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(Hierzu Tafel X.) 

Unter Hunt ing tonscher  Chorea versteht man allgemein eine ver- 
h~ltnismassig spEt im Leben einsetzende Chorea yon exquisit chronisch 
progressivem Verlauf~ we]che mit  ausgeprEgten psychischen StSrungen 
einhergeht und allmi~hlich zur Demenz ffihrt. Gleichartige Vererbung 
ist wohl night unbedingt notwendig~ abet auffallend h~iufig bei nliherer 
Anamnese. InfektiSse Vorgange spielen anscheinend keine Rolle im 
Gegensatze zu S y d e n h a m s  Chorea minor. Bei der relativen Seltenheit 
ned der langen Dauer des Leidens ist die Zahl der histologisch nnter- 
suchten Falle yon Hun t ing tonsche r  Chorea in allen Liindern noch 
keine grosse. Um so auffallender ist die starke u der er- 
hobenen Befunde resp. ihrer Deutnng. Es ist daher geradezn yon ein- 
~zelnen Autoren wie I )6buck  1) die Vermutnng ausgesprochen worden~ 
dass iiberhanpt der chronischen Chorea der Erwachsenen nur die Rolle 
vines Syndroms bei ganz verschiedenartigen Rindenlasionen zukomme. 

Uebereit)stimmung herrscht nur bei allen Untersuchern insoweit~ als 
yon ihnen vine ~)rganische Verlinderung des Grosshirns mit Ausgang in 
Atrophie angenommen wird. Wahrend abet die einen sich bemfihen~ 

1) Dgbuok~ Un cas de chor6e chroniquo progressive aveo autopsio. 
Journ. de neurol. 1904. XV[I. p. 321. 
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das Vorliegen einer bald diffusen, bald mehr zirkumskripten chronissilen 
Enzephalitis oder Meningo-Enzephalitis darzutun, geben andere der 
Ueberzeugnng Ausdruck, es handle sich um embryonale Entwickhmgs- 
sffSrungen, die, herediffir fibertragen, erst wi~hrend einer spliteren Lebens- 
periode Erscheinungen machen. Nur durch weitere anatomische Unter- 
suchungen kSnnen diese Fragen eine gliirung erfahren. Dooh empfiehlt 
es sich, der Mitteihng des eigenen Falles einen Ueberblick fiber die 
haupts:~tchlichsto einschlagige Literatur voraufzuschicken. 

A]s charakteristischste Alteration wird von einer Reihe yon Autoren 
die I n f i l t r a t i o n  der  G r o s s h i r n r i n d e  mi t  k l e i n e n  R u n d z e l l e n  
beschrieben. Go lg i  1) scheint der erste gewesen zu soin, der ihr zahl- 
roiohes Auftreten in don sogenannten perivaskulSxen Lymphrliumen 
beobachtet hat. Er bozoiehnete sie als LymphkSrperchen. Gleiehzeitig 
ersehienen ihm die Ganglienze!len verkleinert und ihre Axenzylinder 
verschm~ilert, gesehl~ngelt oder knotig verdickt. Sohon mikroskopisch 
vermochte er eine Atrophie der Grosshirnwindungen zu konstatieren. Er 
sehloss auf eine chronisehe interstitieile Enzephalitis. 

K lebs  2) land boi einer 25jahrigen Frau ausgedehnte Paehymenin- 
gitis haemorrhagica mit Verkleinerung der ganzen Hirnsubstanz und Er- 
weiterung der Ventrikel. Mikroskopisch entdeokto er toils scharf um- 
schriebene, tells verwasehene Herde yon mi~ehtiger Zellneubildung. Er 
spricht yon l l au fon  yon 3--4  oder  mehr  k l e inen  Ze l l en  mit 
gressen Kernen, fasst diesolben abet, da die Gefl isswiinde f re i  waren, 
als gli6se Elomente auf. Infolge des Drueks der verdiehteten Zwischen- 
substanz sei es wohl sekundS.r zu einer Atrophie zahlreieher Markfasern 
gekommen: In einom zweiten Falle yon Klebs  enthielten die Gef~sso 
hyaline Thromben. 

Ausffihrlieher hat G r e p p i n  :~) auf Grund eines Falles fiber der- 
artige h n h a u f u n g  ze l l i ge r  G e b i l d e  beriehtet. Dieselben lagen bald 
locker, bald dichter~ kleinere und gr(issere Herde bildend~ nicht nut in 
der Rinde sondern auch in der weissen Substanz. ttier fanden sie sieh 
namentlich auf der HShe der Stirn-~ Zentral-, Sehlafon-, unteren Okzipital- 
windungen. Sehr zahlreieh waren sie vertreten in der Stirnrinde und 

1) Golgi ,  Sulla altorazioni degli organi centrali norvosi in un caso di 
corea gesticulatoria associata ad alienazione mentale, giv. clin. IV. p. 361. 

2) Klebs~ Die Lehre yon der Entziindung. Korresp. f. Schweiz. Aerzte. 
18. S. 83. 

3) Greppin ,  Ueber einen Fall Huntingtonscher Chorea. Archiv fiir 
Psychiatrie. 1892. XXIV. S. 155. 
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der Insel, dann in den Parazentralwindungen, auch in dem Mark des 
Kleinhirns; weniger oft in den Zentralganglien i der Brficke~ dem ver- 
llingerten Mark. Eine Differenz zwischen rechter und linker Hemisphlire 
war nieht zu konstatieren. Die Zellen zeigten einen wenig entwickelten 
Leib und einen Kern mit deutlichen~ hi~ufig kSrnigen K6rperchen. Mit 
Vorliebe lagen sie in den p e r i v a s k u l a r e n  Ri~umen und in der 
grauenSubstanzauch in den per ize l lu l~ t ren  Lfieken. Die Letzteren 
waren~ zumal in den Parazentral- und Inselwindungen, bei ganzen 
Gruppen yon Ganglienzellen so dieht mit Herden so]eher zelligen Ele- 
mente angefiil]t~ dass die Nervenzellen selbst vie}fach kaum mehr er- 
kennbar waren. Nur die Beetzschen Riesenpyramidenzellen blieben 
devon meist verschont. Zum T~il waren aueh die Wandungen der peri: 
zellularen R~tume lediglich mit einzelnen wuehernden und halbmond- 
fSrmig gereihten Zellen umgeben. Die Gestalt dieser Zellen war bald 
mehr ovoid, bald rundlich, eekig. Die 6rSsse war weehselnd, iibertraf 
aber diejenige der weissen BlutkSrperchen. Nie fanden sich an ihnen 
�9 Fortsgtze~ h~tufiger Konglomerate, d. h. die Zeilen gingen in einander 
fiber~ verloren ihre Kern% bildeten in dell perizellu]aren und perivas- 
kalaren Raumen formlose Klumpen oder rundliche,, dendritisehe~ rosen- 
kranzartige, maulbeerfSrmige Figuren~ die ungefi~rbt grauge]b erschienen, 
mit Alaunkarmin sieh dunkelrot darstellten. Spinnenzellen fehlten. An 
den Gef~tssen zeigten sich die Kerne der Adventitia, ab und zu aueh 
der Intima und Nu~kuIaris vermehrt und die subadventitiellen R~ume 
erweitert. Die Markfasern waren nnregelmgssig gelichtet. Die Ganglien- 
zellen waren vielfach atrophisch oder geschwunden. G r e p p i n  sprach 
diese letzteren Prozesse als sekundgr an und glaubte~ es handle sich i2~ 
erster Linie um herdweise Wueherung yon Bindegewebszellen~ der epi- 
theloiden Zellen yon F r i e d m a n n l ) ,  also um eine Form der nicht 
eitrigen Enzephalitis. Aus den Gefiissen kSnnten die zelligen Etemente 
nieht stammen. Denn die G e f ~ s s w a n d n n g e n  seien zu wenig  ver -  
�9 &ndert~ um eine so ungeheure Menge yon Entzfindungsprodukten 
denkbar e.rscheinen zu lassen. Auch f~tnden sich die Zellen ja nieht in 
den subadventitie]len, sondern in den perivaskulfiren R~umen. End]ich 
glichen sie an Gestalt und Gr6sse nieht ausgewanderten Lymph- 
k6rperchen. Eher diirfe man vielleicht an Gliawueherung denken; doch 
fehle eine homogeae~ strukturlose Grundsubstanz~ die Zellen zeigten 
keinerlei Ver~stelung. 

Makroskopiseh hatten keine Veranderungen bestanden. 

!) Archly f. Psych. XIX. 
Archiv  f. Psychiatr ie ,  Bd. 46. Heft  2. 47 
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O p p e n h e i m  und H o p p e  1) konnten zwei einschl~igige F~tlle unter- 
suchen. Das eine Mal handelte es sich um eine 56jahrige Frail. die 
an Influenza zu Grunde ging. Hier wiesen Schnitte aus dem Arm- 
zentrum schon makroskopisch in der Rinde, weniger im subkortikalen 
Mark% stecknadelkopfgrosse Herde auf~ die sich mit Karmin dunkeh'ot 
gefiirbt hatten. Oft lagen in einem Pr'aparate 4- -5  nebeneinander. 
Mikroskopisch verhielten sich diese Herde nicht gleichartig. Bei einem 
Teile fiel zun~chst die starke Anh~ufung zelliger Elemente in der Um- 
gebung yon Gefassen auf. In der Umgebung einer kleinen Arterie fired 
sich ein h~morrhagischer Entziindungsprozess. Einige Herde enthielten 
nut ttaufen yon sin-uad mehrkertfigea Zelle% die teits rund~ tells oval 
und dann grSsser gestaltet waren, hn Zentrum der Herde pflegten die 
Zellen dicht gedrangt zu liegen; hier waren die nervSsen Elemente 
versehwunden. An der Peripherie fanden sich die Zellen eingesprengt 
in das normale Gewebe. Bei einem andern Tell der Herde feh]te die Be- 
ziehung zu Gefi~ssen, es zeigten sich weniger Zellen und daffir ein 
Stroma aus geschwungenen~ sich verflechtenden Gliafasern. KSrnchen- 
zellen wurden nicht beobachtet. 

Im Parazentrallappen waren die Herde sp~trlicher und lagen mehr 
subkortikal~ im Fazialiszentrum nut vereinze]t, zahIreicher in Parietal- 
und Okzipitallappen~ vereinzelt wieder im Centrum ovale~ in ions und 
verlangertem Mark. Neben dieser Encephalitis disseminata bestand im 
oberen Scheitel- und Hinterhauptlappen eine tells diffuse, tells streifen- 
fSrmige Wucherung yon Rundzellen, sowohl kortikat wie subkortikal. 
Ferner fanden sich zahlreiche neue Gefass% in deren Umgebung die 
Anhaufung yon kleinen Zellen besonders dicht war. Die Ganglienzellen- 
anordnung erschien fiberall normal. Die kleinen und grossen Pyramiden- 
zellen waren, soweit sie nicht innerhalb der Herde lagen~ gut e,ntwickelt; 
ebenso die markhaltigen Fasern mit Einschluss der Tangentialfaserung. 
~ur die kleinen runden Zellenin der Tiefe der zellarmen: oberfiachlichen 
Schicht~ hatten gelitteu, und zwar namentlich in den Zentralwindungen und 
dem Parazentrallappen. Hier und dalagen Kerne in dan perizellulgzenR~umen 
der Ganglienzellen. In den Basalganglien waren nur die Zellen der 
Adventitia vermehrt, sowie in den perivaskuliiren Ri~umen. Ein erbsen- 
grosser, homogener~ faseriger Herd im Linsenkern wurde als zuflilliger 
Befund gedeutet. Das Kleinhirn erschien unver~ndert. Im Rfickenmark 
war die Glia an zwei StelIen der weissen Substanz vermehrt~ und es 

1) Oppenheim und Hoppe~ Zur pathologischen Anatomie der Chorea 
ehronica progressiva hereditaria. Arehiv f. Psych. XXu S. 617. 



~ei~rag zur pathologischen Anatomie dei' Huntingtonschen Chorea usw. 73[ 

-bestand eine leichte AlteratiOn der Pyramidenbahn. Deutliche Atrophie 
,,des Nervus saphenus major. 

Die zweite Beobachtung betraf einen Choreatiker yon 75 Jahren~ 
,<ler im apoplektiformen Anfall starb. Die Sektion ergab eine Pachy- 
meningitis interna membranacea haemorrhagica. Aueh hier liessen sich 
:schon makroskopiseh punktfSrmige miliare Herde in den Zentralwin- 
dungen und dcm Parazentrallappen erkennen, vor allem subkortikal. 
Dieselben waren mehr zelliger 5~atur, nur wenige von fibrill~irer Struktur. 
~ewShnlich standen 3---4 oder mehrere Soleher Herde in Gruppen zu- 
sammen. Ausserdem machte sich auch hier eine Atrophie der kleinen 
runden Zellen an der Grenze yon erster und zweiter Rindenschicht 
geltend~ withrend die Pyramidenzellen - -  auch die Riesenpyramiden - -  
trefflich entwickelt waren. Das Nervenfasernetz trat sehr schSn hervor. 
Kleine Herde wurden auch in den Tiefen des Marks noch nachgewiesen. 
I n  den Basa]ganglien fanden sieh hier wie im ersten Falle eine massen- 
�9 hafte Anhliufung yon Corpora amylacea und eine Sklerosierung 
,des Gewebes. Das Rtickenmark hot eine miissig% nicht systematische 
Faseratrophie im Mark bei Gliawucherung und Geflissvermehrung. In 
~der grauen Substanz waren nur einige Ganglienze]ien klumpig und fort- 
satzlos. 1)er Nervus saphenus major war betrachlieh entartet, der Medi- 
anus weniger. 

O p p e n h e i m  und H o p p e  schoben die Nervendegeneration auf In- 
,fluenza und Senium und vermateten als Ursache der ]eichten Rtickea- 
.markveri~nderungen die jahrzehntelangen fiberm~issigen Innervationsreize. 
Das Wesentliehe sei die miliare~ disseminierte Encephalitis eortiealis et 
subeortiealis mit Ausgang in Sklerose. Es handle sieh um eehte Ent- 
zfindungsherde. In den jfingeren Herden trete Gef~isserkrankung, H~imor- 
�9 hagie und Zellwueherung hervor; in den /ilteren Herden iiberwiege 
.fibrill/ires Gewebe. /~esonders stark sei die motorische Zone ergriffen. 

