den Ventrikelhohlraum in Form eines Ringes.
Nur einzelne Gefisse haben degenerierte Wande, die anderen sind normal.
Die Nervenfasern der Ventrikelwinde weisen keine Degenerationserschei-
nungen auf,

Das (linke) Hinterhorn. Ziemlich grosse Bezirke der Ventrikelwand
haben keine Ependymbekleidung und an einzelnen solcher Stellen kann man
die allméhliche Atrophie der Ependymzellen verfolgen. Divertikel und Zotten
sind hier nicht wahrnehmbar. Die Gliafaserschicht ist stark verdickt und
begrenzt einférmig den Ventrikelhohlraum. Die Geffisse sind weder vermehrt
noch verdndert.

In der Rinde der Zentralwindung beobachtet man eine unbedeutende
Atrophie und Tigrolysis der Zellen. Die Tangentialfasern sind an Zahl ver-
mindert. Degenerationserscheinungen der Nervenfasern sind nicht eruierbar.

Epikrise. Es handelt sich hier um einen sekundiren Stauungs-
hydrops der Ventrikel. Die subduralen und submeningealen (spaterhin
organisierten) Blutungen haben die Entziindungserscheinungen der Hirn-
hiute in der hinteren Schidelgrube hervorgerufen, verhinderten den
Fliissigkeitsabfluss aus den Ventrikeln wund verursachten somit eine
Fillung der Ventrikel.

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

Fall 2. Kleinhirntumor und chronischer Stauungshydro-
cephalus. (Die Krankengeschichte dieses Falles fehlt.)

Alle Grgsshirnventrikel sind kolossal erweitert. Das Ependym ist glatt,
Die Windungen sind etwas verdickt. Die graue Substanz der Rindenschicht ist
nicht merkbar atrophisch. Im Zentrum der linken Kleinhirnhemisphire befindet
sioh eine scharf begrenzte, walnussgrosse Geschwulst. Mikroskopisch handelte
es sich um ein Rundzellensarkom. Die mikroskopischen Verinderungen dieses
Falles sind dem soeben beschriebenen vollstindig dhnlich.

Wir sehen also, dass in diesem Falle von sekunddrem, durch eine
Kleinhirngeschwulst bedingtem Hydrocephalus int. chron. die Ependym-
bekleidung nur etwas hyperplastisch, die Ependymzellen dagegen
atrophisch waren und die Gliafaserschicht eine bedeutende Proliferation
aufwies. Divertikel, Zottenbildung und Entwickelung fibrésen Gewebes
wurde nicht beobachtet.
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Gehen  wir zur Betrachtung aller unserer Fille iber. Was das
Alter unserer Kranken anbelangt, so schwankte es, mit Ausnahme eines
15jahrigen Patienten, zwischen 82—50 Jahren. In zwei Fillen (1 u. 2)
hatten die Kranken epileptische Anfille. Im ersten Falle war der
Patient sonst gesund, drei Tage vor dem Tode wurde er besinnungslos
und gleichzeitig trat eine Reihe epileptiformer Anfille auf. Im
zweiten Falle hatte der Kranke vom 10. Lebensjahre epileptische An-
fille. Im dritten Falle (Fall 6) trat die Krankheit im 29. Jahre, 2 Jahre
vor dem Tode, auf und verlief kiinisch unter dem Bilde einer
Hirngeschwulst mit deutlichen = psychischen Storungen. In zwei
weiteren Fillen (3 und 4) konnte man keine Hydrocephalussymptome
nachweisen. In einem.von ihnen (Fall 8) war das Grundleiden Chorea
chronica prog., in dem anderen (Fall 4) Spondylitis, Myelitis ¢ com-
pressione, ausser den Erscheinungen eines Hydrocephalus int. chron.
fand man einen syrlngomyelltlschen Herd, der gleichfalls keine klinischen
Symptome aufwies.

Wenn wir die klinischen Daten unserer Fille vergleichen, so ist in
dem grossten Teil der Fille das Fehlen nachweisharer Herdsymptome
fiir sie charakteristisch. Nur im Falle 6 fanden wir eine ausgesprochene
Paralyse der Augenmuskeln, sonst préivalierten allgemeine Hirn-
erscheinungen. In den ersten zwei Fillen wurde eine allgemeine
Schwiche aller Extremititen 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 Pupillenreaktion
auf Lichteinfall fehlte in zwei Fillen (Fall 1 und 6), eine Atrophie der
Sehnerven wurde nur einmal konstatiert (I"all 6). In der psychischen
Sphiire fand man Apathie, Gedichtnisschwiche, Denkhemmung, Trigheit
(2 Fille), Schwachsinn, Halluzinationen, Verwirrtheit, Inkohirenz, Un-
orientiertheit (Fall 6).

Makroskopische Verinderungen des Gehlrns Auffallend
ist die kolossale Erweiterung der Seitenventrikel und des dritten Ven-
trikels in allen Fallen; der vierte Ventrikel ist missig gedehnt (Fall 1 u. 2).
Der Aquaeductus Sylvii, das Foramen Monroi sind entsprechend ver-
grossert und leicht durchgingig. Die Erweiterung betrifft alle Ventrikel-
abschnitte; doch sind einzelne Abschnitte etwas mehr gedehnt (Cella
media im Falle 1). Das Ependym der inneren Ventrikelwand ist zum
grossten Teil verdickt und erscheint auf dem Durchschnitte in Form
einer dicken fibrosen Lamelle, die sich von dem angrenzenden Gewebe.
leicht ablsst (Fall 1, 2, 4). Die Ventrikelwand ist oft hockerig; ab und:
zu (Fall 8) beobachtet man auf derselben kleine, kugelize, hanfkorn-
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grosse und oft durchsichtige Vorspriinge. An einzeluen Stellen der
Ventrikelwand wurden sehr viele solche Zotten beobachtet.

Inversehiedenen Abschnitten derSeitenventrikel beobachtet man weisse
Lamellen von fibroser Konsistenz, die mit dem unterliegenden Gewebe
fest verwachsen sind (Fall 1, 2, 4). Die gewundenen Gefiisse in den
Ventrikelwinden treten, von Ependym bedeckt, wallartiz hervor. In
einigen Fallen (Fall 1 und 2) ist der Plexus choroideus atrophiseh,
apdmisch und ziemlich hart; in den anderen Fillen (Fall 3, 4, 5, 6)
ist er unverfindert. In den ersten 2 Fillen, inshesondere iiber die
Cella media, ist das Corpus callosum sebr diinn, dessen ungeachtet
sind seine Striae Jongitudinales erhalten und bilden zwei Biischel von
Lingsfasern, die durch Querfasern vereinigt werden. Auch in den
anderen Fillen ist das Corpus callosum entsprechend der Ventrikel-
erweiterung diinper als normal. Die Hirnwindungen sind in allen
Fillen, insbesondere aber in den ersten zwei Fallen, etwas verstrichen;
doch ist eine anffallende Verdiionung der Rindensubstanz nicht nach-
weisbar. Beide Hemisphiren unterscheiden sich nicht in ihrem Umfange,
auch wurde keine Atrophie irgend welcher Gehirnabschnitte beobachtet.

Mikroskopische Versnderungen. Die Ventrikelwand ist ent-
weder von einer einreihigen Schicht dicht nebeneinander gelegener
zylindrischer Epithelzellen ausgekleidet, oder von einer hyperplasierten
Ependymschicht bedeckt; im letzten Falle werden die Ependymzellen
mehrreihig, sie verlieren ibre regelmissige zylindrische oder kubische
Form, nehmen eine runde, unregelmissige Form an und bestehen zum
grossten Teil ans einem Kerne, der von einem diinnen, hellen Proto-
plasmaraum umgeben ist.