Ueber herdartige Ansammlungen yon Rund- und Spindelzeilen in 
~den oberen Schiehten der Hirnrinde haben ferner K r o n t h a l  und 
K a l i s c h e r  in ihrem einen Falle 1) beriehtet. Diese Haufen~ (lie anch 
subkortikal lagen, waren sp~irlich vorhanden, liessen keine direkten 
Beziehungen zu den Gefiissen und keine Ver~mderung des umgeben- 
~den Grundgewebes erkennen. Auf anderen Pr/iparaten wurden nur 
mikroskopisch kleine Verdiehtungen des Gewebes sichtbar, die sich 

1) Kronthal  u. Kal ischer ,  Weitorer Beitrag zur Lehre vonder patho- 
logisch-anatomischon Grundlage yon der ohronischen, progressiven Chorea 
(hereditaria). Virohows Archly. I39. S. 30, 

47 * 
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deutlich als L~ings- und Querschnitte verdickter und bindegewebig ent- 
arteter, tells geffillter, tells obliterierter Gef~sse erwiesen. Derartige 
Gefiisse fanden sich nicht nur zahh'eich in der gaazen Hirnrind% sondern 
uuch im Mark und in den Linsenkernen. Die Rinde war schon makro~ 
skopisch fiberall stark atrophisch~ besonders in den Zentral- und Stirn- 
winduagen; mikroskopisch wies sie eine diffuse Kernvermehrung in allen 
Schichten~ vor allem aber in der Tiefe der ersten und dritten Sehicht, 
auf. Eine gering% wohl seknnd~re Veranderung zeigten Ganglienzellea 
und Markfasern~ namentlieh die Tangentialfasern. Die Gehirnh~iute waren 
wenig beteiligt; die Pin stellenweise leicht getr~ib L wenig verdickt und 
nut an einzelnen kleinen Punkten dutch Kernvermehrung und u 
wachsungen mit der Rinde ausgezeichnet. Dagegen war die Pia des 
Rfiekenmarks sehwartenartig verdickt und wies umfangreiche frisehe 
subpiale Blutungen auf (Agone!). Auffallend war die starke Endarteriitis 
der Arteria spinalis anterior. - -  Von Lues war nichts bekannt ge- 
wesen. - -  Mfissige Atrophie der Zelleu der VorderhSrner und der 
Clarkesehen Sfiulen~ diffuse nicht systematische Degenerationen in den 
Vorderseitenstrangbahnen: in den Randzonen und den medialen Teilen 
der Gollschen Strfinge werden erw~ihnt. Die peripherischen Nerven 
waren intakt. 

In einem anderen Falle 1) hatten dieselben Auteren keine eigent- 
lichen Herde auffinden kSnnen~ wohl aber eine Kernvermehrung resp. 
kleinzellige Infiltration~ welche haupts~ehlich die Tiefe der ersten und 
dritten Rindensehicht betraf. Ferner f ie lder  Reichtum an starken, teils 
nermalen~ teils verdiekten Gefiissen in der Rinde auf. Die Ganglien- 
zellen ersehienen hier ungewShntich blass und homogen, die Nerven- 
fasern gut erhalten. Die Pin war sch.wartenartig verdickt~ kleinzellig 
infiltriert~ mit zahlreichen infiltrierten Gef~ssen. Der Linsenkern wies 
Lfieken und Hohlr~ume auf. Um die verdickten Geffisse bestanden 
Blutaustritte und Pigmentbildung~ in ihrem Innern waren organische 
thrombotische Massen sichtbar. Beide Hirnschenkel boten fleekweise 
Degenerationen~ einen umschriebenen Herd das zentrale HShlengran. 
Auch die Pyramidenbahnen und die Gollsehen Strfinge waren affiziert~ 
die Ganglienzellen der VorderhSrner und der Clarkesehen S':iuleu 
leieht ~er~ndert. Geringffigige Degenerationen fandeu sich endlieh auch 
in den peripheren Nerven. 

1) Kronthal  u. Kal isoher ,  Ein Fall von progressiver Chorea (heredi- 
t~re Huntington) mit pathologischem Befundo. Neurolog. Zontralblatt. 1892. 
No. 19. 
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Gr immt )  konstatierte im Gehirn nur stark vermehrte Zerebro- 
spinalflfissigkeit, pralle Ptillung; der GeNsse ohne Veriinderung der 
Wandung; ausserdem im Riiekenmark Wueherung des Bindegewebes mit 
Rarefikation des parenehymat6sen Gewebes wesentlieh in den G owers-  
sehen Biindeln: Indessen hatte er dem Gehirn nut an drei Stellen, die 
nicht ngher bezeiehnet sind, Sttieke entnommen und mit We ige r t s  
Markseheidenfgrbung sowie naeh van Gieson  behandeltl 

ItuOtz) gab in Anbetraeht der vielen versohiedencn Befande der 
Ansieht Ausdruek, dass die wesentliehe Veriinderung in den Nerven- 
zellen zu suehen sei~ die in tibermiissig frfihem Alter der Degeneration 
verfallen sollten. 

Be rk i ey  3) fand SehSdeldaeh und Meningen normal~ das Gehirn 
atrophiseh. Die Ganglienzellen waren zum grossen Tell, doeh nieht in 
bestimmten Zonen, degeneriert, die Gefgsse verdiekt. Die Neuroglia 
sehien nur in Medulla oblongata und Riiekenmark vermehrt zu sein. 

Ka t tw inke l4 )  beriehtete fiber Verdiekung der Pia und Ver- 
sehmalerung der Gyri. In den Zentra!windungen bestand unzweifelhaft 
eine Degeneration yon Nervenfasern, besonders im tangentialen 
Faserwerk, dann der Radi-Xrfasern im Gebiete der kleinen Pyramiden- 
zellen. Weniger ausgesproehen war der Nervenfasersehwuud im Stirn- 
lappen. Uebera l l  in den e r w e i t e r t e n  per ize l lu l~ i ren  L y m p h -  
r ~ u m e n  l agen  in t ens iv  t i n g i e r t e  Geb i lde ,  die an Kerne er- 
innerten, zumal in der Zone der grossen Pyramidenzellen and der 
polymorphen Zellen. Solehe Kerne lagen in versehiedener Anzahl, oft  
bis zu 8 um eine e inz ige  G a n g l i e n z e l l e .  Meist zeigten diesedann 
da, we die Kerne lagen, eine Impression. Bei Immersion sehienen die 
Kerne yon einem sehmalen, hellen Santo mngeben zu sein. K a t t w i n k e l  
hielt dieselben ffir eingewanderte mononukle'~tre Leukozyten und wies 
darauf hin, dass naeh A d a m k i e w i e z  die perizellulgren Lymphr~ume 
mit den Gefgssen in Verbindung stehen solIten. Niemals h~tten jene 
Kerne mit dem Masehenwerk der Gila in Verbindung gestanden, sondern 
immer frei in den perizellul~tren RStumen gelegen. Daher kOnne es 
sieh bei ihnen nieht um Gliakerne handeln. Ferner sehilderte Ka t t -  

1) Grimm~ Neue P~ille yon Chorea hereditaria chronica~ darunter einer 
mit Sektionsbefund. Inaug.-Dissert. Bonn 1896. 

2) Hurt ,  De la ehorge chronique. Th6se de Paris 1889. 
3) Berkley 7 A contribution to the pathology of chorea. Philad. Med. 

News. 43. p. 200. 
4) Kattwinkel~ Ein Beitrag zur Lehre yon der pathologisch-anatomi- 

schen Grundlage der Huntingtonscllen Chorea. Archly ffir klinisehe Medizin. 
Bd. 68. S. 23. 
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winke l  eine bindegewebige Wueherung der Adventitia der grSsstel~ 
und kleineren Gefiisse, indem Strange konzentrJseh das Lumen umgi~ben~ 
und i~usserte sieh dahin, dass die Gefi~sserkrankung den Ausgangspunkt 
des Prozesses bildete, dass es sieh um eine diffuse Rindenerkrankung 
handelte mit Einwanderung yon Leukozyten in die perizellul~ren Lymph- 
r~ume und sekundi~rer Kompression der Ganglienzellen sowie konse= 
kutiver Atrophie der Ilirnrinde. Die Leukozyten fibten eine Reizung 
auf die motorisehen Zellen und Fasern aus. Das Riiekenmark w~tre 
intakt. 

An anderer Stelle gibt g a t t w i n k e l t )  als Befund an: Rinden- 
atrophie, Degeneration und Schwund der Tangential- and Radii~rfasem 
im Gebiete der Zentralwindungen bei Kompression der Pyramidenzellen 
dureh die angeh l iu f t en  Rundze l l en .  

Nach B o n d u r a n t  2) sti~nde im Vordergrunde die erhebliehe Degene- 
ration yon Pyramidenzellen bei nut geringer GeNsserkrankung. Femer 
werden yon ihm aufgefiihrt leiehte Leptomeningitis: Granulafionsbildung 
in den Yentrikeln und Erkrankungen in Pyramidenbahnen und G o w e r s- 
sehen Bfindeln. 

Col l ins  a) fand in seiuem Faile die Meningen nieht nennenswert 
beteiligt, die vordere Partie des Gehirns und besonders die Gegend der 
Zentraiwindungen atrophiseh. Bei Anwendm~g der Nissl-Methode 
zeigten sieh die Ganglienzellen~ besonders in der grossen Pyramiden- 
sehieht, pigmentiert und gesehrumpft, mit diinnen, spiraligen Forts~itzen. 
Die perizellul~ren Lymphr~ume waren erweitert und enthielten eine 
bern erkenswerte A n h ~ u fun g v o n G l i a k e r n e n, wetehe die atrophiseh en 
Ganglienzellen zu umspinnen sehienen oder sieh an die ~ussere Wanrt 
eines Blutgef~tsses anhefteten. Namentl ieh in den tieferen Rinden- 
sehiehten war diese Wueherung der Gliakerne sehr auffallend, am 
meisten im Gebiete der grossen Pyramiden und der polymorphen Zellen. 
Die Gef:,issveritnderungen~ ]eiehte Wueherung dec Intimakern% waren 
uuverh~itnismgssig gering. Kapiliaren, kleine Arterien und perivaskul~tre 
Riiume ersehienen erweitert. Dieses Moment, zusammen mit der Atrophie 
der Ganglienze!len und der Dilatation der perizellul'Xren Raume ffihrte 

1) Kat twinkel :  Uebero psyehisehe ,St5rungen bei der Chorea chron. 
progress. Deutsches Arehiv f. klin. Med. 1899. 

~2) Bondurant :  Kef. naeh L. Mailer. Deutsche Zeitschr. f. Nerven- 
heilkunde. XXIII. 

3) C ollin s : The pathologic and morbid anatomy of Huntingtons chorea; 
with remarks on the development and treatment of the disease. Amer. journ. 
of reed. seient. 116. p. 275. 
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dazu, dass das Gewebe ein siebartiges Aussehen gewann. Die Zell- 
erkrankung war an verschiedenen Stellen verschieden stark ausgesprochen. 
Stellenweise waren gesunde Zellen erhalten~ stellenweise waren die er- 
krankten Zellen sogar vollstiindig zugrunde gegangen. Die Gliawueherung 
erschien allgemein und die G l i a z e l l e n  l agen  b e s o n d e r s  in den 
per ize l lu l i~ren  R'~umen und an den G e f ~ s s w a n d e n  en t l ang .  

Alle diese Ver~nderungen waren hi der Gegend der Zentral- 
windungeJi am deutliebsten ausgepriigt, fanden sieh aber in einem ge- 
ringeren Grade im ganzen Grosshira. Nur im Frontatlappen erreiehte 
die St~trke tier Zellatrophie uad der Erweiterung der perizellularen 
Raume z. T. beinahe die eben geschilderten u doeh war der 
Prozess weniger ausgebreitet und weniger vorgeschritten. Im Rficken- 
mark war die Glia wenig vermehrt und in den Pyramidenbahnen ]lessen 
sich nur ganz leichte Degenerationen nachweisen. 

Col l ins  spricht yon einer chronischen parenchymat6sen Degene- 
ration der Rinde und weist auf die Befunde yon Dana ' )  hin, der 
ebenfalls in erster Linie die Zentralwindungen erkrankt sah. Auch 
bier trat die Erkrankung fleekweise auf. Niehts spraeh fiir En~zfindung. 
Da war keine Vermehrung yon B[adegewebszetien~ keine Exs~da~ion~ 
keine Anlliiuftmg yon Leukozyten um die Gefftsse. Es war durchaus 
das Bild einer primi~ren Zeltdegeneration. 

C l a r k e  2) stellte in einem Falle lest, dass die 6ef'asse nur wenig 
ver~ndert waren. In den oberflaehliehen Rindensehiehten des Stirnhirns 
zeigten sich einzelne unbedeutende Blutextravasate. Die Schicht der 
kleinen runden Zellen war schmal und schlecht gefarbt. Die kleinen 
Pyramidenzellen waren vielfach geschrumpft~ andere stark pigmentier L 
ihre Kerne undeutlieh, ihre Fortsiitze verk/immert. Die grossen Pyra- 
midenzellen waren nieht verandert. In der motorisehen Zone enthielten 
die periwskaI~ren Scheiddn stellenweise zal~lrefehe Leuko~yten, die ia 
das umgebende Gewebe ausgetretea schienem Hier waren aueh einzelne 
der grossen Pyramidenzellen stark pigmentiert. Ueberall waren die 
6 1 i a k e r n e  s t a r k  v e r m e h r t .  Weniger ausgesprochen waren diese 
Veranderungen im Okzipital- and Temporallappen. Das Kleinhirn er- 
sehien intakt. Die Gliazellen fielen in allen Teilen der Grosshirnrinde~ 
besonders aber im Stirnhirn nnd in der motorisehenRegion, dureh ihre 
Zahl und GrSsse auf and sehienen manehmal za den Pyramidenzellen 

1) Dana~ The pathology of hereditary chorea. Journ. of ment. and 
nervous disea, ses, I895. p. 595. 

2) Ciarke~ On Huntington's chore~. Brain 1897. p. 22. 
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Beziehungen zu haben~ indem sie in deren unmittetbarer Nachbarschaft 
lagen. Am R~ckenmark war nut die Pin etwas verdickt. 

In einem zweiten Falle sah C l a r k e  leiehteYerdichtung der Neuro- 
gila, Verdiekung der Gefasse, Zelldegeneration und einzelne Spinnen- 
zellen; im Rfickenmarke Abnahme der Zellen in den 'C la rkeschen  
S~uleu~ leichte Sklerose im auterolateralen Bfindel in allen HShen und 
Hinterstrangssklerose in der Zervikalgegend. 

C l a r k e  Melt die Ganglienzelldegeneration h~ der Rinde ffir primar 
nnd die Gliawucherung ffir sekundar. Besonders betroffen erschienen 
ihm die 2. and 3. Schieht in den Stirn- und Zentralwindungen. 

P e a c h e l l  1) fund lediglich u wie bei einer Dementia 
senilis, obgleich die Atrophie der Stirnlappen auffallend stark war. Das 
Sehadeldach war verdickt~ die Pia getriibt und verdickt; es bestanden 
Hydrocephalus und Ependymitis granulosa. 

K 6 r a v a l  und P~aviart 2) konstatierten neben u der 
Pyramidenzellen und der kleinen Ze]len der Grosshirnrinde eine In-  
f i l t r a t i o n  der  ganzen  Rinde  m i t m a s s e n h a f t e n  k le inen  runden  
Zellen~ die um einen grossen Kern einen kaum siehtbaren Protoplasma- 
her besassen. Sie lagen vorwiegend um die INervenzel len  herum, 
!tings den Gef~ssen~ aber auch in Haufen yon 5 - - 1 0  Stf ick zn_ 
sammen im Gewebe. Der Kern enthielt ein gut gezeichnetes Chromatin- 
netz und hatte niemals eine Form wie bei Leukozyten. Nirgends liess 
sieh an den Gef~ssen eine Diapedese erkennen. Zuweilen sah man 
fe ine  F ~ s e r c h e n  am Rande der Rundzellen. Die u haben sieh 
daher ffir die gliOse Natur derselben entschieden. Diese Rundzellen 
lagen bald um gesund aussehende Pyramidenzellen herum; bald sehienen 
sie vollst~ndig in erkrankte Nervenzelleu einzudringen und deren Kern 
zu umringen~ ~tls ob sie die Rolle yon Phagozyten spielten. Aueh im 
Mark waren sie zahlreich vorhanden und folgten hier hauptsachlich 
dem u der Gefasse. Im Rfickenmark umgaben sie besonders die 
Ganglienzellen in den Clarkesehen S~ulen~ nieht die grossen Vorder- 
hornzellen. Eine Systemerkrankung liess sich mit Marchi nicht naeb- 
weisen. Das Glia[asergeflecht der Rinde erwies sich be[ elektiver 
F~rbung eher vermindert als vermehrt. 

Menzies ~) sah Degeneration der Ganglienzellen in allen Schichten 

1) Peachel l ,  A case of dementia due to Huntington's chorea. Lancet. 
1905. Ii. p. I252. 

2) K6raval  et Raviart~ Observation de chor6e chron, hgr6dit, d'Hun- 
tington; examen histo]ogique. Arch. de neurcl. IL 9. p. 465. 

3) Menzies~ Cases oft Hereditary Chorea (Huntington's disease). Journ. 
of ment sc. 39. p. 50. 
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der Rinde. leichte YergrSberung der Glia in der ersten Schicht~ leichte 
Verdiekung der Geflisse, einzelne Spinnenzellen in ihrer Umgebung in 
der weissen Substanz~ doch keine eigentliche miliare Sklerose. Das 
Ependym war verdickt. Im Rfiekenmark zeigten sich zerstreut dege- 
nerierte Fasern in den Gowersschen Bfindeln und den direkten Klein- 
hirnbahnen~ und die Ganglienzellen der ganzen grauen Substanz waren 
ungew6hnlieh pigmentiert. Namentlich abet hatten die Clarkeschen 
S~ulen stark gelitten, ihre Ganglienzellen waren vielfach versehwunden 
und dureh Stfitzgewebe ersetzt. Menzies betont% class Gehirn und 
Riiekenmark zweifellos eine ausgebreitete leichte Sklerose aufwiesen und 
ungewOhnlich lest ersehienen. MOglieherweise handle es sich bei dem 
Leiden um eine Erkrankung der grossen motorisehen Zellen der dritten 
Rindenschicht bzw. der verbindenden Fasern. Funktionelle Ueber- 
anstrengung k6nne dann zu absteigenden Veriinderungen in dem Rticken- 
markftihren. Ste ts  habe  sich e i n e W u c h e r u n g d e s S t f i t z g e w e b e s  
gefunden.  Es sei denkbar, dass der  Druck der gewucherten Glia auf 
Zellfortsi~tze und Fasern den Ablauf tier motorischen u st6rend 
beeinflusse. 

W e ide nha m mer  1) fund makroskopisch einen gleichmassig ver- 
ringerten Umfang des Grosshirns, des Zerebellums and des Rfickenmarks 7 
geringe Trfibung und Verdickung der Pi% Hydrocephalus externus et 
internus, Ependymitis granularis. Mikroskopisch fiel auf geringe Ver- 
diekung der Pi% l y m p h o i d e  I n f i l t r a t i o n ,  zerstreute Extravasate, 
Verdiekung und stellenweise Infiltration der Adventitia tier Gef'~sse, 
hyaline Entartung diese U Obliteration yon Rindenkapillaren; ferner b e- 
t r a c h t l i c h e  Vermehrung  der G l i a k e r n e  in der Rinde, besonders 
in den tieferen Sehichten, stellenweise bedeutende Ansamm]ung yon 
Gliakernen in den perizellulfiren Riiumen; Kernvermehrung der Glia und 
Schwellung der Gliaze]len in der oberflachlichen gliSsen Schicht tier 
Rinde und in der weissen Substanz, besonders in der N~the der Gefi~sse; 
Chromatolyse der Gang]ienzellen~ Abnahme der Tangentialfasern und 
des supraradiEren Flechtwerks. Im Zerebellum fehlte Vermehrung der 
Gliakerne. In Stammganglien: Hirnstamm und Riickenmark be~tand 
]eichte lymphoide Infiltration der Gef~tssadventitia. Die Nervenzellen 
des Rfickenmarks waren weniger veri~ndert als in der Rinde. Weiden- 
hamm e r  fasste die Verlinderungen in Gross- und Kleinhirn als Ence- 
phalitis ehronica haemorrhagica diffusa auf. Die u in Ge- 
hirnstamm und Rfiekenmark trtigen denselben Charakterl seien nicht als 

1) Weidenhammer~ Zur patholog. Anatomie der Huutingtonschen 
Chorea. Neurol. Zentralbl. 1901. S. 1161. 
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sekund~ir entstandeu anzusehen. Es handle sieh um ein diffuses Leiden 
des gesamten Zentralnervensystems, welches eine Analogie zur progressiven 
Paralyse und Dementia senilis bilde. 

S t i e r  ~) hesehreibt sehr ausffihrlieh den Befimd bei einem 47j/~h- 
rig en Ziegelarbeiter, der 2 Jahre naeh seiner Aufnahme wegen Chorea 
mit psyehisehen St6rungen an Darmkatarrh starb: Die Meningen waren 
nieht verdiekt, das Gehirn makroskopiseh nieht ver~tndert. 

Mikroskopiseh erwiesen sieh die Gef~isse ill der ganzen Rinde er- 
heblieh vermehrL: die Tangentialfasern fiberall deutlieh gesehwunden~ 
die Rinde versehmMert und zwar am st~trksten in der motorisehen Zone. 
HauptsgehIieh bier, weniger in der fibrigen RiMe fund sieh eine d i f f u s e  
k l e i n z e l l i g e  I n f i l t r a t i o n .  I)ieselbe war am stS~rksten ausgesproehen 
in den Sehiehten der kleineren und mittleren Pyramiden~ weniger in 
der zonalen (zellarmen) und polymorphen Sehieht. l)iese Rundzellen 
]iessen k e i n e  B e z i e h u n g e n  zu den Gefs, ssen erkennen, h6ehsrens 
an einzelnen Stellen zu den Lymphspalten und perizellul~iren R~iumen. 
Sie lagen jedenfalls in den perivaskulSren RS, umen und in deren Um- 
gebung nieht diehter gelagert als sonst. Sie bitdeten aueh keine Herde~ 
sondern verteilten sieh diffus fiber das ganze Gewebe. Lediglieh die 
per  i z e 11 u 1 ~t r e n R ~ u m e einiger B e e t z seher Riesenzellen w area st~,'trker 
mi t  t~undze l l en  angeffillt. Die Zahl und Gr6sse der Gaaglienzetlen~ 
haupts':iehlieh der kleinen und mittleren Pyramiden~ waren iiberall 
herabgesetzt. Die noeh vorhandenen lagen ohne Ordnung und Riehtung. 
hatten ihre Form ver~ndert bei unseharfen Grenzen und homogen ge- 
fS~rbtem Protoplasm% w~hrend ihre Forts~ttze sehraubenzieherartig ge- 
wunden auf weite Streeken siehtbar waren. Am st~rksten waren diese 
Ver~nderungen an den kleinen und mittleren Ganglienzellen der motori- 
sehen Region, w~hrend die Beetzschen Zellen an Zahl und Form kaam 
gelitten hatten und nut zum kleinen Tell Zeiehen einer beginnenden 
Chromatolyse trugen. Die Gef~tssw~inde waren nur ganz ]eieht verdiekt. 
It~morrhagien fehlten. [ndessen waren die GefS~sse, namentlieh in der 
motorisehen Region, sehr vermehrt. 

Aueh das ganze Mark zeigte grossen Reiehtum an kleinen runden 
Zellen~ welehe fiberall den Pasern iR~ zieml[eh gleiehem Verh~,ltnis 
folgten. Wohl bestanden kleine Dissonanzen in der Diehtigkeit der 
Lagerung, doeh keine Anh~iufung zu grSsseren oder gar makroskopiseh 
siehtbaren tterden. Thalamus optieus uud Nucleus lentiformis ersehienen 
wegen der diehten Lagerung yon Gangiienzellen und Gliazellen wie ge- 

1) S t ie r ,  Zur path01ogisehen Anat0mie der Huntingtonschen Chorea. 
Archiv f. Psych. 37. S. 62. 
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schrumpft. Im Riickenmark waren nur einige grosse Vorderhornzellen 
homogen gefarbt, wie bei  beginnender Sklerose. 

Die Rundze]lenwucherung stand also in keinem nachweisbaren Ver- 
hgltnis zur Lgsion der Ganglienzellen der Rinde. Vor allem'flel auf i 
dass gerade in die perizellularen Lymphrliume der gut erhaltenen grossen' 
Riesenze]len eine deutliehe kleinzellige Infiltration stattgefunden hatte, 
S t i e r  nimmt nun any dass infolge einer ererbten Anomalie der motori- 
schen Rindenzentren die Neuroglia hier zu wuehern angefangen habe, 
und zwar vorwiegend in de," Schicht der kleinen und mittleren Pyr/t- 
miden. Hand in Hand mit dieser Wueherung gehe eine Erkrankung 
der Gefitsse, die ihrerseits moist zu lymphoider Auswanderung ill die 
perivaskularen und perizellul~tren Raume, seltener zu richtigen H~mor- 
rhagien ffihre. Erst bei l~tngerem Bestande komme es zu einer 
Affektion der Hirnh~ute, zu Nervenfaserdegeneration und zu allgemeiner 
Gehirnatrophie. 

Aueh L a n n o i s ,  P a v i o t  und Mou i s se t l )  legten auf die i n t e r -  
s t i t i e l l e  und pe r i ze l l u l i i r e  I n f i l t r a t i o n  der  Rinde  mi t  k l e i n e n  
R u n d z e l l e n  das Hauptgewicht. Diese Infiltration, fiber deren Genese 
man zweifelhaft sein kOnne, bilde jedenfalls den am moisten in die 
Augen fallenden und konstantesten Beflmd. 

Ferner konstatierten L a n n o i s  und P a v i o t  2) in einem Falle 
makroskopisch ]eichte Verdickung der Pia, subdurale Blutungen, Hydro- 
cephalus externus und allgemeine Atrophie des Gehirns. Mikroskopiseh 
fiel bei Anwendung der Nissl-Methode sogleich bei sehwaeher Ver- 
grSsserung der U e b e r f l u s s  an k l e i n e n ,  r u n d e n ,  s t a r k  gef~trbten 
Kernen  auf~ der sich fiber die ganze Rinde in Stirnlappen und be- 
sonders vorderer Zentralwindung erstreekte. Nut bei starker VergrSsse- 
rung liessen diese Kerne einen sehmalen Protoplasmahof erkennen. Sie 
lagen meist in G r u p p e n  yon 3 - - 6 ,  manehmal auch zu geraden oder 
krummen Linien angeordnet, die den Kapillaren parallel verliefen. Den 
Mittelpunkt jeder Gruppe bildeten Pyramidenzellen. Diese Kerne, yon 
den Autoren kurzweg als : ,KSrner" (grains) bezeichnet, erinnerten 
weder nach Form noeh GrSsse an Leukozyten, lagen auch nieht inner- 
halb tier Gefi~sse. In der oberfl~tchliehen Rindenschieht waren sie 
selten, hi~ufiger in der Schicht der kloinen polygonalen Zellen, am zahl- 
reichsten im Gebiete dec kleinen und vor allem der grossen Pyramiden- 

1) Contribution g l'anatomie pathologiquo de la eborge h~rdditaire. Key: 
neural. 1901. p. 453. 