Die Hyperplasie der Ependymbekleidung breitet sich oft ziemlich
weit aus, oder bildet nur herdformige Verdickungen, in Form von
Haufen unregelmassiger Gliazellen. Man trifft aber auch Bezirke ohne
Epithelbekleidung. und Bimdel von Gliafasern mit Kernen begrenzen
entweder gerade oder bogenformig den Ventrikelhohlraum. In einer
Reibe von Fallen ist dieser Ependymdefekt das Resultat einer post-
mortalen Desquamation der Epithelzellen oder eip Artefakt, in den
anderen Fillen handelt es sich um eine wirkliche Atrophie; in den
letzteren Bezirken der Ventrikelwand sieht man, wie die normale oder
hyperplasierte Ependymzellenschicht allmihlieh niedriger und abgeplattet
wird, und zuletzt ganz verschwindet oder es bleiben nur einzelne Zell-
haufen abgeplatteter, atrophischer Ependymzellen zuriick, die oft kornig
degenerieren, oder ein homogenes Aussehen annehmen, sich stark durch
Eosin und Hémalaun firben. Solch ein Bild der hyalinen Degeneration
der Epithelzellen wird auch von Saltykof und Schiile beschrieben.
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Diese Atrophie der Epithelzellen kann besonders deutlich in den glissen,
in den Ventrikelhohlraum vorspringenden Zoften beobachtet werden.
Diesen allmihlichen Schwund und teilweisen Defekt der Epithelzellen
in den Zotten betrachtet Saltykof fiir ,typisch“. Einige Autoren
(Weigert, Herxheimer, Blasius) halten die Epithelzellenatrophie
in den Zotten fiir eine primire Erscheinung, die ~anderen dagegen
(Magnan, Mergejewsky, Jeremias, Saltykof wu. a.) fiir eine
sekundire, Weigert ist der Meinung, dass der Defekt der Ependym-
bekleidung dank dem Ausfall des Widerstandes von seiten des letzteren
die glidse Wucherung zur Folge hat. Die Vertreter der anderen
Anschauung glauben im Gegenteil, dass die Epithelzellen durch den
Druck der wachsenden glidsen Schicht atrophiseh und abgestossen
werden.  Ausser der kiinstlichen postmortalen Desquamation der
Ependymzellen und der erwihnten Druckatrophie durch die glidse
Schicht haben wir noch ein wichtiges Moment fiir die Erklirung der
Atrophie zu beriicksichtigen, nimlich den Druck durch die Ventrikel-
fliissigkeit, welcher sich besonders an der Zottenspitze dussert, da die
Epithelbedeckung an dieser Stelle am meisten leidet. In der Ventrikel-
wand findet man sehr viele Taschen mit ziemlich langen gewundenen
Giingen. Sie verlieren oft den Zusammenhang mit dem Ventrikelhohl-
raum und indem sie in einer gewissen Entfernung von der Oberfliche
liegen, bekommt man den Eindruck eines scharf abgegrenzten und mit
einer regelmissigen Reibe zylindrischer Ependymzellen ausgekleideten
Hohlraumes. In den anderen Fillen sind die Hohlriume durchweg
oder nur teilweise mit unregelmissigen Gliazellen gefiillt. Die Ent-
stehung dieser Hohlriume und ihr Zusammenhang mit dem Ventrikel-
hohlraum konnte durch Serienschnitte bestiitigt werden. Diese Kandlchen
und Hohlriume sind somit Ventrikeldivertikel. Unmittelbar unter der
Ependymbekleidung liegt eine Schicht von Gliagewebe, in welcher man
zwel Abschnitte unterscheiden kann: der obere bzw. innere Abschnitt
besteht aus einem feinfaserigen Glianetze, das stellenweise viele Kerne
enthiilt; der untere bzw, dussere Abschnitt enthilt stirker entwickelte
und eng miteinander durchflochtene Gliafasern und zahlreiche Kerne.
Im Niveau des letzteren Abschnittes befinden sich die Gefasse. Die
letzteren sind netzfdrmig von einer gewucherten Gliafasernschicht um-
geben, in denen man grosse Astrozyten und ziemlich viele Kerne be-
obachten kann. Das perivaskulire Glinnetz sendet parallel der Ventrikel-
oberfliche viele Ausliufer, die mit solchen des niichstliegenden peri-
vaskuliren Glianetzes sich vereinigen, und ein allgemeines Gliafasernetz
im unteren Ependymabschnitte bilden. Myelinfasern wurden im Ependym
picht gefunden.
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Ausser ¢iner diffusen Gliawucherung des Ependyms beobachtet man
noch lokale Proliferationserscheinungen in Form von Zotten von ver-
schiedener Grosse und Gestalt. Die Grosse der Zotten ist grossen
Schwaukongen unterworfen, man findet mikroskopisch kleine bis makro-
skopisch sichtbare Zotten; sie sind konuskolbenférmig und elliptiseh,
im letzten Falle liegt die Lingsachse parallel der Ventrikeloberfliche.
In einzelnen Féllen ist die Zahl der Zotten sebr gross (Fille1, 2,5, 6),
in den anderen sehr.gering (Fille 4, 3).

Man kann drei Zottentypen unterscheiden.

Die Zotten des ersten Typus bestehen aus einem dlchtgeﬂoohtenen
Neuroglianetze mit zahlreichen, zentralgelegenen, vorwiegend spindel-
formigen Kernen. An der Peripherie sind die Gliafasern diinner und
die Kerne seltener. An der Zottenbasis bilden die Gliafasern einen mit
der Konvexitit zur Ventrikeloberfliche gerichteten Bogen.

Die Zottenoberfliche wird entweder von hyperplasierten Ependym-
zellen bekleidet oder sie besteht aus einreihiger Epithelsehicht, welche
aber auch ganz fehlen kann. Im Zottenzentrum dieses Typus, seiten an
ihrer Basis, beobachtet man ein oder mehrere Gefisse.

Der zweite Typus der Zotten unterscheidet sich vom ersten nur
durch das Fehlen der Gefiisse, was durch Semenschmtte nachgewiesen
wurde.

Der dritte Typus von ,Zellzotten® besteht aus einer ausserhalb der
Ventrikelwand gelegenen Proliferation von Ependymzellen, zwischen
denen ein - feinfaseriges = zartes Glianetz sich™ befindet.  Hie und da
wuchert . das Gliagewebe tiber die Epithelbekleidung, und man beob-
achtet, wie die einreihigen Zylinderzellen von diesem Gewebe einge-
schlossen werden (Fig. 1).

In den Maschen des Glianetzes der Ependymsechicht und der Zotten
findet man sehr viele Amyloidkérperchen — runde oder ovale Gebilde,
die sich mit Himalaun blau firben —, die Peripherie der Amyloid-
korperchen ist heller als das dunkelgefirbte Zentrum, ihre Grosse ist
verschieden. :

Ausser den glitsen Elementen findet man in der Ependymschicht
eine eigenartige kernlose fibrose Lamelle, die sich kaum mit Eosin,
desto intemsiver aber mit Fuchsin (v. Gieson) firbt und ein =z T.
hyalindegeneriertes Bindegewebe ' darstellt. Sie hat in einigen Fallen
einen faserigen Bau, in den anderen Fillen ist sie strukturlos, die ein-
zelnen Fasern verbinden sich zu einer homogenen, glinzenden Masse,
Die fibrgse Lamelle befindet sich entweder auf der Ventrikeloberfliche
oder etwas tiefer, doch im letzten Falle sendet sie fibrose Ausliufer
von der Ependymschicht zur Peripherie. Diese Lamellen wurden auch
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in einigen Zotten an verschiedener Stelle beobachtet, an der Basis oder
im Innern (seltener) der Zotte; die Zotte wird entweder von der
Lamelle bedeckt oder sie wird von fibrosen Streifen durchdrungen. An
der Hand von Serienschnitten konnte man feststellen, dass die fibrise
Lamelle nicht von den niichstgelegenen Geféssen ausgeht. Die Lamellen
haben eine verschiedene Dicke, oft sind sie an gefirbten Priiparaten
makroskopisch sichtbar oder sie sind sehr diinn und zart. In sehr
seltenen Fillen kann man den Rest eines hyalinen Gefiisses in der
Lamelle beobachten. Die obenerwihnten weissen fibrosen Schuppen an
der Ventrikeloberfliche erwiesen sich als fibrose Lamellen. In unseren
Fillen fanden wir die Lamelle nur in den Seitenventrikeln, in den ersten
zwel [illen waren sie besonders reichlich entwickelt, so dass man sie
lings des ganzen Umfangs des Hohlraums der Seitenventrikel ver-
folgen konnte. In den anderen Fillen war die Lamellenbildung gering
(und fehlte in den Fillen 3 und 6 ganz). Die geraden Lamellen liegen
zum  grossten Teil parallel der Ventrikeloberfliche, doch nehmen sie
nicht selten, insbesondere in einigen Zotten ein festonartiges Aussehen an,