2) Lannois  et Pav io t ,  Oeux cas de chor4e b@r~ditaire avec autopsie. 
Key. do m~d. 18. p. 207. 
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zellen. Hier sehien jede  Nervenze l l e  ffir so lehe  , K 6 r n e r ' :  ein 
A t t r a k t i o n s z e n t r u m  zu bitden. Bei schwacher VergrOsserung schienen 
die KOrner in die grossen Pyramidenzellen einzudringen. Bei starker 
VergrSsserung liess sich erkennen: dass sie auf diesen nut auflagen, 
dutch ihren Druck Einbuehtungen und Deformationen erzeugend. Fast 
nile Pyramidenzellen hatten ihren Spitzenfortsatz eingebfisst, sahen birnen- 
f6rmig oder dreieekig aus~ boten aber keine ausgesprochene Chromato- 
]yse. Selbst in das Nark waren die K6rner eingedrungen und lagen 
hier start in Gruppen nut in engen Reihen parallel den Markfasern. 
Hier fiberwog aber ihre Zahl in den Stirnwindungen: woselbst sie noch 
um jedes Gefgss eine doppelte Linie bildeten. Die Wand der Geffisse 
war n i ch t  vergndert. Die KSrner lagen nur in den perivaskulgren 
R~tumen. Die Gef~sse waren erweitert und strotzend mit Blut geffillt. 
Die Glia schien nirgends ver/indert oder sklerosiert. Im Rfickenmark 
erwiesen sich die Hinterstrange intakt; die Vorder- und Seitenstrgng% 
besonders die Kleinhirnseitenstrangbahnen und Gowerssehen Biindel 
wiesen zerstreute Degenerationen auf. 

In einem zweiTen Falle zeigte sich die Dura fiber der linken Hemi- 
sphgre verdiekt, das Gehirn im Ganzen atrophisch, Hydrocephalus ex- 
ternus. Mikroskopiseh liessen sich wieder die gleiehen ~:gSrner" in der 
Rinde nachweisen~ eine dif fuse  Inf i l t ra t ion~ die yon der Peripherie 
nach der Tiefe bin zunahm. Daneben fiel abet aueh eine Wueherung 
grSsserer Gliazellen mit deutlichem Protoplasmahofe in der gusseren 
Rindenzone auf. Obgleieh die Haufen yon ,:KOrnern ~' um die Pyramiden- 
zellen fast noch dichter waren~ ats im ersten Falle, zeigten sich diese 
doch nut h6hst selten verg~ndert. Im Marke bildeten die K6rner wieder 
doppelte Reihen um die Gefgss% doch war deren Wandang nicht alte- 
riert. An einzelnen umschriebenen Stellen hatte sich das Gehirngewebe 
schlecht gefgrbt: als ob bier eine kteine Erweichung oder ein punkt- 
f6rmiges Oedem bestanden hgtte. Auch einige Gefgsse sehienen in 
ihrem Lumen dieselben runden ,K6rner:' zu bergen, nament[ich im Ge- 
biete des Parazentra]lfippchens. Im Linsenkern waren ganz die gleichen 
u wie in der Rinde'zu konstatieren. Die Tangentialfasern 
erschienen in der Stirnrinde gelichtet. Das Kleinhirn war intakt. Die 
Yorderhornzellen des Rfiekenmarks zeigten meist Chromatolyse. 

Ganz neuerdings haben endtieh Lannois  und Pav io t  ~) in einer 
Arbeit auf Grund ihrer bisherigen Beobaehtungen die I n f i l t r a t i o n  
mit K0rnern~ zumal in den p e r i z e l l u ] g r e n  Rgumen~ als einen 

1) La nature de la 16sion histologique de la chor6e de Huntington. 
Neurographs. Huntington Number I. No. 2. 1908. 
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k o n s t a n t e n  Befund neben Erkrankung der Pyramidenzellen hinge- 
stellt~ aber nicht nur ffir die Hun t ing tonsche  Form der Chore% 
soDdern auch ffir F~lle symptomatischer Chorea und yon Myoklonie. 
Die Natur der KSrner sei strittig. In der motorischen Zone sei die 
Rinde mit ihnen besfit~ yor allem in der Schicht der Pyramidenzellen~ 
weniger in der Muskularschicht; am wenigsten seien sie im Mark zu 
sehen. Oft l~gen 3- -4  um eine Ganglienzelle. Dann sei auch diese in 
der Regel ver~.ndert. Im Gegensatz zu Gliakernen seien die KSrner 
k]ein~ dunke]~ homogen. Sie seien auch in den Basalganglien zu fiuden. 
L a n n o i s  und P a v i o t  nehmen an~ es handle sich um Erscheinungen 
einer Enzephalitis. Auf die motorischen Zentren wurde ein Reiz aus- 
gefibt. Hereditar sei also hSchstens die Disposition zur Erkrankung. 

Dagegen behauptete F a ck 1 a m 1) in einem einschliigigen Falle, keine 
Kernvermehrung oder Wucherung des interstitiellen Gewebes in d e r  
Hirnrinde gefunden zu haben. Makroskopisch bestanden eine chronische 
Pachy- und Leptomeningitis~ Hydrops meningeus~ Hydrocepha]us internus~ 
Oedem und Atrophie des Gehirns. Mikroskopisch zeigte sich nur in 
der Pia eine kleinzellige Infiltration~ die im Zusammenhang mit Pial- 
gefgssen~ welche in die Rinde hineinzogen, wohl hier und da auf diese 
fibergriff. Sonst liess sich nut eine Verminderung der kleinen runden 
Zellen auf der Grenze zwischen der zellarmen Schicht und der Schicht 
der kleinen Pyramidenzellen konstatieren. Die kleinen und grossen 
Pyramidenzellen selbst waren normal, die perizellulliren Lymphriiume 
erweitert, Von der Adventitialscheide der m~ssig verdickten Gefi~sse 
in Pia, Rinde und subkortikalem Marke durchzogen zart% zu Maschen 
sich verzweigende~ bindegewebige Auslfiufer mit r e i c h l i c h e n  Kernen  
die ebenfalls stark erweiterten perivaskuliiren Lymphri~ume. In diesen 
Spalten lagen Pigmentkiirperchen und fibringerinnselahnliche Massen. 
Die Nervenfasern der Umgebung waren nicht vergndert. Indessen bestand 
durchweg Schwund der Tangentialfasern und des SUl)raradi~tren Flecht- 
werks. Neben den Resten alter Hgmorrhagien fanden sich auch frische 
Blutungen, doch waren letztere wohl darauf zurfickzuffihren, dass der 
betreffende Kranke beim Essen erstickt war. F a c k l a m  nahm eine 
chronische hamorrhagische Meningo-Enzephalitis im Anschluss anGefiiss- 
erkrankung mit hochgradiger Atrophie de~- Rinde an. Eigentliche Herde 
fehlten. Im Rfickenmark zeigten sich Gef~ssveriinderungen~ und im An- 
schluss daran zirkumskripter Faserausfall; in den Muskeln Vermehrung 
der Kerne. Die Nerven erschienen intakt. 

'2) F a c k l a m ,  Beitr~ge zur Lehre vom Wesen der HuntingtonschenChorea. 
Archiv f. Psych. 30. S. 137. 
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Daddi~) beschHeb weitgehende Ganglienzellver~nderungen, haupt- 
sSchlich in den oberen Rindenschichten des Stirnhirns und der moto- 
rischen Region; daneben Neuroglievermehrung. Die vorhandenen Ge- 
f~ssver~nderungen erschienen arteriosklerotischer Natur. Es handelte 
sich in beiden yon ihm uutersuchten F~llen um alte Individuen. 

J o n e s  "~) konstatierte Atrophie des Gehirns, Paehymeningifis haemor- 
rimgica, Leptomeningifis, Hydrocephalus externus et internus, Granuiie- 
rung des Ependyms. Mikroskopisch land sich im wesentlichen nur eine 
Verschm~lerung der Zellschichten, besonders der Pyramiden des Stirn- 
hirns. J o n e s  rechnete die Krankheit zur Gruppe de," Pseudoparalysen. 

Debuck~)  sah in sr Falle neben einer Affektion der ~erven- 
zetlen~ die er als das Primih'e ansprach, eine Wucherung der Neuroglia. 

Hinwiederum beobachtete B es ta  ~) keine Gliaverlfnderungen. DieHaupt- 
sache schien ihm in einer Erkrankung der Hirngefasse zu liegen, die auch 
auf  die Pin iibergreife und AMass zur Entstehung einer deutlichen Lepto- 
meningitis gebe. Am starksten seien die kleineren Geflisse betroffen; 
hier finde sich weitgehendste Sklerose. Bei den grossen Gefiissen be- 
merke man nut eine st~trkere Infiltration der Adventitia. Die Tangential- 
fasern und die oberste Ganglieuzellschicht erschienen geschadigt, abet' wohl 
nur sekund~ir infolge tier Pia-Veranderungen. Sonst w~iren die Ganglien- 

zellen intakt. 
Vash ide  und Vurpas  5) andererseits betonten die Degeneration der 

Ganglienzellen bei partie]lem Faserschwund. Sie konsmtierten akut 
entziindliche Ver~nderungen nicht nur in Gross- und Kleinhirn sondern 
aueh im Rfickenmark~ makroskopisch hochgradigen Hydrocephalus ex- 
ternus und internus. Hier war es indessen vermutlich im Anschluss an 
eine Pleuritis serofibrinosa zu einer infekti(isen Entziindnng im Nerven- 
system erst wenige Tage vor dem Tode gekommen. Die choreatischen 
Bewegungen hatten dann plOtzlich sist iert .  

M o d e n a 6) gelangte zu der Auffassung, ein chronischer diffuser enze- 
pha|itischer Prozess fiihre zu sekund~rer G l i a v e r m e h r u n g :  zu Atrophie 

1) Daddi ,  Sulla corea cronica progressiva, t~iv. di patol, herr. e ment: 
Firenzc. X. p. 153. 

2) Jones ,  Huntingtons chorea and dementia. Lancet. 1905. IL p. 1531. 
3) 1. c. 
4) Besta,  Un caso di chorea di Huntington con reperto anatomo-pato- 

logico, t~iv. sperim, di Feviatria. 1905. p. 205. 
5) Vashide et Vurpas,  Essay sur la physiologic pathologique du mou- 

vement. Rev. de mddecine. 1904. p. 704. 
6) Modena,  Su nn caso di corea di Huntington. Annuario del ma- 

nicomio prov. di Ancona. 1905. 
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der Hirnrinde und entspreehenden GefSossveranderungen. Namentlieh 
komme es zu Alterationen der Nervenzellen in Grosshirnrinde und Basal- 
ganglien. In der Rinde seien die grosse n Pyramiden relativ am besten 
erhalten, w~thrend bei den kleineren Nervenzellen allgemein eine diffuse 
Chromatolyse herrsqhe~ so dass deutliehe G~:anula kaum mehr vor- 
handen seien. Die Kerne dieser Zellen ]iigen fast stets exzentriseh. 
Das Neurofibrillennetz hatte im grossen und ganzen nicht stark 
gelitten, doeh bestanden Fragmentationen, partielle Verdiekungen, 
h-:iufig Bfindelung der Fibrillen. Wo eine hnTasion yon Kernen be- 
st'~nde, fehlten die Fibrillen. Mitunter lagen z a h l r e i e h e  Kerne  
im I n n e r n  yon a t r o p h i e r e n d e n  Zel len und erweekten den 
Eindruek yon Neuronophagen. Modena hiett dieselben ffir gliOse 
Elemente. 

GowersJ)  erwahnt in seinem ttandbuehe: class H a r b i n s o n  An- 
zeiehen yon Degeneration der Nervenzellen mit V e r m e h r u n g  der  
l y m p h o i d e n  Ze l l en  im ganzen Him, besonders um die Gefasse herum 
angesammelt, gefunden habe. Dagegen hatten in einem Falle yon Ber- 
ke l ey  nut ]eichte degenerative Veranderangen~ wahrseheinlieh zum Teil 
sekundarer Natur~ dutch das Zentralnervensystem zerstreut bestanden. 
In allen drei Fi~llen yon Maeleod  hatte sieh eine Erkrankung des mo- 
torisehen Rindengebiets gezeigt, bei zweien waren die Windungen dutch 
eine zystenartige Verdiekung der Membranen komprimiert worden. Hier 
sei stets auch motorisehe Lahmung vorhanden gewesen. 

J a e o b s o h n 2 )  halt die I n f i l t r a t i o n  mi t  k l e inen  z e l l i g e n  Ge-  
b i lden  flit den konstantesten Befund. Gewiihn[ieh seien die Zentral- 
~'indungen: die angrenzenden Stirn- und Parietalwindungen am meisten 
betroffen, und in tier Rinde selbst seien die Herde entweder auf dem 
ganzen Durehmesser verbreitet oder lagerten vornehmlich in  der 2. und 
~. Sehieht. 

Wol lenberg3)  weist darauf bin, class disseminierte tlerde keine 
konstante Erseheinung bei der degenerativen Chorea seien: sondern dass 
sieh haufiger Spuren eines diffusen Erkrankungsprozesses zeigten. Miig- 
tieherweise dtirfe man in den Verlimderungen der Gefasse und ihrer 
Umgebung, welehe sich in einzelnen Ffillen im ganzen Zentralnerven- 

1) Gowers~ Handbuch der Nervenkrankheiten. Uebers. v. Grabe. 1892. 
Bd. III. S..92. 

2) Jaeobsohn~ Chorea chronica degenerativa in Handb. d. path. Anat. 
d. Nervensystems yon Flatau~ Jaeobsohn~ Minor. Bd. II. S. 1326. 

3) Wollenberg~ Chorea hereditaria progressiva chroniea, v. Noth- 
nagels Handbuch. Bd. XII. 2. 
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system h';itten auffinden lassen, das Wesentliche des Krankheitsprozesses 
sehen. 

L e o M fil l e r ' )  erblickt beider bunten Mannigfaltigkeit der Sektions- 
ergebnisse die haupts'~chlichste Uebereinstimmung in der p a t h o l o g i -  
schen  E n t w i c k l u n g  des S t f i t zgewebes  innerhalb der Grosshirnrinde 
bei Ver0dung des Parenehyms in seiner unmittelbaren Nachbarsehaft. 

Lange  2) nennt als mikroskopischen Befund Gliawucherung mit 
Schwund der nervSsen Elemente~ Erweiterung der perivaskuliiren Riiume. 

Niss t  koal:te in einem yon Kraepe l i a~)  beobachteten Fal]e chro- 
nische Zellveranderungen, G 1 i a w u c h e r u n g e n und Piaverdickung~ abet 
weder nennenswerte Gefasserkrankungen noeh Fasersehwund odor Rinden- 
schrumpfung nachweisen. K r a e p e l i n  glaubt, dass das Riiekenmark~ 
wenn auch in sehr weehselnder Ausdehnung~ an dem Krankheitsvorgange 
beteiligt sei. 

B in swange r  4) will sogar in einem Falle einen ganz ahnlichen 
Befund erhoben haben wie bei progressiver Paralyse. Es habe aus- 
gesprochener Hirnschwund bestanden. 

Schulz ~) land ausgedehnte u der Ganglienzellen und 
eine geringe diffuse Ver~nderung der Gliakern% zumal in tier Schieht 
der grossen Pyramiden. Das gesamte Gehirn war atrophisch. 

S t r f impe l l  6) hat ]etzthin seine Ueberzeugung ausgesprocheti, (lass 
grObere anatomische Veriinderungen be ider  ehronischen Chorea sicher 
nicht vorhanden seien. Es kOnne sich nut um St0rungen in der funktio- 
nellen Organisation der normalen motorischen Innervation handeln. Die 
a]lgemeine Regulierung der gesamten Muskelinnervation sei offenbar in 
vS/lige Unordnung geraten. Welche u aber dieser allgemeinen 
Aufl0sung aller Ordmmg zugrunde liegen, sei einstweilen noch ganz 
unbekannt. 

Eine interessante Mitteilung verdanken wir KOlpin 7). Er glaubte 

1) Leo Mii]ler~ Ueber drei F~lle yon Chorea ohronica progressiva. 
Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkde. Bd. XXIII. S. 315. 

2) Lange~ Ueber chronische progressive Chorea etc. Berliner klin. 
Wochonschr. 1906. S. 153. 

3) Kraepol in ,  Psychiatrie. Bd. II. S. 404. 1904. 
4) Bin swangor:  Diskussionsbemerkung. Neur.Zentralbl. 1897. S.1069. 
5) Sehulz~ Beitrag zur patholog. Anatomie d. Chorea chron, progress. 

Charit6-Annalen. 1908. S. 189. 
6) Str i impell ,  Zur Kasuistik der chronischen Huntingtonschen Chorea. 

Neurograph. I. 2. 1908. 
7) KSlpin~ Zur pathologischen Anatomie der Huntingtonschen 0horea. 

Journ. f. Psyehol. u. Neurol. 1908. XIL S. 57. 
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in 2 Fallen neben diffasen degenerativen Yeranderungen besonders 
der nerv6sen zelligen Elemente in der ganzen Ausdehnung des 
Gehirns entwicklungsgeschichtliche StSrungen der Architektonik der 
Hirnrinde gefunden zu haben in Form eines Stehenbleibens einzelner 
Rindenterritorien auf einer juvenilen bzw. infantilen Stufe: Es war in der 
motorischen vorderen Zentralwindung ,,die innere KSrnerschicht, die 
beim Erwaehsenen normalerweise fehlL odor doch nut andeutungsweise 
vorhanden ist, bier deutlich ausgebildet." Im tibrigen zeigten sich 
Tangentialfasern und supraradii~res Flechtwerk gelichtet: die Randglia 
stellenweise etwas verdickt, die Architektonik der Ganglienzellenanord- 
hung erheblich gestSrL diese selbst durchweg stark verandert: am 
meisten in der Schicht der mittleren und kleinen Pyramiden. Dagegea 
waren die Gefasse frei, und entzfindiiche Erscheinungen fehlten ganz. 
V o n d e r  Gila heisst es einma], eino sichere Vermehrung babe sich i 

nicht feststellen lassen, an anderer Stelle: die Nervenzellen seien 
vielfach yon 3 - - 4  Gliazellen umlagert gewesen, die sich inden Zellleib 
fSrmlieh einbohrten. Beigeftigt sind nut Abbildungen mit sehwacher 
VergrSsserung. Wir kommen darauf zurfick. 

Eigene Beobachtung. 1) 
Friedrieh G., 58 Jahre alt~ Meiereihalter, befand sieh veto 12. Doz. 1901 

bis 19. Oktober 1906 in Behandlung- der hiesigen Poliklinik. 
Die Mutter des Patienten soil naeh Mitteilung seiner Schwiigerin geistig 

nicht ganz normal gewesen sein und :~Unruhe im K~irper" gehabt haben. Beim 
Essen verlor sic hiiufig wieder die Speisen, konnte aueh nieht ordentlieh 
sprechen, Man habo den Eindruck einer ,BlSdsinnigen" gehabt. Der ~ater 
war gesund: starb an Altersschwi~che. Der einzige Bruder des Patienteu ist 
gesund. 

G. selbst sell friiher stets gesund gewesen sein. Er hat den Feldzug 70/71 
mitgemacht. Seit 1875 wiiren dann bei ihm, ganz allm~ihlich zuuehmend, un- 
willk/irliche Bewegungen im KSrper aufgetreten; zuerst im reehten Beine, daun 
yon dort fibergreifend im linken, dann im fibrigen KSrper. In den 80or Jahren 
begann stiirkeres Zucken in den Hiinden~ 1894 Unruhe des Kopfes. 1897 wurde 
er arbeitsunfiihig. Unter den Zuckungen litt zeitweise der Sehlaf. Die Gedanken 
wurden schwiieher, die Sprache sehlecht. G. wurde sehr erregbar und miss- 
mutig gestimmt. Beim Essen verschluekt er sich jetzt zuweilen. Er isst sehr 
hastig. Zu Hause geht er viol umher, da ihm nach langem Sitzen die Beine 
webt~ten. Er kann sioh noeh allein ankleiden. Eine besondere Beseh~higung 
hat er nicht mehr. 

1) Der Fall ist ohne anatomischen Befund bereits kurz in der Inaugural- 
Dissertation yon h l o y s  Scb inke  verSffentlicht. Kiet 1903. Doch war damals 
noeh nicht die HereditKt festgestelk. 

Arch iv  L Psych ia t r i c .  Bd. 46. Hef t  2. 4 8  
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Friiher hat G. stark getrunken, fiir 50--60 Pfennig Schnaps. Jetzt sell 
el" nur tiiglich seine Fiasche Bier trinken. Appetit gut. Keine Blasen- oder 
MastdarmstSrung. Schwitzt viel. 

S t a tus  1901. ~Iittelgrossor Mann yon mittlerem Knochenbau, m~ssiger 
Muskulatur und Ernghrtmg. P~eehte Pupille welter als die linke. Reaktion 
auf Licht vorhanden, wenig ausgiebig; auf Konvergonz bessor. Augen- 
bewegungen fl'ei. Linker Bulbus etwas prominent. Fazialis symmetrisch. 
Zunge unruhig, gerado ausgestreckt. Sprache miihsam, sohwerf~illig: Worte 
miihsam hervorgestossen. Sehnenreflexe der Arme lebhaft. Motilitgt fl'ei. 
Bauehdecken- und Kremasterrefiexe lebhaf~. Hi~ndedruck beiderseits wenig 
kr~ftig. Kniophgnomeno lebhaft. Keine Spasmen. Gang tgnzelnd, mit un- 
gleiehen Schritten~ dcch sicher. Kein Romberg. Zehenreflexe plantarw~irts, 
lebhaft. Sensibilit~t fiberall erhalten. Puls etwas anregelm~issig. HerztSne 
rein, leise. Lungen ohne Besonderheiten. Urin frei yon Eiweiss und Zncker. 

Unregelm~ssig% ungeordnote Bewegungen im ganzen KSrper, besonders 
im Gesicht: Augenbrauen, Lippen werdon best~ndig verzogen. Der ganze Kopf 
dreht sich bin und her. Die Finger sind in dauernder Bewegung, woboi be- 
senders mit Daumen und Zeigefinger beiderseits drohende and reibende Gesten 
vollfiihrt werden. Sehon beim Anreden, noch mohr abet bei jeder gewollten 
Bewegung nimmt die Unruhe erhebiich za. Beim Sitzen kommi, es zu zeit- 
weisem Aufstampfen dot Ffisse auf den Boden. 

Unter Darreichung yon Jod schien anfangs eine leichte Bessernng einzu- 
treten. ~Tamentlich wollte G. nachts besser schlafen kSnnen, hllein dann ver- 
sehlimmerte sich das Leiden wieder allm~hlich, und G. fiihlte sich nur immer 
voriibergebend subjektiv erleichtert dutch Franklinisation. 

Jun i  1906. Seit 1/2 Jahr treten naehts auch im Schlafe einzelne 
Zacknngen auf. G. selbst weiss das nieht. Er ist stumpf, euphorisch, macht 
Pl~ine ffir die Zeit nach seiner Genesung; dabei reizbar~ wird erregt~ wenn er 
nicht Alkohol bekommt. 

12. J u n i  1906: G. kommt in Begleitnng seiner Schwiigerin im Wagon 
zttr Poliklinik~ steigt allein aus and geht mit kurzen Schritten ins Zimmer. 
Dor ganze Rumpf and die ExtremitY, ten sind in fortw~hrender Bewegung. Die 
Arme werden fSrmlich gesehleudert~ naeh vorne oder zur Seite geworfen. 
Bald greifen die Hgnde nach dem Pdieken, bald nach dem Kopfe. Der Kopf 
selbst macht stgndige waekelnde Bewegungen. Heftiges Grimassieren im 
Gosieht. Die Angen werden ztasammengekniffen und gleieh wieder aufgerissen, 
die Stirne gerunzelt 7 die Mnndwinkel verzogen~ die Zghno gefietseht usw. Auch 
die Zunge nimmt an diesen Bewegungen teil~ die Augen nicht. Bei Anrede 
s~eigert sich dis gesamte Unruho. Pat. kriimmt sich fSrmlioh zusammen, wippt 
bin *and her. Will man ibm behilflich sein, wird es noch schlimmer. G. lehnt 
daher sehroff jede Hilfe ab. Die Hand kann er auf Aufforderung geben. Oabei 
erscheint der Arm momentan ganz ruhig. H~ndedruck ist beiderseits gut. Bei 
der weiteren Untersachung steiger~ sieh die Unruho wieder. Die choreatischen 
Bewegungen sind im allgemeinen langsam and unkoordiniert; alle trugen den 
Charakter des Ungewollten: Zweekwidrigen. Die Pupillen sind nioht sieher ztt 
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lorfifen. Jedenfalls ist die Lichtreaktion herabgesetzt. Knieph~inomen beider- 
seits lebhaft. Sprache miihsam, s~ossweise. Bei Pinselberiihrungen nickt G. 
~nit dem Kopfe. Sonst seheint er 5fters schlecht aufzufassen. Sehreiben ist 
nnmhglieh. 

19. Sep t ember  1906. Exitus letalis dutch Pneumonie. 
Die Sektion, weiche erst am n~iehsten Abend ausgeffihrt werden konnte, 

ergab : 
Leiche eines dfirftig geniihrtcn Mannes mit griinlichen Totenflecken. 

Sehr diokes Sch~deldach. Dara glatt and spiegelnd. Pia Jm Ganzen teicht 
getrfibt, gutabziehbar. Gehirngewieht 1305g. Das Gehirn ist etwas matsoh, l~isst 
makroskopiseh niohts Besonderes erkennen. Nerven und Gef~sse sind frei. Auoh 
das Riickenmark ist ausnehmend weioh~ sonst ohne Besonderheiten. 

Linke Lunge im Zustande der Hepatisation, stark 5demaths, wenig luft- 
haltig. Rechte Lunge ohne Besonderheiten. Dot linke u des an sich 
hleinen Herzens hypertrophiseh: kontrahiert. Geronnenes Blut und Speekge- 
:rinnsel. Trachea grauschmutzig beleg~. Der gleiche Belag aueh im Oesophagus. 
Milz ohne Besonderheiten~ eine kirschkerngrosse Nebenmilz. Beide Nieren 
ohne Besonderheiten. Darm aufgetrieben. 

Mikroskopiseher Befund. 
Gehirn und Riickcnmark wurden in Formol geh~irtet. Die reehte Hemi- 

,sph~Lre wurde abgetrennt und ffir grosse Schnitte (durch die ganze Hemisphere) 
mit Miiller weiterbehandelt. Einzelne Muskeln und Nerven waren obenfalls 
aus der Leiehe herausgesehnitten und zu Untersuchungszweoken aufgehoben 
,worden. 

Angewandt wurden zur Untersuehung der linken Hemisph~ire~ die in 
~kleinere Stfieke zerlegt war: neben Weige r t -Pa l  und van Gieson noeh die 
Fibrillenmethode yon Bielschowski~ die Gliamethode yon Weiger t  und 
Thionin: sowie Toluidinblau naeh 57is sl. Uebrigens waren einzelne Stfiekohen 
~(Stirnhirn und Parazentrallappen) sefort in grfine F1/issigkeit bzw. 96 proz. 
Alkohol eingelegt worden und nicht erst in Formo]. 

R e c h t e  H e m i s p h e r e .  

Auf den nach Weig e r r -Pa l  gef~rbten grossen Sehnitten darch die ganze 
~Hemisph~ire land sich nur diffuser leichter Ausfall yon Tangentialfasern und 
stellenweise Lichtung der supraradi~ren Faserung. Herde waren n i r g e n d s  
wahrzunehmen .  Die Gef~sse waren vielfaeh stark geffillt und traten dadureh 
auffallend hervor. 

Mit van Gieson zeigten sich ebenfalls keine Herde. Das Rindenbild war 
im allgemeinen das normal% auffallend war nur der grosse Kernreichtum. In- 
dessen erschienen zur Beurteilung der feineren histologisehen Details die 
Sehnitte wegen ihrer grhsseren Dieke (alas Priiparat hatte sieh sehr sohleeht 
sehneideu lassen)weniger geeignet, als die kleinen dfinnen Sehnitte aus tier 
linken Hemisphere. Wir gehen daher, um unnhtige Wioderhohngen zu ver- 
.meiden: gleich zur Betrachtung dieser fiber. 