In den Gefiissen der Ependymschicht beobachtet man nicht selten
eine hyaline Degeneration, die Gefisswénde sind verdickt. Am hiufigsten
ist aber die Adventitia veriindert, sie ist oft wellenformig geschlingelt
und sendet nach verschiedenen Richtungen fibrose Ausliufer, die sich
mit denselben anderer Gefdsse veéreinigen und eine enggeflochtene fibrose
Schicht bilden, die dem Aussehen nach der soeben beschriebenen fibrosen
Lamelle ahnlich ist. Viele Gefisse haben "gewundene, festonartige
Winde. Nirgends wurde eine Blutung oder eine Lenkozyteninfiltration
in den Gefisswinden gefunden. In einigen Féllen (Fille 1 und 2) findet
man in den Gefdssen des Plexus choroideus Degenerationserscheinungen.
Man trifft hier runde glinzende Gebilde mit einer konzentrischen Struktur
(Psammomkdrperchen). Die Adventitia der Gefiisse des Plexus choroi-
deus weist dieselben Proliferationserscheinungen auf; Bildung sklero-
sierten Gewebes wurde hier nicht beobachtet. ‘

In der Subependymschicht wurde gleichfalls eine Vermehrung der
Gliakerne beobachtet. In der Grosshirnrinde sah man eine unbedeu-
tende Vermehrung der Gliakerne in den Fillen 1, 2, 4, 5, eine Ver-
minderung resp. ein Verschwinden der Tangentialfasern in den Féllen 1,
2, 8. Im ersten Falle wurden Erscheinungen einer geringen Lepto-
meningitis chronica gefunden, die in einer unbedentenden Verdickung
der Hirnhiiute ohne Gefissverinderungen sich #Husserte. '

In 2 Fillen von Hydrocephalus internus chronicus nach einer Menin-
gitis fand man eine sebr starke Erweiterung des dritten und der Seiten-
ventrikel und eine diffuse allgemeine Leptomeningitis in den Gefiissen
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der Ependym- und Subependymschicht sowie in den perivaskuliren
Riumen sah man eine starke Leukozyteninfiltration; im-letzten Falle
bildete dieselbe ein muffartiges Gebilde um die Gefasse. Die prolife-
rierten und zum grossten Teile kleinen Gefisse sind mit Blut gefillt,
aus dem Grunde traten auch die Kapillaren schiirfer hervor. Diese
Gefassverinderungen wurden nur in den Winden der Seitenventrikel und
des dritten Ventrikels gefunden.

Im intervaskuliren Gewebe wurde eine diffuse Leukozyteninfiltration
nicht beobachtet, man findet hier eine begrenzte Infiltration in Form
von Haufen oder Stringen, in denen keine Gefiisse nachweisbar sind;
doch konnte man an einzelnen Serienschnitten feststellen, dass es sich
hier um perivaskulire Infiltrate handelte. Die ddematidse Ventrikelwand
enthilt viele Hohlrfiume und verminderte Nervenfasern. Oberhalb der
Ependymbekleidung beobachtet man auf dem Boden des Ventrikels eine
Ablagerung geformter Elemente, die in Haufen' angeordnet sind und aus
Exsudatresten, Fibrinfasern, desquamierten und zum Teil ausgelaugten
Ependymzellen und Leukozyten bhestehen. Die einreibige Ependym-
bekleidung besteht zum grossten Teil aus zylindrischen und kubischen
Epithelzellen und nur in einigen Fillen beobachtet man eine Hyper-
plasie der letzteren; die Gliafaserpschicht ist etwas vermebrt, die Glia-
kerne sind in der Ependym-, Subependymschicht und in dem Bezirke
der verianderten Gefiisse bedeutend vermehrt. Diese Hyperplasie ist um
einige Gefisse stark ausgesprochen und hier werden grosse Gliazellen
angetroffen (Astrozyten). Eine Zottenbildung wund eine Degeneration
der Nervenfasern wurde in der Ventrikelwand nicht beobachtet. Die
Gefisse des Plexus choroideus sind erweitert. und mit Blut gefiillt, ihre
Winde und die sie bekleidenden weichen Hirnhiute sind mit Leukozyten
stark infiltriert, zwischen den Gefissen 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 Blat gefiillten Gefisse sind besonders an einzelnen Stellen mit
Leukozyten stark infiliriert. Die diffusen Hirnhautverinderungen werden
an der Konvexitit, jedoch mehr an der Stirnbasis beobachtet. Die
Tangentialfasern der Rinde sind an verschiedenen Ptellen verschwunden
oder weniger entwickelt.

In den zwei durch Stauung entstandenen Fillen von Hydrocephalus in-
ternus chronicus wurde eine kolossale Erweiterung der Ventrikel beobachtet.
In beiden Tallen handelte es sich um eine mechanische Ursache: Ver-
hinderung des Abflusses der Zerebrospinalfiiissigkeit; im ersten Falle
ein altes subdurales. Himatom in der hinteren Schidelgrube, im zweiten
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Falle ein kleinzelliges walnussgrosses Sarkom in der weissen Substanz
des Kleinhirns. Die Ventrikelwiinde waren glatt. Im Himatomfalle
waren die Ependymzellen einreihig, abgeplattet und klein. In der Glia-
faserschicht des Ependyms ist das Gliafasernetz stark vermehrt. Im
Tumorfalle fand man an einzelnen Stellen eine unbedeutende Hyperplasie
der Ependymbekleidung, deren Zellen zwei-, selten mehrreihig sind, die
Gliafaserschicht ist auch hier vermehrt. In beiden Fiallen konnten
keine Divertikel nachgewiesen werden.

Fassen wir die pathologischen Verinderungen unserer Fille von
Hydrocephalus internus chronicus zusammen, so erhalten wir Folgendes:
‘Beim primiren Hydrocephalus findet man eine Hyperplasie des Epen-
dyms (der Epithelialbekleidung und der Gliaschicht), Divertikel des
Ventrikelhohlraums, Zottenbildung, Bildung einer fihrésen Lamelle und
Proliferation des perivaskuliren Bindegewebes und der Gefissadventitia.
‘Beim entziindlichen Hydrocephalus wurden entziindliche Veriinderungen
der Gefisswinde, des Plexus choroideus und der weichen Hirnhiute ge-
funden. Beim Stauungshydrocephalus waren die Ventrikelhohlriume
stark erweitert und das Gliagewebe in der Ependymschicht ein wenig
vermehrt.

Ungeachtet des akuten Krankheitsverlaufes in einem Falle (Fall 1)
und des subakuten in zwei anderen Fillen (Fille 2, 6) zeigten alle drei
ein chronisches Bild anatomischer Verinderungen., Soleh ein Krankheits-
verlauf dieser Fille hingt wahrscheinlich von einer akuten Hirndrnck-
steigerung ab, die durch interkurrente Ursachen wie Erkrankungen der
Luftwege hervorgerufen wurde. Im ersten Falle hatte der Patient eine
Lungenentziindung neben Alkoholismus, im zweiten eine Endokarditis.
In zwei Fillen wurde ein Hydrocephalus internus klinisch aus dem
Grunde nicht konstatiert, weil die Fliissigkeitsansammlung in den Ven-
trikeln wahrscheinlich durch einen Abfluss bis zu einem gewissen Grade
kompensiert warde.