48* 
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L i n k e  Hemisph~tre .  

1. S t i r n w i n d u n g .  

Naeh W e i g e r t - P a l  zeigte sieh iiberall mehr oder weniger deutlicb ein 
diffuser Markfaserausfall. Namentlich hatten die Supraradigrfasern und die 
Tangentialfasern gelitten. Letztere sehienen stellenweise fast ganz zu fehlen. 
Aber aueh das gesamte iibrige Flechtwerk war wie aufgehelit. Die erhaltenen 
Fasern zeigten vielfaeh Perlschnurformen 7 waren wie zerbroehen. Infolge der 
Abnahme der Markfaserung maehte es den Eindruek~ als sei die Rinde abnorm 
verbreitert. Hier und da fielen die sehr zahlreiohen Gefgsse auf: besonders 
naeh innen an der Schieht der kleinen Pyramiden his hinab ins Mark; dagegen 
weniger in der Zonalsehiehte. 

Bei van Gieson trat zuniieht vor allem tier sehr breite glibse t/andfilz 
hervor. Derselbe bildete an einzelnen Stellen unregeImiissige Hervorragungen. 
Die tiefere Rinde enthielt bier und da ungewbhnlieh zahlreiehe, aueh leieht 
verdickte Gefb~sse: allein keine zellige Infiltration ihrer Wandangen. Da- 
gegen fielen zahlreiche dunkelblaue: den Giakernen 5~hnliehe Gebilde auf~ die 
an manehen Stellen~ so aueb in der Umgebung der Gefiiss% dicht znsammen- 
lagen, seltener fbrmllche Nester biideten. Einzelne kleine Blutungen im Ge- 
webe waren zu beobachten. Die Umgebung mancher verdiekter Gefgsse war 
auffallend zel larm.  Mitunter batten die Gef~sse einen stark gesehl~ngelten 
gerlauf. 

Im Mark lagen ebenfalls bisweilen Haufen yon rnnden Kernen, die an 
Gliakerne erinnerten, bald uahe einem Gefgsse, bald frei im Gewebe. Oefters 
maehte es auf den ersten Bliek ganz den Eindruek~ als best~inden Beziehunge~ 
zu den Gef~ssen, doeh stets erwiesen sich die adventitiellen g~iume frei. Oder 
aber die runden I(erne bildeten Reihen, die den Markfasern parallel liefen. 

Die Pia war etwas verdiekt und zeigte eine Hyperplasie des Binde- 
gewebes~ geringe Vermehrung ihrer zelligen Elemente. 

Die P i b r i l l e n f g r b u n g n a e h B i e l s c h o w s k y  lehrt% dass der Ausfall 
v~on Tangentialfasern lange nieht so stark war, als es auf den Weigertpri~pa- 
raten ersehien, lmmerhin war ein diffuser Sehwnnd leiehten Grades bei den 
extrazellul~iren Fibrillen nieht zu verkennen. Dieselben waren vielfaeh wie zer- 
broehen: in kleine Stiieke zerfallen. Des ganze Fleehtwerk maehte einen ver- 
grbberten Eindruek. Die Ganglienzellensebiehtung war nieht gestbrt. Dagegen 
waren einzelne Ganglienzellen stark angesehwollen und gebl~iht~ rand: im 
Innern aufgehellt: ihre Fibrillen fast durehweg zerfallen~ itlr Kern exzentriseh 
verlagert, die Ports~tze wie abgebroehen, ihre Pibriiion verklebt. Noeh hiiufiger 
waren geschrumpft% fortsatzlose Formen mit ldumpig zerfaltenen Massen am 
Rande. Eine bestimmte Region~ die sdirker betroffen gewesen wiir% liess sieb 
nieht abgrenzen. Aueh auf diesen Prb~paraten machte es stellenweise den Ein- 
druek~ als seien die Gefii, sse vermehr~ obgleich sonst alle entzfindliehen Er- 
scheinungen fehlten. Auffallend waren wieder die massenhaften ldeinen runden 
Kerne, die bald in  der Umgebunff der Gef~ss% bald um die Ganglienzelien 
herum~ bald fl'ei im Gewebe angetroffen wurden. 
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Mit T h i o n i n -  und To lu id inb l au f~ rbung  liess sioh erkennen~ class 
die HaaptverEnderung gegentiber normalen Pr~paraten im grossen Kernreiohtum 
der tieferen Rindensehiehten bestand. In der Peripherie fanden sieh wenig fl'eio 
Kerne. Erst in der Umgebung der mittleren Pyramiden fiel eine stellenweise 
dici~te AnMufung yon runden~ chromatinreichen Gebilden auf~ die entweder 
klumpig oder reihenartig angeordnet waren und zu den Gef/issen keine niiheren 
Beziehungen darboten. Vielmehr hatte man den Eindruek~ dass es sieh in erster 
Linie um eine Trabantzellenwucherung in der Umgebung der Ganglienzellen 
handle. Geringore Kernvermehrung war allerdings aueh his ins Mark hinab zu 
verfolgen. Allein die Wandung der Gef~sse blieb (iberall frei. lgur eine leichte 
Schli/ngolung und Verdickung war bier mitunter vorhanden. Plasmazellen 
fehlten ganz, desgleichen aueh St/ibohenzellen. Vereinzelt fanden sich geste 
alter Biutungen im Gewobe. 

Die Ganglienzellen verhielten sich versehieden. Vereinzelte zeigten homogene 
Sehwellung mit Randstellung des Kernes~ welt mehr waren atrophisch~ ge- 
schrumpf~ mit klumpigem Zerfall der Granula~ wieder andere erschienen ganz 
intakt. Zwischen stark gef~rhten Exemplaren mit spiraligen~ langen Forts~tzen 
nnd undeutlieher Zeichnung lagen zerstreut ganz zerfallen% sehattenhafte Ge- 
bilde. IIier land sieh fast stets eine st~rkere Wuchernng der Trabantzellen. 
Keine Sehieht war fiberall hesonders stark betroffen. Die Ver~inderungen machten 
einen mehr regolloson~ diffusen Eindraek. Nut an einigen Stellen sehien es 7 
als sol die Sehicht der mittleren Pyramiden bosonders stark mit runden Kernen 
dnrchsetzt~ und als seien hier die Ganglienzellen selbst abnorm dicht zu- 
sammengedrgngt. Bei Immersion kamen stellenweise Gliarasen zum u 
and um viele der dunklen runden Kerne ein feiner~ zartrosa Protoplasmahof. 
Dazwisehen lagen einzelne helle, grosse Gliazellen mit feinen Forts~tzen. Aueh 
an den kleinon dunklen Kernen~ die zusammengehS~uft lagen, traten vereinzelt 
solehe feinere Fasern in Erscheinung, und man konnte im Kerne selbst eine 
netzfSrmige Struktur und ChromatinkSrnohen erkennen. 

Bei GliafSzbung nach We ige r t  zeigto es sich~ dass die zellige Gila im 
Innern der gindo die faserige entschieden iiberwog. Nur der gandfilz war 
verdickt and hSckerig. Riesige Spinnenzollenformen fehlten. In der Umgebung 
grSsserer GeNsse und an Stellen im Gewebe 7 we die runden~ dunkIen Kerno 
dichter lagen~ land sieh ein dichteres Fasergefloeht. 

3. S t i r n w i n d u n g .  

Nit We ige r t  und van Gieson  erhielt man ungeNhr dieselben Bilder wie 
auf Pr~paraten aus dot 1. Stirnwindung. huf Fibrillenpriiparaten zeigte sich 
nnr ein sehr geringer Ausfall. Zahlreiche Gefiisse. Starke Kernvermehrnng. 

Pin hype~'plastiseh~ wenig infiltriert; die Gefiisse verdiekt. 
Auf T h i o n i n -  and T o l u i d i n b l a u p r ~ p a r a t e n  hob sieh die zonale 

Sehieht als fast kernarm yon den mit zahlreiehen Kernhanfen besS~ten tieferen 
Schichten ab. Die Pyramidenzelten bieten zum Tell ehronischeVergnderungon~ 
fgrben sich gIeiehmii, ssig tief~ ihre Portsiitze sind anffallend lang nnd ge- 
sehl~ngelt. DieTrabantkerne sind bier im allgemeinen nioht so zahlreich. Moist 
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liegen die kleinen Kerngruppen frei im Gewebe odor in peri*'askulare~ 
Schrumpfr~umen. Die Gef~sswandungen sind frei. Im Mark ist die t<ern- 
vermehrung nieht mehr deutlieh. 

V o r d e r e  Z e n t r a l w i n d u n g .  

Mit W e i g e r t s  M a r k s o h e i d e n f ~ r b u n g  ist nur ein sp~rlicher Saum 
yon Tangentialfasern zu entdecken 7 und ouch die erhaltenen Fasern zeigen 
vielfach Perlschnurformen odor sind zerst(ickelt. Des supraradi~re Flechtwerk 
ist ganz sohwach entwickelt. Ebenso sind die f~chorartig einstrahlenden Mark- 
fasern entschieden geliohtet, besonders an einzelnen Stellen, die bei sohwacher 
VergrSsserung sich fast wio umsehriebene Horde ausnehmen, wie aufgehellt, 
doch kann man sich [tborzeugen, dass dieselben ohne scharfo Gronze in die 
Umgebung fiborgehen. An anderen Stellea ist die Tangentialfaserung besser 
erhalten, desgleiehen das supraradi~iro Fleehtwerk. Doeh sieht man auch hier 
wie iiberall in l%inde und Mark zahlreiche erweiterto und zum Tell gesehl~ngelte 
Gef~sse. 

Auf van Giesonpr~paraton ist der Randfi]z nieht wesentlioh verdiekt. 
Eigontliehe Horde sind nirgends anzutreffon 7 nur bemerkt man wiederholt ]%esto 
yon kleinen Blutungen. Der Querschnitt der 6ef~sse l~isst 5ftors eine deutliehe 
Yerdiekung dot Wandung erkennen, doeh keinerloi Infiltration dorselben. 
In dot zonalen Schioht liegen sp~.rliehe Kerne. In der Sohieht der kleineren 
Pyramiden treten diohte Nester yon kleinen~ runden~ dunklen Kernen auf 7 die 
an GrSsse den Gliakernon entsprechon. Ebensolche Kerne liogen reihenartig 
angoordnet longs einem Gef~sse~ ziehen dann abe_r plStzlieh quer durch das 
Gewebe. Hin und wieder finden sie sich angesammelt ]n don k(instliehen 
Sohrumpfraumen~ welehe manche Gef~sse umgeben, so dass s]e fast eine peri- 
vaskul~re Infiltration vort~uschon. Ebenso liegon sio klumpenartig im Gewebe 
in kleinen Hohlrgumen und bosonders dicht um die mittleren und grossenPyra- 
midenzellen herum. Im Mark werden sie wieder soltenor, doeh ist aueh das 
Mark entsehieden kernreichor als in tier Norm. 

Die P i a  ist hyperplastiseh verdiekt und stellenweise mit dem Randfilz 
verlStet. 

Bei F i b r i l l e n f ~ r b u n g  erseheint bei sohwaeher VergrSssorung das 
Fleehtwerk im allgomeinen gut erhalten. Nur sind Tangentialfasorn und supra- 
radigro Fasern hior und da deutlich vermindert. In dor Pyramidonschieht er- 
weist sieh des extrazellul~ire Fleehtwerk stellonweise etwas geliohtet und wie 
vergrSbert. Eigentliche Herde yon Faserausfall sind jedooh nieht vorhanden. 
Mit starker VergrSsserung konstatiert man starke Bl~hung, Schwellung and 
Yaknolenbildung einzelnerGanglienzetlen in der Sehicht der grosSen Pyramidon. 
Die Fortsgtzo sind dann wio abgebrochen~ der Kern glatt und znr Seite ge- 
dr~ngt. VieIfaeh sind die Trabantkerne auffallend vermehrt. Noeh starker be- 
troffen sind die mittleren Pyramiden. Sio haben moist kein dout]iohes Fibrillen- 
gofiecht mohr im Innorn~ sondorn sind wie ausgohShlt odor mit Staub ange- 
ftillt; nut noch am gando sind krtimlige Reste erhalten. Die Spitzenforts~tzo 
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sind 5fters korkzieherartig geschl~ngelt~ die Fibrillen anderer Dendriten zu- 
sammengebaokt. Die Beetzschen Riesenzellen sind dagegen weir besser er- 
halten. Eine unregelmiissigeSchichtung ist nur bei den kleineren Pyramiden 
stellenweiso zu konstatieren. Fleokweise erseheinen hier die Ganglionzellen zu- 
sammengedrSmgt, dann wieder vermindert. 

Aueh l~ei dieser F~irbung fallen fiberall im Gewebe Haufen yon dunklen, 
runden Kernen auf, die keine deutliehe Beziehung zu den Gef~ssen haben. 

Mit W e i g e r t s  G l i a f ~ r b u n g  konstatiert man einen dicken Randfilz, der 
aber an versehiodonen Stellen sehr an Breito weohsek. I-]ier und da finden 
sich vereinzelte dunkle Kerne in eine breite amorphe Gliamasse eingebottet. 
Starke Gli~zapfen ziehen abw~rts in die t~inde. Einzelne radi~ir verlaafendo 
GeNsso sind in feine, diehte Paserhiillen eingebettet. Dazwisehon ziehen spiir- 
Iiehe balkige Gliafasern sieh durohkreuzend. In tier Ganglienzellsehieht ist die 
Gliafaserung vermehrt. II~iufig erbliekt man hier grSssere, blassere Kerne in 
Verbindung mit sieh durehkreuzenden feinen Fasern. Diekere Fasern treten an 
die zahlreiehen Gefiisse heran. Aueh sind manehe Gef~sse wie yon einem 
Korbe aus loekeren~ starren Fasern umgeben. Um die Ganglienzellen sieht man 
mehr feine Faserung. Die sp~irlichen Spinnenzellen sind m~issig gross~ 
dunkel, mit kurzen, zarten Fiissen. 

Ueberall fgllt ein kolossaler t~eichtum an runden, tiefblauen Kernen auf, 
die fleokweiso in Haufen zusammengeordne~ sind~ odor aber ]s l~eihon 
bilden. Hin und wieder sind solehe Haufen in zartes~ sich unregelmS.ssig 
durohkreuzendes Pasergefleeht eingebettet~ meist liegen sie frei. An wenigen 
vermag man direkte Beziehung zu Fasern naehzuweisen. Im Verhiiltnis zur 
lgenge der Kerne ist eher die Gliafaserung sehwaeh zu nennen. Auch im 
3lark finden sich noeh vielfach Nester yon dunkIen~ runden Kernen~ yon 
einzelnen spiraligen Fasern regellos umgeben. 

NochsehSner sind dieBilder m i t T h i o n i n  u n d T o l u i d i n b l a u .  Schon  
be i  s e h w a c h e r  V e r g r S s s e r u n g  bemerk t  man e i n e a u s s e r o r d e n t l i e h  
s t a r k e A n s a m m l u n g  yon k l e i n e n  r u n d e n  Kernen  um d i e k l e i n o r e n  
und g r o s s e n  P y r a m i d e n z e l l e n ~  im G e w e b e . u n d  in der  N~he yon 
Gefis Mit u liegen kleino Gruppon ~'on 5, 7, 12, 16 oder noeh 
mehr Kernen zusammen in den perivaskui~ren Schrumpfriiumen, aber nieht 
rings um alas GefS~ss herum, sondern nur auf einer Seite. Auch siud die Ge- 
fS~sswandungen frei yon zelliger Infiltration. Plasmazellen sind nirgends wahr- 
zunehmen. Die Gefiisse treten stark horror, sind gut gefiillt and anscheinend 
vermehrt 7 vielfaeh leieht gesehliingelt. Einzelne Quersehnitte zeigen Wand- 
verdickung und ringsum eine ziemlieh breite zellarme Zone. 

Bei starker VergrSsserung zeigt es sich~ dass die kleineren und mittleren 
Pyramiden viol Pigment enthalten, sioh in ihrer Mehrzahl ungewShnlich stark 
f~rben und gesohl~ingelt% weithin verfolgbare Forts~itze tragen, odor sic sind 
gesehrumpf~, fortsatzlos. Einzelne bieten das Bild der Chromatolyse," haben 
nur nooh am l~ande deutliche Schollen und sind in der ?/Iitte hell. Der Kern 
erweist sieh langgezogen~ exzentriseh gelagert. Hier and da sieht man Vakuolen. 
Oefters fehlt eine soharfe Struktur der Tigroidsehollen. Sie sind dunkel~ 
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klumpig, wie zusammengebacken, die ganze Zeichnung verwaschen. Um und 
zwischen dieson veri~nderten Ganglienzellen bemerkt man massenhaft die runden 
Kerne gelagert. Zuweilen sind die Ganglienzellen yon ihnen am Rande wie 
bes~t, ja fiberlagert. Die Kerne seheinen in sio hineinzudringen naeh Art yon 
Phagozyten. 

Die grossen Pyramidenzellen sind dagegen im allgemeinen besser er- 
halten. Nur fleekweise erseheinen sie krankhaft vergndert. [-Iin und wieder 
trifft man auf sehattenhafte, zerfallene Gebilde. Diese zeigen sieh dann dieht 
yon den runden Kernen in einer odor mehrfacher 1Xeihe umdr~ingt. Die Kerne 
sind aueh mitunter angeordnet naeh Art eines ver~stelten Zweiges, oder sic 
strahlen wie Fortsiitze yon der Ganglienzelle seitw~rts aus. Dabei brauch~ die 
Ganglienzelle selbst noeh nieht immer siehtbar verandert zu sein. Bei den 
Riesen-Pyramidenzellen bleibt meist die n~chste Umgebung frei yon Kernen, 
and diese umgeben die Ganglienzellen erst in einigem Abstande mit einem 
manehmal diehten (zwei- bis dreifachen) Ringe. Hin und wieder erblickt man 
in der Sehieht der mittleren Pyramiden kleine Kernansammlungen~ welehe die 
g.ussere Form einer Ganglienzelle wiederzugeben seheinen, als sei hier eine 
solche zugrunde gegangen und yon ihren Trabantkernen iiberwuehert. Seltener 
sind sshattenhafte Gebilde ohne Chromatin. Im allgemeinen kann man wohl 
sagen, dass die direkte Kernanhgafung um die kleineren Pyramiden am stg.rksten 
ist. Die Beetzschen Riesenzellen sind in der Mehrzahl vSllig frei und aueh 
nur selten krankhaft ver~ndert. Am hiiufigsten liegen nooh Kerne lgngs ihren 
Forts~tzen, seltener ist die ganze Zelle in weiterem Abstand yon ihnen ringartig 
umgeben. 

DieNesterkleinergerne, welohe frei imGewebe li~gen, erinnern vielfach der 
Form naeh an die Traubenformen der Staphylokokkenhaufen. An anderen Stellen 
ziehen an Streptokokken erinnernde Ketten yon einem Gefiiss zum andern oder 
parallel einer GefS~sswand. Hgaflger noeh sieht man derartige Ketten, Fort- 
siitzen vergloiehbar~ yon einerGanglienzelle nach einem Oefiiss hin ausstrahlen. 
Bis zu 167 ja 20 Kerne sind so zusammengeordnet. Hin and wioder haben 
einzelne derartige Kerne einen zarten~ sehmalen Protoplasmahof mit feinen, 
kurzen Fortsiitzen. 

Ganzvereinzelt kleine Blutungen. Zabeaehtenist, dass keinenaehweisbaren 
Beziehungen bestehen zwisehen den kleinen runden Kernen and den besonders 
in der Pyramidensehieht sehr zahlreiehen GeNssen. Manehmal folgt wohl eine 
Kernketle ziemlieh parallel dem Laufe eines Gef~sses~ indessen immer nut auf 
eine kurze Streeke und nat auf der einen Seite des Geffisses. Sie biegt dann 
plStzlieh seharf ab und verl/tuft in spitzem oder reohtem Winkel zur Riehtung 
des Gefiisses weiter. Odor abet es stSsst zwar ein diehter Kernhaufen irgendwo 
anseheinend hart an die Gef~isswand, doeh liegt er bei n~iherer Untersuchung 
lediglieh im perivaskuli~ren Sehrumpfraum, und die Gefiisswandungen sind frei 
yon jeder Infiltration. 

Alles in allem lg.sst sioh sagen~ dass. die kleinen runden Kerne in tier 
zonalen Schicht and der iiusseren KSrnerschieht nat  spiirlieh vertreten sind; 
in der Sehieht der mittleren Pyramiden dann massenkaft auftreten, in deljenigen 
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dot grossen Pyramiden innen nooh zahlroich erscheinen~ in der polygonalon 
Schicht aber und in das Mark hinab rasch abnehmen. 

P a r a z e n t r a l l a p p e n .  

Mit Weige r t  und van Gieson  sind im allgemeinen wie in der vorderen 
Zentralwindung die zahlroichen Gefgsse stark gefiillt; keine wesontliche Wand- 
verdickung. 

Auf F i b r i l l o n b i l d e r n  treten die massenhaften Anhiiufungen runder 
Kerne stark hervor. Die Tangentialiasern sind etwas gelichtet~ die B a i l l a r -  
g e r schen Fasern spgrlieh. Das gesamte extrazetlul~ire Fibrillenfleehtwerk maoht 
einen aufgehellten Eindruck. Die Ganglienzellen sind manchmal gebli~ht~ o h n e  
Fortsgotze; die intrazellulSzen FibriUen teilweise in staubfSrmige KSrner zer- 
fallen~ teilweise zu Klumpen am Rande verklebt. Hier und da sind Kern und 
KernkSrporohen gloichm~ssig schwarz gef~rbt. Manoho Kerne sind unrogel- 
m~ssig gestaltet und exzentrisch verlagort; die ZoIlkSrper geschrumpft~ die 
Spitzonforts~tzo geschliingelt. 

Bet T h i o n i n -  and ToluidinblaufSorbung hoben sich die massenhaften 
Itaufon kleiner runder Kerne sehr schSn ab. Bald liegen Nester yon 3 - -5 - -7  
zusammen fret im Gewebe~ bald ziehen sich lange Ketten yon ihnen neben 
einem liingsgetroffenen Gef~sse her~ doch ohne erkennbaren Zusammenhang 
damit. Vielfach sind die Pyramidenzellen~ und zwar nicht nur die kleineren 
sondern aueh die grSssoren~ ja hin nnd wieder einzelne Beetzsche Riosenzellen 
yon solehen Trabantkernen dieht eingos~umt. Die Korne driingon sich fSrmlieh 
gegen die Soito der Ganglienzollen~ buehten dieso ein, dringen hinein odor 
fiberlagern dieZellr~inder. MitVorliebe sitzen sic auch den Dendriten dicht auf 
odor bilden Reihen~ die nach Art dot Dendriten yon der Zelle ausstrahlen. 
u Pyramidenzellen zeigen sich krankhaft veriindert~ ontwedor gesehrumpft~ 
dunkel mit gesehl~ngelten Forts~itzen odor gebliiht~ ihr Chromatin gesohwunden~ 
dor Kern plait am Rande. Bet den ersteren zeigt sich das Andrg~ngen der 
Trabantkorne besondors stark: 8--12 und mehr Korno sitzen solchen erkrankten 
Ganglienzellen aui~ fiborlagern sic. Manohmal ist ihr Spitzenfortsatz fSrmlieh 
wie eingeseheidet yon runden Kornen. Einzelno Ganglionzellen erscheinen nur 
noch schattenhaft. Sie sind besonders dicht mit rundea Kernen bedeckt. Die 
Beetzschen Riesenzellen sind selbst moist gut erhalten, dennoch zeigen sie 
sieh 5fters in woitem Bogen yon ether diehten Ansammlung yon runden Kornen 
umringt. Selbst doppeltel%ihenbildung kommt vor. Wiedorholt sieht man Kern- 
ketten in geradem odor goschwungenem Verlaufo yon einer solchen grossen 
Ganglionzello in versohiedenon lgichtungen ausstrahlon~ auoh wohl ZU einem 
Gofiisso hiniiberziehon. Es sioht dann fast so aus, als hofteton sio sioh an 
diesos an. Indossen die Gofgsswandungen sind fret. 

Mit Immersion lassen sich nur vereinzelt Mastzellon in den GoNss- 
wandungeu entdecken. Mag es aueh manchmal den Anschein haben, als um- 
siiumten Reihen yon Kornen ein Gefgss~ so ist das doch nur immor auf kurze 
Streeken: und die Korne liegen ausserhalb im Gewebe bzw. im artifiziellen 
perivaskul~iren Schrumpfraum. 
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Bemerkt sei, dass auch in der zonalen Schicht ungewShnlich viel Is 
zu sehen sind. Nur liegen sie hier zerstreut und nieht in Haufen. Besonders 
zahlreich und dicht tre~en sie jedoch erst im Gebiet der Pyramidenzellen auf. 
Im Rindenweis iiberwiegt die geihenbildung, doch finden sich auch Ansamm- 
lungen zu Kernhaufen. Einzelne grSssere, hellere Kerne ]assert deutliche Fort- 
s~itze erkennen nach Art yon Sp[nnenzeIlen. Nut ganz vereinzelt sind Mitosen 
tier Glia. Bisweilen sieht man grosse, wurstfSrmige, schwaeh rStlich tingierte 
Gliazellen. DiG kleinen, dunklen gerne lassen iibrigens bei st~irkster Ver- 
grSsserung eine Zeichnung erkennen wie G1iakerne und besitzen z. T. einen 
deutliehen schmaien Protoplasmasaum. Im Mark nimmt die Kernvermehrung 
rasch ab. 

Hervorgehoben sei, dass die Kernanh~iufung in der l~inde durehaus nicht 
fiberall gleich intensiv bervortritt. 

H i n t e r e  Z e n t r a l w i n d u n g .  

Auch bier findet sieh auf Pr@araten: dig mit T h i o n i n  gef~.rbt sind, 
Kernvermehrung, allein nut relativ geringeu Grades. I%mentlich fehlen fast 
ganz Ansammlungen um die Pyramidenzellen. DieKerne liegen mehr in kleinen, 
Gruppen frei im Gewebe oder folgen kettenfSrmig den Gefassen. Manche 
Ganglienzellen erseheinen vergndert: teils in Chromatolyse, tells geschrumpft 
und dunkel. 

Auf M a r k f a s e r p r ~ p a r a t e n  maeht sieh ein diffuser Ausfall m~ssigen. 
Grad es bern erkbar. Das F i b r i 11 e n n etz ist nur wenig gelichtet : Die Tangential- 
fasern sind gut erhalten~ das extrazellul~re Fiechtwerk disht. Die Ganglien- 
zellen zeigen zum Teil Randstellung der Kerne, Verlust der Forts~itze: staub- 
fSrmigen Zerfall der inneren Fibrillen. Manche Zellen sind intensiv sehwarz 
gef~rbt~ die Fibrillen der Fortsgtze verbacken. Andere wieder sind sehr gut 
erhalten. Viele Gef~sse uud Kernvermehrung. 

E r s t e  T e m p o r a l w i n d u n g .  

Auf M a r k s c h e i d e n p r g p a r a t e n  nach W e i g e r t - P a l  leichter Ausfali, 
besonders der Tangentialfasern. Fibrillenpr@arate lassen nut ]eichteVergnde- 
rungen an den Ganglienzellen einwandsfrei erkennen: wie Verlust der Fort- 
sgtze, Sehwarzfgrbung des ganzen Kerns~ bier und da Untergang intrazellulgrer 
Fibrillen. 