Die Literaturangaben iiber die pathologische Anatomie des primiren
chronischen Wasserkopfes sind sehr verschieden, sie geben auch keine
geniigende Erklirung aller anatomischen Bilder dieser Erkrankung. Das
kommt vorwiegend daher, weil man zu wenig daraaf achtet, ob der
Hydrocephalus int. in dem bestimmten Falle eine primire, selbstindige
Erkrankung oder nur die Folge einer anderen Erkrankung ist. Die in
der Literatur angefibrten Falle sind zum grossten Teile sekundire
Wasserkopfe, da in denselben auch andere Verinderungen (Hirnhaut-
entziindung, enzephalitische und sklerotische Herde, Obliteration der
Kommunikationséffoungen usw.) gefunden wurden, die gewdhnlich einen
sekundiren Hydrops der Ventrikel zur Folge haben.
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In seiner ausfithrlichen Arbeit bringt Weber 6 Fille von chronischem
Wasserkopf; alle sind sie sekundéire. 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 beim Lichteinfall und der Patellarreflexe, die Macula
corneae, die Hirnhautverinderungen, die herdférmigen Gliawucherungen
mit den Gefissen, so konnte man glauben, eine Lues cerebri congenitalis
und Reste einer Meningoencephalitis diffusa mit parasyphilitischen Er-
scheinungen vor sich zu haben. In diesem Falle fehlen, ausser der
Ependymverdickung, die charakteristischen Ependymverinderungen; die
einseitige Lokalisation der Verinderungen spricht gleichfalls fur
einen sekundiren Hydrocephalus. Im zweiten Falle handelte es sich
vermutlich um Lues cerebri; ausser den spezifischen anatomischen
Verinderungen (Erweichung) wurde eine Encephalitis subeorticalis
und Meningitis chron. gefunden; Erweiterung nur des rechten Seiten-
ventrikels; das Ependym war nur rechts, links sehr missig granuliert,
der Plexus verdickt (wahrscheinlich spezifische Entziindungserschei-
nungen). Auch in diesem Falle haben wir einen%sekundiren Hydro-
cephalus vor wuns. Im dritten Falle war eine allgemeine diffuse
Arteriosklerose des Gehirnes, multiple Erweichungsherde, Aneurysma
am Boden des vierten Ventrikels, das den Abfluss der Zerebro-
spinalfliissigkeit verhinderte. Im vierten und fiinften Falle handelte
es sich, wie der Autor selbst zugibt, um eine Paralysis prog. alien.
Im sechsten Falle fand man eine tuberkulsse Entziindung beim
Eingang in das Hinterhorn. Von den 5 in der Arbeit von Troschin
angefithrten und anatomisch studierten Fillen kann nur einer (Fall 3)
als primir anerkannt werden. Der Autor nennt denselben ,idiopathisch®.
Aus den angefihrten Beispielen ersehen wir, dass die Autoren beim
Studiom der primiren und sekundiren Formen das Bild eines primiiren
Hydrocephalus int. chron. beschreiben. Solch eine Untersuchungsmethode
verschleiert aber nur das wahre Bild.

Die Falle ,idiopathischer Wasserkopfet d. h. solche, in welchen
keine geniigenden anatomischen Veriinderungen gefunden wurden, die
einen Hydrops der Ventrikel hervorrufen kdnnten, kdnnte man als pri-
mire anerkennen, wenn man nicht an itrer Existenz Zweifel begte. Je
exakter die pathologisch-anatomische Untersuchung, desto geringer wird
die Zahl der ,idiopathischen Wasserktpfe“. Fuchs bezeichnet dieselben
als ,,genetisch unklare Fille“ und erklirt hiermit offen, was die anderen
Autoren unter dem nichtssagenden ,idiopathischen Wasserkopfe* ver-
stehen konnten.
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Wenn wir die in der Literatur beschriebenen Fille untersuchen,
so finden wir in allen Fillen pathologische Verinderungen des Gehirns.
In Eichhorsts Falle war das Ependym mit weissen, verdickten Lamellen
bedeckt, das Gehirn apiimisch, die Arachnoidea an der Basis verdickt;
mikroskopisch wurde die Ventrikelwand nicht untersucht. Auch
Kupferbergs lall von Leptomeningitis chron. wurde nicht mikro-
skopisch untersucht; die Pia war hier, insbesondere den Gefiissen ent-
lang, sehr. triibe; im Rickenmark wurde ein syringomyelitischer Herd
gefunden. "In Breslers Fall handelte es sich um eine Ependymitis
granularis und  Leptomeningitis pontis et medullae oblongatae. Im
Falle von Oppenheim war die Arachnoidea basilaris fibrés verdickt,
das Ependym breiter als normal, die Ventrikelwand wurde nicht mikro-
skopisch untersucht. Bei Heidenhain war das Ependym verdickt.
Bei Quincke findet man fast gar keine Angaben tiber den Zustand der
Ventrikelwand. Bei Troschin war die getriibte Pia verdickt. Nonne
(15, 17) gibt anch schr ungenfigende mikroskopische Angaben seiner
Untersuchungen und gar keine des Gehirns. Wir unterlassen es, die
dlteren Fille von ,idiopathischem Wasserkopf” (Annecke, Joffroy
und Hannot) zu beschreiben, da sie ungeniigend untersucht worden
sind. Man kann aus den angefiihrten Fiillen den Schluss ziehen, dass
kein idiopathischer* Hydrops der Ventrikel ohne anatomische Sub-
stanz im Sinne eines Hydrocephalus existiert. Alle angefiihrten Fille
waren pathologisch verindert. Die Utilisation der Angaben unter-
suchter, I'ille von primirem Hydrocephalus wird ausser den ungenauen
Angaben noch dadurch erschwert, dass die Beschreibung einzeiner ana-
tomischer Bilder in der ganzen Literatur zerstreut liegen. Die Ependym-
verdnderungen sind in den Arbeiten von Quincke, Claisse und
Levi, Bresler, Pributkof und Iwanof, Muratof, Heidenhain,
Troschin, Hulsmann und Gaucher beschrieben, in einigen Fillen
war sie hockrig und verdickt; Ventrikelbildung (Pribytkef und Iwanof,
Troschin, Preobraschensky), Ependymitis granularis wurde in den
Fallen von Pribyvtkof, Bresler, Troschin, Muratof erwihnt; die
Gliawucherung bei Muratof beschrieben. Nur in einzelnen Arbeiten
erfihrt man vom Zustande des Plex. chorioid., so z. B. im TFalle
von Oppenheim war er &dematds, doch unverindert, bei Claisse
und Levi war er entziindet. Leichte Entzlindungserscheinungen der
weichen Hirphdute sind nur in sehr wenigen der angefihrten Arbeiten
erwihnt,

Vom Standpunkte der fritheren Autoren gehdren unsere Fille auch
zu den ,idiopathischen“ (Hyperplasie der Ependymbekleidung und der
Gliafaserschicht, Bildung ven Divertikel und Zotten — Ependymitis
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granularis). Alle erwihnten zerstreuten und zufillig entdeckten Befande
der Autoren wurden wiederholt in unseren Fallen gefunden und bilden
so ein charakteristisches Bild einer Ependymgliosis.

Um ejnen Zusammenhang zwischen den gefundenen Verinderungen
und der Pathogenese des primiren Hydrocephalus festzustellen, miissen
wir das Wesen des in unseren Fillen beobachteten Prozesses ernieren.
Das Grundlegende- im. anatomischen Bilde der Gliosis besteht, wie wir
sehen, in der Bildung gliéser Zotten in der Ependymschicht — , Epen-
dymitis granularis“. Es gibt eine Reihe verschiedener Meinungen iiber
die Entstehung dieser Zotten. Die meisten Autoren halten die Epen-
dymitis granulosa fiir einen entziindlichen Prozess (Virchow, Magnan,
Mierzejewsky, Schopfhagen, Saltykof u. a.) andere (Kahlden,
Stieda) erklaren ihre KEntstebung durch mechanische Ursachen -—
durch einen Reiz des Ependyms .(z.'B. Cysticercus); Weigert und
Herzheimer fassen die Ependymitis -granularis als . eine sekundire,
nach . der Epitheldesquamation entstandene Reaktionserscheinung auf.
Kinige Autoren halten die Zotten fiir eine Neubildung, so fassen Magnan
und Mierzejewsky die letzteren als ,echte Fibrome“ auf, Bedles
— als bindegewebige Geschwiilste, Peleggi und Hartdegen — als
kleine Gliome. Friedmann vergleicht das morphbologische Bild der
Ependymitis granularis mit der Sclerosis multiplex.

Gegen einen entziindlichen Ursprung der Ependymitis granularis
spricht das Feblen entziindlicher Gefiissverdinderungen in- unseren Fallen
— es wurden keine Leukozyteninfilirationen noch Extravasat von Zellen
gefunden. Der lange Krankheitsverlauf in unseren Fillen von Hydro-
cephalus nach einer Meningitis hitte doch, ohne Zweifel, zu einer
Bildung einer Ependymitis granularis #linlichem Bilde fiihren miissen;
doch fehlte er in beiden Fallen. Die Angaben von Saltykof, dass
bei einer Ependymitis granularis eine Emigration von Leukozyten,
Exsudation und Extravasate vorkommen, beruben auf einem Irrtum,
denn Saltykof untersuchte vorwiegend Fille von progressiver Paralyse,
welche, begreiflicherweise, durch entziindliche Prozesse kompliziert sein
konnen. Fiir einen entziindlichen Ursprung der Ependymitis granularis
konnte das Verbiltnis der Zotten zu den Gefissen sprechen, worauf
insbesondere Saltykof die Aufmerksamkeit lenkte; er glaubt, dass die
Zotte um ein zentrales Gefiiss sich bildet. Auf Grund unserer Fille
konnen wir das nicht behaupten, im. Gegenteil, wir konnten zum
grossten Teil kein Gefsiss in der Zotte noch in der Nihe derselben
finden. Auch kann man die Entstehung der einzelnen sehr grossen
Zotten durch eine perivaskulire Gliawucherung nicht erkliren, dann
missten die Gefiisse in diesem Falle sehr gross sein, dagegen wurden
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sie in Serienschnitten iiberhaupt nicht nachgewiesen. Saltykofs Be-
obachtungen iiber die perivaskulire Zottengenese wurden gleichfalls an
Fdllen von progressiver Paralyse angestellt. Das verdickte Ependym,
sagt Schultze, kann keine sekretorische Funktion iibernehmen. Wenn
wir den sklerotischen Prozess in unseren Fillen fiir eine Entzindung
ansprechen, so missten wir auch einen jeden anderen progressiven
Prozess in der Glia fiir einen solchen anerkennen, Die periependymire
Gliosis in unseren Fillen gehort zu der Kategorie der Sklerosen, welche
ein Zwischenglied zwischen den chronischen Entziindungen und Neu-
bildungen bilden. Dieser Erklirungsmodus vereinigt alle erwihnten
verschiedenen Meinungen der Autoren iiber das Wesen der Ependymitis
granularis, Neben der Gliosis fanden wir in unseren Fallen eine Pro-
liferation von Bindegewebe, insbesondere um die Gefisse und in der
Adventitia. Das Bindegewebe dringt in das Grosshirn zusammen mit
den Gefassen ein. Die Bildung von fibrgsen Lamellen in den Ventrikel-
winden wurde von P. Marie (Etat varioliforme), P. Merle, Achuearro
beschrieben. Wir fanden eine besonders starke Entwickelung des
fibrosen Gewebes in den Fillen von Hydrocephalus intern. chron. Die-
selbe wurde schon frither bei der Syringomyelie von Hallopeau,
Schlesinger, Preobraschensky wu. a. Autoren beobachtet. Die
Aehnlichkeit der Lamellen mit hyalin-degenerierten Gefissen, das
gleiche Verhalten der beiden zu den Farbstoffen, die Anwesenheit von
hyalinen Gefissen in den Lamellen berechtigen uns zu der Annahwe,
dass diese Lamellen von dem gewucherten, perivaskuliren, fibrosen
Gewebe, von der Adveutitia der Gefisse und selten von den. Gefissen
selbst sich entwickeln. Wir sahen, wie die haufenartig gewucherte
Adventitia ziemlich lange fibrose Auslinfer sendet, die sich mit denen
der anderen Gefisse vereinigen und eine fibrose Lamelle bilden, welche
mit der Zeit einer hyalinen Degeneration unterworfen wird. Somit ist
die Entwickelung der fibrgsen Lamelle im Grosshirn analog der
Lamellenbildung bei der Syringomyelie im Riickenmark (Preobra-
schensky, Schlesinger u. a). Die Verinderungen der Winde ein-
zelner Gefasse — ihre Verdickung und Degenerationserscheinungen —
sind als sekundire Erscheinungen dank der lokalen, wahrscheinlich
von der Gliawucherung abhingigen Erndhrungssiérungen zu betrachten.
Solehe Verinderungen findet man bestéindig bei der gliomatdsen Syringo-
myelie (P. A. Preobraschensky).

Eine der charakteristischen Erscheinungen der fibrosen Gliomatosis
in unseren Fillen ist die Divertikelbildung in den Ventrikelwdnden.
Weigert, Blasius, Herxheimer, Saltykof sind der Meinung, dass
diese mit Ependymzellen ausgekleideten Hohlriume und Taschen durch
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das Zusammenwachsen benachbarter Zotten oder ‘der einseitigen Ver-
klebung einer Zotte aus die Ependymbekleidung zustandekommt (Weiss).
Brodmann und Weiss glanben, dass diese Hohlriiume durch das
wuchernde, einzelne Ependymzellen in sich einschliessende Gliagewebe
entsteht. Stieda und Jeremias sprechen von einer Transplantation
der Ependymbekleidung nach einer Verletzung der Ventrikelwand
(Cysticercus). Einige Autoren (Aschoff, Beadles, Jeremias) er-
kliren sich die Entstehung der Hohlriume, oder wie sie sie nennen,

r ,Kanile”, durch ein aktives Hineinwachsen der Ependymzellen in
das Ependymgewebe und "nachfolgende Abschniirung derselben, wie
man es bei der Driisenbildung beobachtet (Jeremias). «

Wir konnen uns keiner dieser . Anschauungen. anschliessen. Wir
konnten an Serienschnitten kein einziges Mal ein Zusammenwachsen
.der Zotten beobachten, es wurden andererseits die Divertikel und
Hohlrdume "an solchen Stellen der Ependymschicht gefunden, wo man
sogar in der Nachbarschaft Zotten nicht nachweisen konnte. Das
Studium unserer Serienschnitte bewies den unwiderlegbaren Zusammen-
hang der Kanile mit dem .Ventrikelhohlraum. Einzelne Hohlriume
entstanden  kiinstlich durch einen Quer: oder Schrigschnitt: des
Divertikels, welche nur einen Teil der Tasche getroffen haben. Man
konnte aber die Bildung der Hohlriume folgendermassen erkliren: an
der iZotfnenbasiS befindet sich gewohnlich eine hyperplasierte Epithel-
schicht, wie wir es auch in unseren Fillen gesehen haben, ein
Tangentialschnitt durch dies¢ Schicht kénnte einige kiinstlich ent-
standene Epithelnester treffen (Saltykof). Die Entstehung einzelner
Hohlriume lisst keine der angefiihrten Erklirungen zu, so dass man
eine Abschniirung des gewucherten Gliagewebes von dem Ventrikelraum
annehmen muss.

Eine Hineinwucherung der hyperplasierten Epithelzellen in die
Tiefe des Ependyms und das niichstliegende Gewebe konnten wir in
keinem unserer Fille konstatieren. Die Hyperplasie findet stets
-exzentrisch und in dem Ventrikelhohlraume statt. Solch eine Epithel-
wucherung spricht aber auch gegen die Anpschauung einer Abschniirung
zur Bildung der Hohlriume.

Die Genese der Divertikel ist scheinbar analog ihrer Entstehung
im Riickenmarke, ~ es sind mit anderen Worten Misshildungen des
Zentralkanals wie im Riickenmarke so auch im Gehirne. Im Ricken-
marke findet wan solche Divertikel am hiufigsten bei der Syringo-
‘myelie. In einem Falle von Cysticercus des vierten Ventrikels zeigt
Kahlden den moxphologlschen Zusammenhang der Divertikel seines

Falles mit denen einer Syringomyelie. Pribytkof und Iwanof fanden
Archiv f. Psychiatrie, Bd. 50, Heft 1. 5
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bei einer gliomatisen Syringomyelie des Riickenmarks zahlreiche
Divertikel (10 Kandlchen in einem Priparate) im verlingerten Marke
und in der Gegend des viertes Ventrikels, in ihrer Umgebung wurde
eine Proliferation des Gliagewebes beobachtet; ein Divertikel lag in
der Nihe des Zentralkanals, die anderen in ziemlicher Entfernung von
ihm. Ausserdem fand man einen Hydrocephalus internus und eine
Ependymitis granularis. Die beobachieten Anomalien im ganzen
Zentralkanal (die Divertikel sind hier miteinbegriffen) sind, nach den
Meinungen vieler Autoren, embryonalen Ursprungs. Als eine Ent-
wickelungsanomalie betrachtet auech P. A. Preobraschensky die
Divertikel beim Hydrocephalus congenitalis, welche er im Aquaeductns
Sylvii und im vierten Ventrikel gefunden hatte. Wir sehen, dass diese
Divertikel im Verlaufe des ganzen Zentralkanals und bei verschiedenen
Prozessen angetroffen werden, 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 miissen zu den Entwickelungsanomalien des Zentralnerven-
systems gerechnet werden. Dass die Divertikel priformiert sind und
nicht gleichzeitig oder im Zusammenhang mit dem Prozesse in dem
Ependym entstanden sind, dafiir spricht z. T. die Tatsache, dass man in der
Wand oder an dem Gipfel vieler grosser Zotten Taschen (Divertikel) ge-
funden hat. Die aus dem tiefergelegenen Gewebe sich entwickelnde Zotte
hat, wahrscheinlich, die praformierten, oberflichlichen Ependymschichten
mit ihrer Bekleidung und Anomalien (d.h. Divertikeln) gleichzeitig
vorgedringt.

Von den Divertikeln hat man die festonartigen Ependymfalten der
Ventrikel zu unterscheiden, die wir in unseren Fillen gefunden haben.
Die Falten sind aussen mit Epithelzellen bedeckt. Man trifft entweder
nur einzelne Falten oder aber kleine, mit Epithelzellen bekieidete
Defekte der Wand. Saltiikof hilt diese Falten fiir eine normale Er-
scheinung. Weigert schreibt, dass ,die Glialamellen Liicken an der
Oberfidche hinterlassen, die mit Epithelzellen bekleidet bleiben®.
Diese ,kleinen Eiuziebungen in der Hirnsubstanz® sagt Troschin,
werden ausschliesslich im Vorderhorne gefunden. Diese Verinderung
bringt Troschin im Zusammenhang mit der gesteigerten Bewegung
der Zerebrospinalfliissigkeit, welche nach den Angaben von Quincke
aas dem Seitenventrikel zum Riickenmarke fliésst und vor dem
Eintritte in das Foramen Monroi an die Wand des Vorderhornes
stosst.  Diese Falten wurdem in unseren Fillenm an versehiedenen
Stellen des Ventrikels gefunden. Wir sind der gleichen Meinung mit
Saltykof, dass die Falten normale Gebilde darstellen und glauben
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dieselben als einen Schruompfungsvorgang der Gehirnwand infolge des
schwankenden Druckes, unter demen sie sich befindet, auffassen zu
miissen. Der Druck wiederum hingt von der im Ventrikelraum vor-
handenen Flissigkeitsmenge ab. Die Schrumpfung kann aber auch
nach dem Tode eintreten, nachdem die Fliissigkeit sich aus den Ven-
trikeln entleerte und die Hohlriume zusammenfallen; ausserdem kdnnen
die Fixationsmethoden einen Einfluss anf die Entstehung der Schrumpfung
haben.

Ausser den Ependymfalten miissen wir nech auf die Vorwslbung
des Ependyms iber die grisseren im Ependym, seltener in der Sub-
ependymschicht gelegenen Gefisse hinweisen. Diese Erscheinung hat
ihre Erklirung einerseits in der perivaskuliren Gliawucherong, andererseits
in der Hyperplasie der Gefisswinde und der Blutfullung der Geffisse.
Hier stehen wir also schon an der Grenze pathologischer Prozesse, die
in einzelnen -unserer Falle sehr deutlich zum Vorschein treten, Der
Plexus chorioideus war in unseren Fillen etwas atrophisch, in den Ge-
fassen fand man nicht selten Degenerationserscheinungen, es wurden
auch Psammomkdrperchen und Kalkablagerungen gefunden. Alle diese
Erscheinungen héngen nicht zum geringen Teile von den Verhiltnissen,
in denen er sich befindet. Dureh die Stanung und den Druck der
Fliissigkeit konnte der Plexus und die Gefisse nicht geniigend erniihrt
werden, infolgedessen traten auch die anderen Ernihrungsstérungen auf.
Auch die dusseren schidlichen Momente, wie der chronische Alkoholismus
im ersten Falle und die Endokarditis im zweiten Falle hatten keinen
geringen Einfluss anf den Plexus.

Die lokalen und begrenzten Lamellen konnen keine Bedeutung fiir
die Pathogenese beanspruchen. Sie miissen als sekundire Erscheinungen
betrachtet werden. Die Verminderung bzw. das Verschwinden der
Tangentialfasern der Rinde in einigen von uns untersuchten Fillen
muss durch den angeblichen Druck der Ventrikelflissigkeit (Flissigkeits-
druck in den Ventrikeln) auf die Rinde erklirt werden, worauf auch die
Vermehrang der gliésen Elemente der Rinde zu beziehen ist. Von allen
in unseren Fillen beschriebenen Verinderungen hat somit nur die Glio-
fibrosis eine Bedeutung fiir die Pathogenese des primiren Wasserkopfes.

Das histologische Bild des prim#iren Hydrocephalus int. chron.
unterscheidet sich sehr scharf von dem sekundiren nach einer Ent-
ziindung entstandenen Hydrocephalus. Wenn bei den primiren Fillen
die Glio-fibrosis die Hauptrolle spielt, so finden wir bei den sekundsiren
vorwiegend entziindliche Verinderungen der Gefiisse mit Zellenextravasat
und einem Exsudat. Auch sind die Verinderungen in den Ventrikeln
verschieden; so finden wir beim sekundiren Stauungshydrocephalus eine

5*
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Atrophie der Ependymbekleidung, eine durch den Druck hervorgerufene
Proliferation der Gliaschicht und eine unbedeutende Hyperplasie der
Ependymschicht. Das morphologische Bild des primiren Hydrocephalus
ist an und fiir sich so charakteristisch,” dass man an der Hand der
mikroskopischen Priparate iiber die Entstehung des Ventrikelhydrops
schliessen kann.

Jeder Hydrocephalus, d. h. jede Ilissigkeitsansammlung in den
Ventrikeln, sei er primir oder sekundir, wird an erster Stelle durch
folgende mechanische Ursachen bedingt: 1. vermehrte Flissigkeits-
bildung, 2. erschwerter Flissigkeitsabfluss aus den Ventrikeln, 3. ver-
minderte Widerstandsfahigkeit der Vertrikelwiinde (Weber).

Die mechanischen Bedingungen fiir die Entstehung eines Wasser-
kopfes sind unbestreitbar in allen Fillen gleich, doch sind die Ursachen,
welche die Bedingungen hervorrufen, versehieden. Vom Standpunkte
der Pathogenese des priméren Wasserkopfes miissen wir eine besondere
Aufmerksamkeit den ursichlichen Momenten schenken, sonst wiirden wir
dieselben Fehler begehen, die Weber und andere Forscher gemacht
haben, sie haben auf Grund der identischen mechanischen Entstehungs-
bedingungen die primdren und sekundiren Formen des Hydrocephalus
in eine Gruppe vereinigt. Eine Fliissigkeitsvermehrung kamn durch
eine Entziindung des Plexus, des Ependyms, der Gehirnsubstanz und
der weichen Hirnhinte, durch eine vendse Stauung entstehen. Diese
Entziindungserscheinungen  fehlten in unseren Fillen. Durch eine
Meningitis serosa ventricularis (Quincke) konnen unsere Falle gleich-
falls nicht erklirt werden. Wenn man sich mit Quincke einverstanden
erkliren kann, dass akute Exsudationserscheinungen wegen ihres schnellen
Verlaufes nur minimale pathologische Verinderungen hinterlassen, so
miissten doch, wie Weber sehr richtig bemerkt, bei lang anhaltenden
Transsudationen die pathologischen Veriinderungen sehr ausgesprochen
sein, es miissten die Gefisse der Subependymschicht vermehrt und er-
weitert sein, es miisste eine perivaskulire Leukozyteninfiltration auftreten
und verschiedenc Plexusteile proliferieren. Alle diese Erscheinungen
fehlten in unseren Fillen. Die Quinckesche angioneurotische Ex-
sudation und die Heidenhainsche Reflexneurose werden nach den
bewiesenen pathologischen Verfinderungen in unseren Fillen (Glio-
fibrosis) eo ipso hinfillig.

Was die beiden anderen Punkte anbelangt (erschwerter Flissigkeits-
abfluss aus den Ventrikeln und verminderte Elastizitsit der Winde), so
konnten wir dieselben in unseren Fillen nachweisen. Die Entwicklung
gliosen und fibrosen Gewebes in der Ventrikelwand (periependymire
Gliofibrosis) muss unbedingt eine Storung in dem Abfluss der Ventrikel-
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fliissigkeit hervorrufen. Schultze bestreitet die Moglichkeit eines
Flissigkeitsabflusses durch die Spalten der Ventrikelwand in die Hirn-
substanz usw. Dessen ungeachtet existiert diese Moglichkeit beim nor-
malen Gehirne (Weber). Das gliose Gewebe komprimiert die Kapillaren
und Venen, als dessen Folge eine Stauung und eine Transsudation
entsteht; die perivaskuliren lymphatischen Réume werden dank der
fibrosen Gewebsentwicklung in der Adventitia entweder ganz geschlossen
oder schwer durchginglg. Ausserdem tritt eine Aenderung in der Re-
sistenz und der Elastizitit der Ventirikelwand ein, welche leichter als
normal gedehnt werden kann. In unseren Fillen spielt also die Glio-
fibrosis eine Hauptrolle fiir die mechanische Flissigkeitsansammlung in
dem Ventrikelraume, indem sie die norfnalen Bedingungen fiir den
Flissigkeitsabfluss aufhebt und die Elastizitsit der Ventrikelwinde andert.
Die anderen Prozesse in der Ventrikelwand oder in ihrer Nihe, wie
eine Enzephalitis, Arteriosklerose (Erweichung), Obliteration der Kom-
munikationsdffnungen u. a. m., kénnen dieselben mechanischen Be-
dingungen verursachen und einen Hydrocephalus hervorrufen. In diesen
Fillen handelt es sich nur um symptomatischen Hydrocephalus, da er
durch zufillige 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 Bezeichnung Hydrocepbalus gibt uns gar Anhaltspunkie
fir eine bestimmte Krankheitsform. Die Erweiterung der Ventrikel -—
der Hydrocephalus im wahren Sinne des Wortes — ist ein sekundirer
Folgezustand; sie kann sehr schwach ausgeprigt sein (wie z. T. in
unseren Fillen 3 und 4), wenn der Fliissigkeitsablauf durch bestimmte
Bedingungen reguliert wird. Daher sind auch die Fille leicht zu er-
klaren, in welchen eine Ependymverdickung ohne Hydrocephalus vor-
kommt, worauf auch Oppenheim aufmerksam macht. Bei der Be-
zeichnung dieser Form miisste die anatomische Verdinderung d. bh. die
Glio-fibrosis chronica als Grundlage dienen. Ausser dem primiren und
sekundiren chronischen Wasserkopf unterscheidet mauv mnoch einen an-
geborenen und erworbenen Hydrocephalus. Unter den kongenitalen
Formen versteht man- solche Wasserkdpfe, deren #tiologischer Faktor
dank den intrauterinen Schidlichkeiten noch vor der Geburt oder gleich
nach der Geburt sich entwickelte (Weber). Hin Hydrops der Ventrikel,
welcher infolge endogener oder exogener Schidlichkeiten bei einem
schon vollstindig entwickelten Gehirne sich entwickelt, wird als erworben
bezeichnet. Wenn auch eine solche Einteilung vom pathologischen
Standpunkte berechtigt ist (Weber), so kann man doch eine Grenze
zwischen dem priméren angeborenen und primiren erworbenen Hydro-
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cephalus nicht ziehen, da ein primirer erworbener Wasserkopf ver-
mutlich nicht existiert. Fiir einen kongenitalen Ursprung aller
primérer Wasserkgpfe spricht 1. der Umstand, dass diese Formen
durch andere Entwicklungsstorungen begleitet sind (Spina bifida, Di-
vertikel, angeborene Obliteration oder Fehlen der natiirlichen Abfluss-
offnungen, atypische Entwickung verschiedener Gewebe), 2. dass der
primére Hydrocephalus mit anderen kongenitalen Krankheitsformen, wie
die Syringomyelie (Fall 4), Chorea chronica progressiva (Fall 3), Epi-
lepsie (Fall 2) kombiniert ist. Der histologische Unterschied im Bilde
des primiren kongenitalen Hydrocephalus bei Erwachsenen und Kindern
hingt vom Stadium der Gehirnentwicklung ab, in welchem die schid-
lichen Momente eingewirkt haben und wie lange der Prozess anbielt.
Sehr wichtig fiir die Pathogenese des primiren chrouischen Hydro-
cephalus ist seine Kombination mit der Syringomyelie, welche schon
lange die Aufmerksamkeit vieler Forscher beanspruchte.

Im Jahre 1868 beobachtete Brunner einen kombinierten Fall von
Spina bifida mit Hydrocephalus internus chronicus bei einem Neu-
geborenen, In seinem Falle von Hydromyelie findet Andersen (1869)
neine 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 Hussert, dass die Hydromyelie vom Hydro-
cephalus stets begleitet wird. Gleichfalls #dussert sich Hoffmann tber
das ,oft zu beobachtende Zusammentreffen des chronischen Hydrocephalus
mit der Hydro- und Syringomyelie.“ Doch hier handelt es sich stefs
um den Zusammenhang und nicht um die Ursache der Erkraukung,
mit anderen Worten: die Hydromyelie wird nicht vom Hydrocephalus
veranlasst, wie man oft ohne Grund annimmt, sondern die erwihnte
Entwicklungsanomalie, deren Ursache bis jetzt noch unbekannt ist, ver-
ursacht die Erweiterung der Grosshirnventrikel und des Zentralkanals.
Solcher Meinung ist auch Muratof. Die Sektionen von Kupferberg,
Déjérine, Pribytkofund Iwanof, Muratof bestiitigen den Zusammen-
hang dieser Prozesse. Wenn wir das pathologische Bild des priméiren Hydro-
cephalus in unseren Fillen vergleichen, so finden wir eine vollstindige
Identitdt derselben mit der spinalen Gliomatosis bei der Syringomyelie.
Das anatomische Substrat in diesem Prozesse besteht in der kongeni-
talen chronischen Hyperplasie des Ependyms und des fibrisen Gewebes
der Ventrikelwand. Wir schliessen uns ganz der Meinung von Muratof
an, der den Hydrocephalus internus chronicus und die Syringomyelie
fiir eine verschiedene Lokalisation ein und desseiben Prozesses — der
kongenitalen Gliomatosis — anspricht. Was die Genese der peri-



Pathologie und Pathogenese des primaren chronischen Hydrocephalus. 71

ependymiren Gliofibrosis anbelangt, so gehdrt sie zu den Entwicklungs-
storungen des Gliagewebes. Den Anstoss dazu konnten schidliche
Momente in Form entziindlicher oder nahe verwandter Prozesse ge-
geben haben, die auf das Gehirn im intrauterinen Leben eingewirkt
haben, indem sie das Gliagewebe aus ihrem Gleichgewichte gebracht
haben. Die bestindige Erweiterung des Ventrikelraums unterhielt den
Reiz und die Proliferation des Gliagewebes im Ependym und in der
Ventrikelwand.

An der Hand unserer Fille konnen wir folgende Schlusssitze
aufstellen:

1. Das anatomische Bild des primiren chronischen Hydrocephalus
internus besteht in einer Hyperplasie des Ependyms (der Epithelialbe-
kleidung und der Gliafaserschicht), in einer Bildung von Divertikel und
Zotten im Ventrikelraum, in einer Proliferation des perivaskuliren
Bindegewebes und der Adventitia der Gefisse und in der Bildung einer
fibrosen Lamelle.

2. Das anatomische Bild des entziindlichen Hydrocephalus internus
chronicus Dbesteht in einer entziindlichen Verinderung der Gefisse des
Plexus choroideus, der Ventrikelwinde und der weichen Hirnhiute.

3. Beim Stauungshydrocephalus finden wir eine vermehrte Ent-
wicklung der Gliafaserschicht im Ependym und eine unbedeutende
(partielle) Proliferation der Ependymbekleidung.

4. Das anatomische Substrat der Fille vom priméren Hydroeepbalus
ist eine chronische periependymire Gliofibrosis.

5. Die Entstehung der sogenannten ,Ependymitis granularis® ist
nicht entziindlicher Natur, sondern gehort zur Kategorie der Sklerosen,
welche an der Grenze zwischen einer chronischen Entziindung und emer
Neubildung stehen.

6. Die Fibrosis #ussert sich in der Bildung einer fibrésen Lamelle
in der Ventrikelwand und in der Wucherung des fibrosen Gewebes in
der Adventitia und um die Gefiisse.

7. Die Bildung der fibrosen Lamelle steht im engen Zusammen-
hange mit dem perivaskuliren Bindegewebe, z.T. auch mit den Ge-
fissen und analog ihrer Entstehung im Riickenmark.

8. Die Degenerationserscheinungen in den Gefissen miissen als
sekundire Erscheinungen infolge der lokalen Ernshrungsstérung und der
Gliosis aufgefasst werden.

9. Die Taschen und die begrenzten Hohlriume im Ependym sind
nichts anderes als Divertikel des Ventrikelraumes. Ihre Entstehung ist
analog der Entstehung derselben im Riickenmark; sie stellen Entwick-
lungsstorung des Zentralnervensystems dar.
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10. " Das histologische Bild des primiren Hydroceplhalus internus
chronicus ist streng von der sekundiren Hydrocephalusform zu unter-
scheiden und ist so charakteristiseh, dass man an der Hand der mikro-
skopischen Priparate iiber die Entstehung des Hydrops in den Ventrikeln
schliessen kawn. A

11.- Die Entwicklung der ependymiren Gliofibrosis in der Ventrikel-
wand  verhindert den Flissigkeitsabfluss aus dem Ventrikelraum und
ruft eine Aenderung in der Elastizitdt der Winde hervor; daher ent-
steht die Fliissigkeitsansammlung und die Erweiterung der Ventrikel-
winde. ‘

12. Die verschiedenen Prozesse im Bereiche der Ventrikel (Enze-
phalitis, Erweichung usw.) konnen einen sekundiren, symptomatischen
Hydrocephalus hervorrufen, wenn der Prozess zufillig lokalisiert wird
und andere Momente vorbanden sind, die den Hydrocephalus bedingen.

18. Die Bezeichnung des Hydrocephalus gibt keine Anhaltspunkte
fir eine bestimmts, anatomisch begrenzte, Form. Grundlegend fiir die
Bezeichnung der Form miissen die sie bedingenden anatomischen Ver-
anderungen — die Gliofibrosis ependymazis chronica — sein.

14. Ein primirer idiopathischer Hydrocephalus ohne anatomische
Veranderungen existiert nicht.

15. Alle Falle von primirem chronischem Hydrocephalus sind
erworben.

16. Fiir den kongenitalen Ursprung aller primiren Hydrocephalus-
falle, eingeschlossen die unsrigen, spricht folgendes: a) diese Formen
werden durch andere Entwicklungsstorungen begleitet: Spina bifida,
Divertikel, Abwesenheit resp. Obliteration der patirlichen Abfluss-
sffpungen, atypische Entwicklung vieler Gewebsarten (Neuroglia); b) der
primire Hydrocephalns] wird mit anderen kongenitalen Formen kom-
biniert, wie z. B. mit der Syringomyelie, Chorea chronica progressiva,
Epilepsie.

17. Bei Brwachsenen wird der Hydrocephalus internus chronicus
durch verschiedene Momente ausgelost, so z.B. durch ein Tranma,
Alkoholismus, interkurrente Krankheiten usw., die wahrscheinlich zu
ciner akuten Hirndrucksteigerung fiihren; bis dahin kann die Glio-
fibrosis in einem latenten Zustande sich befinden.

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

19. Das histologische Bild des primiren Hydrocephalus ist in den
Hauptziigen analog dem Bilde der spinalen Gliamatosis bei der Syringo-
myelie. * -

20. Der primire 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 periependymiren Gliofibrosis gehdrt zu den
Entwicklungsstorungen des Gliagewebes. Schidliehe intrauterine Momente
wie entziindliche oder ihm nahestehende Prozesse im Ependym der
Ventrikel konnen die Bildung derselben veranlassen. Die bestindige
Debnung der Ventrikelwénde und der gesteigerte Druck unterhalten den
Reiz und die Proliferation des Gliagewebes.

Erklirung der Abbildungen (Tafeln I—IIT).

Fig. I. Fall 2. Sehr grosse Zotte. Divertikel am Gipfel und der Basis der
Zotte, spiralformig gewundene fibrose Lamelle (gefarbt nach v. Gieson),

Fig. II. Fall1, Zotte (Kpend. granul.) im Bereiche des For, Monroi, An
der Zottenbasis die fibrose Lamelle.

Pig. IIl. Fall 2. (Hydrocephalus nach einer Meuingitis.) Infiliration der
Ependymgefisse und des Plexus choroideus (das Hinterhorn mit dem Plexus
choroideus) (v. Gieson).

Fig. IV. Fall 1. Divertikel und Gliawucherung am Boden des vierten
Ventrikels.

Fig. V. Fall 2. Ein Gefiss mit hanffsrmiger Wucherung der Adventltla
und des Gliagewebes.

Fig. VI Fall 1. Fibrdse Lamelle (Hinterhorn). Netzformige Wucherung
der Gliafasern um den Ventrikelhohlraum (v. Gieson).

Fig. VIL. Fall 2. Fibrése Lamelle in der Cella media; spiralférmige
Gefisse.

Fig. VIII. Fall 3. Hyperplasie der Ependymbekleidung der Ventrikelwand
(Chorea chron. progr.) (Himalaun-Eosin).

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

(Die Mikrophotogramme wurden von Dr. A. J. Sinef angefertigh, wofiir
ich ihm meinen Dank ausspreche,)
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