Bei Thioninf~irbung erscheint die Kernvermehrung nut mgssig. Hier 
und da mehr Trabantzellen als in der ~qorm, kurze Reihenbildung l~ngs den 
Gef~issen, doch keine grGsseren Haufen~ hSohstens einmal 3 Kerne in einer Ge- 
webslfieke zusammengelagert. Ganglienzellen in regelm~ssigerSchichtung~ meist 
gut erhalten. Stellenweise trfibe Schwellung mit ~andstellunff des Kerns;: 
dann wieder stark gef~rbte Exemplare mit korkzieherartig gewundenen Fort- 
s~tzen oder geschrumpfte, fortsatzlose Gebilde. Sehr selten Zellschatten. Ge- 
f~sse zahlreich~ stark geffillt. Reste kleiner Blutungen. Wandungen zum Teil 
verdiekt; irL der Umgebung Glia etwas vermehrt. In den perivaskul~re= 
Sehrumpfr~uraen zerstreute Herde yon 3--4 Kernen. 
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O k z i p i t a l l a p p e n .  

Mit W e i g e r t - P a l  sind die Tangentialfasern gut gef~irbt; hier and da 
deutlich vermindert. Im Markf~cher einzelne lichtere Stollon, doch kein 
eigentlicher herdweiser Ausfall. Snpraradi~rfasern sp~irlicher als in der Norm. 
Gefiisse am Markrande und in tier Rinde zahlreich und stark gefiillt. Mit vat~ 
G ie son  sind diese letzteren Verhgltnisse noch besser zu iibersehen. Die Ge- 
f~sse sind zum Toil ~:erdickt und gesohli~ngelt. Hier finden sich dann auf- 
fallend wenig Zellen in der naehsten Umgebung. Der ]~andfilz ist verbreitert 
und mit grominenzen besetzt. Die Pia erscheint hyperplastisch verdickt~ 
bietet eine m~ssigo Vermehrung ihrer zelligen Elemente. Ueberall in der 
Rind% ausgenommen in der zonalen Sehicht, erblickt man kleine Gruppen yon 
runden Kernelt, aueh Reihenbildung I~ngs den Gef~ssen, doeh bei weitem nieht 
so stark wie im Parazentrallappen. Im Mark nimmt ihre Anzahl ent: 
sehieden ab. 

Auf Pr~tparaten, die mit T o l u i d i n b l a u  odor T h i o n i n  behandelt 
wurden~ ]~isst sich stellenweise noch eine gewisso Yermehrung der Trabant- 
kerno konstatieren~ auGh in der Umgebung einzelner Solit~rzellen. H~ufiger 
sind kleine Kerngruppen im Gewebe. Auch an manche Gefgsse sind Reihen 
von bis zu ]0 Kernen angelagert. Die Ganglienzollen sind in der I~egel gut er- 
h~lten. D~nn w~ed~r kommen Ganglienzotlon~ die wie g~scbrumpft sind and 
sich auffallend dunkel gef~rbt haben, mit zusammengebackenen SGhollen, 
spiraligen Fortsatzen, langgezogenen Kernen. Seltener sind geblghte, hellere 
Formen ohne l~orts~tz% mit plattem, exzentrisehem Kerne. 

Basalganglien. 
Keine naohweisbare Vermehrung der Glia, vor allem keine Infiltration mit 

Kernen, wie in der l~inde. Die Gef~isse sind iiber~ll ganz frei. Die Ganglien- 
zellen zeigen hier und da das Bild homogener Schwellung mit Randstellung 
des Kernso 

K l e i n h i r n .  

M i t W e i g e r t - P a l  und mit der F i b r i l l o n m e t h o d o  kein deu~Mcher 
Faserausfall. Pu rk in j e sche  Zellen gut erhalten~ hSchstens bier und da leicht 
unregelm~ssig gestellt. 

Mit T h i o n i n  vielleioht etwas mehr Glia als gewShnlioh, namentlich 
maoht es den Eindruck, als sei die Molekularschicht etwar kernreicher als iI~ 
der Norm. Doch ist der Unterschied sehr goring. Die K5rnorschicht ist gut 
erhalten. Das Marklager weist keine Besonderheiten auf. Die Purk in joschen  
Zellen sind in der grossen Mehrzahl froi yon Ver~nderungen. 

Ports. 
Keino Besonderheiten bei F~rbung derMarksoheidon und bei van Gi eson.  

Auf Niss lbi ldern ]~ss~ sich keine Kernansammlung um die Ganglienzellen kon- 
statieren. Gefiisse frei. 
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R f i c k e n m a r k .  

Nit l~Iarehi sieht man im Halsteil nur einzelne zerstreute~ ldeine 
Schollen, ohne dass sieh eine bestimmte Zone abgrenzen liesse. Vielleicht sind 
rile Pyramidenseitenstr~inge und das zentrale Peld der Hinterstr/inge besonders 
bevorzugt. Im Brustmark liegen dagegen die Sehollen ganz unregelmiissig fiber 
das gesamte Gebiet der HinterstSmge zerstreut, weniger in den Seitenstr~ingen. 
Im Lumbalmarke verschwinden sie fast ganz. Yon einer eigentlichen Degene- 
ration l~isst sich nirgends sloreehen , vor allem nicht in den Gowersschen 
Bfindeln und in den Kleinhirnseitenstrangbahnen. 

l~lit We ige r t -Pa l  und van Gieson sind l~eine Degenerationen in irgend 
welchen HShen des 1~/iekenmarkes nachzuweisen. Die Randzone ist etwas hell, 
die Gef~sse zum Tell verdiekt. 

Nit Th ion in  zeigen sich die Ganglienzellen meist gut erhalten, die 
GeNsse nicht iufiltriert, die Glia nieht vermehrt. Zu bemerken sind nur 
folgende leichte Ver~nderungen: 

In den VorderhSrnern~ zumal der Lendenanschwellnng, zeigen vereinzelte 
motorisehe Ganglienzellen zentrale Chromatolyse und exzentrischen Kern. Im 
unteren Zervikalmark f/illt ausserdem eine kleine Blutung im Vorderhorn auf. 
Die Glia scheint stellenweise in der grauen Substanz leieht vermehrt. 

Die Ganglienzellen der Clarkeschen S/iulen befinden sich in den ver- 
sehiedensten HShen sum Tell im Zustande der homogenen Sehwellang~ weisen 
abet keine erkennbare Verminderung an Zahl auf. 

P e r i p h e r e  Nerven .  

Untersueht wurden Medianus, gadialis, Ulnaris, Cruralis und Isehiadicus, 
ohne dass sieh wesentliehe krankhafte Veri~nderungen fanden. Nur an Niedi- 
anus und Ulnaris fiel auf, dass einzelne Biindel deutlichen Ausfall an Mark- 
fasern nnd Vermehrung des Bindegewebes erkennen ]lessen. 

Es fanden sieh also zun~ehst eine Reihe leiehterer und nieht weiter 
eharakteristiseher Ver/inderungen wie m/~ssige hyperplastisehe Verdiekung 
der Pia, diffuser Markfaserausfall besonders im Gebiete der Tangential- 
und Supraradi~rfaserung, arteriosklerotiseheProzesse an einzelnen Gef~ssen, 
Reste kleiner Blutungen; ferner degenerative Veranderuugen an einzelnen 
Nerven, die sieh wohl dutch den Alkoholabusus erkl~tren liessen. Sehr 
beaehtenswert war dagegen neben einer diffusen und vorherrsehend 
ehronisehen, zum geringern Teile akuten Erkrankung tier Ganglienzellen 
der Grosshirnrinde vet allem eine hSehst auff~llige Anh'~ufung von 
kleinen, runden, dunklen Kernen~ die am st~rksten die Rinde, welt weniger 
alas Mark des Zerebrums betraf und gerade in der motorisehen Region 
ihren hGehsten Grad erreiehte. In den Basalgauglien, Briieke, Klein- 
hirn~ Rfiekenmark fehlten wesentliehe Abweiehungen yon der Norm. 

Dass es sieh bei dieser K e r n a n h ~ u f u n g  in de r  G r o s s h i r n -  
r i n d e  nicht um etwas Zuf/tlliges handeln kann, geht daraus hervor, 
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dass der gleiche Befund sehon wiederholt yon den verschiedensten 
frtiheren Untersuchern bei der Hun t i ng t ons chen  Chorea beschrieben 
worden ist. Es sei nur verwiesen auf die angeffihrten Arbeiten yon 
Golg i ,  Klebs :  Greppin~ K r o n t h a l  und Ka l i seher~  yon Ka t t -  
w inke l ,  Collins~ K 6 r a v a l  und R a v i a r t :  Stier~ Lanno i s ,  P a v i o t .  
Mouisset .  Mit Recht hat daher J a c o b s o h n  in seinem Handbuche der 
pathologischen Anatomie des Nervensystems die Infiltration der Rinde 
mit kleinen zelligen Gebi]den als den konstantesten Befund bezeiehnet. 
Ibm gegenfiber treten die wenigen abweichenden, dabei uuter sieh hSchst 
verschiedenartigen Beobaehtungen andererAutoren ganz zurfick und dfirfen 
keinesfalls als typisch gelten. 

Unter den Forschern, welche die Kernanhaufung beschrieben haben, 
herrsehen jedoeh noeh Meinungsdifferenzen hinsichtlich der Deutung der- 
selben. Go lg i  sprach yon Lymphk6rperchen, K a t t w i n k e l  yon mono- 
nuklei~ren Leukozyten, G r e p p i n  yon epitheloiden Zel]en. Sie alle 
nahmen ausgesprochen entzfindliche Prozesse an. O p p e n h e i m  und 
H o p p e ,  W e i d e n h a m m e r  u. a. stellten zwar Vermehrung der Glia 
lest, beschrieben aber ausserdem entzfindliehe Yeranderungen am Gefass- 
apparat. Klebs  bat a]s Erster den Kernen eine rein gliSse Natur zu- 
erkannt und hervorgehoben~ dass die Gefasswande yon ihnen frei seien. 
S t i e r  schilderte Vermehrung der Neuroglia und wies ebenfalls darauf 
bin, dass in seinem Falle yon perivasku]arer Infiltration keine Rede 
war, gab indessen trotzdem nicht nur eine Infiltration der ,perizellularen 
Raume" zu, sondern erklarte sogar schliesslich~ dass Hand in Hand mit 
der diffusen Gliawueherung eine Erkrank~mg der Gefasse gehe, die ihrer- 
seits ,,meist" zu lymphoider Auswanderung in "die perivaskul~ren und 
perizellularen Raume ffihre. Ueber blosse Gliavermehrung bei Dege- 
neration der Nervenzellen haben verschiedene Forscher berichtet. Am 
prggnantesten ist die Sehilderung yon Collins~ der das Fehlen aller 
entzfirzdiichen Ver/~nderungen an den Gefgssen und die starke Glia- 
wucherung im Grosshirn scharf betont. Endlich Lanno i s ,  P a v i o t  
und Mou i s se t  lassen die Genese der Kerninfiltration zweifelhaft. In 
ihrer neusten Arbeiti)~ in der fibrigens anffallenderweise behauptet wird, 
die ,KSrner" fanden sich auch in den Basalganglien, neigen Lanno i s  
und Pav i  ot wieder mehr zur Annahme einer Enzephalitis. Sie behaupten; 
dass die KSrner kleiner, dunkler und homogener seien als Gliakerne. 

Endlich hat K 51 pin in zwei Fallen Bilder der Hirnrinde beschrieben, 
die naeh den beigeffigten Tafeln yon der vorderen Zentralwindung 
ebenfalls an die oben geschilderte Kernansammlung erinnern. KSlpin  

1) Neurograph's Huntington Number. 1908. 



758 Dr. Raecke, 

nimmt aber an, da s s e s  sich nm ein Persistieren der inneren K5rner- 
schieht handle~ [oh enthalte reich jeden Urteils fiber seine Praparate, 
obgleich sie bei schwacher Vergr6sserung eine grosse Aehnlichkeit mit 
unseren haben: mSchte aber 0etonen, dass seine Deutung wohl fiir unsern 
Fall als ausgeschlossen gelten darf. Nieht nut erstreckte sich die Kern- 
ansammtung im Falle G. in ihren Auslgufern welt ~;lber alas von KSlpin  
angegebene Gebiet hinaus; vor allem erwiesen sich die infiltrierenden 
Kerne unter Anwendung starker VergrSsserung als durehans gleich ge- 
baut den Gliakernen~ trugen z. T. deutliehe Forts~tze. Endlich pflegen 
die K6rner nicht so gruppen- und herdweise um die Ganglieuzellen herum 
zu liegen. Uebrigens sei darauf hingewieseu: dass auch KSlp in  yon 
einer Umlagerung der Nervenzellen dureh Gruppen yon 3- -4  Gliakernen 
spricht, die sieh in den Zelleib mltunter fSrmlich hineinbohrtenl). 

Jedenfalls dfirfte sich soviel behaupten lassen~ dass in e inem er-  
h e b l i c h e n  P r o z e n t s a t z e  der  E r k r a n k u n g e n  an H u n t i n g t o n s  
C h o r e a  s ieh ein e h a r a k t e r i s t i s e h e s  p a t h o l o g i s c h - a n a t o m i -  
sehes S u b s t r a t  f inder ,  welches  sehr  wohl  eine d i f f e r e n t i a l -  
d i a g n o s t i s c h e  A b g r e n z u n g  gegen  m anche  andere  R i n d e n p r o -  
zesse,  wie z. B. D e m e n t i a  p a r a l y t i e a ,  sehon h e u t e  g e s t a t t e t .  
Man vergleiehe nur einmal unsere Abbildungen 1--3 mit den ~lteren 
Darstellungen yon Col l ins ,  K a t t w i n k e l ,  K ~ r a v a l  und R a v i a r t  
(Fig. 4--6). Im Gegensatze zu der Dementia paralytica fehlen bei der 
Hun t ing tonschen  Chorea die Infiltrationen der Gef~sse, die Plasma- 
und St~bchenzellen, die ausgedehnte faserige Gliawucherung~ das Auf- 
treten riesiger Spinnenzellen. Eine gewisse Aehnlichkeit bieten nur~ 
obgleich welt weniger stark ausgepr~igt: die Ver~tnderungen der Ganglien- 
zellen (tells akut~ tells ehronisch~ yon fleekweise grSsserer Intensiti~t) 
und der Ausfall yon tangentialen und supraradi'aren Markfasern bei ge- 
ringerer Lichtung der Fibrillen. Hierzu k~tmen bei makroskopischer Be- 
trachtung Leptomeningitis und Hydrocephalus internus. Darnach kann man 
frcilich verstehen, class frfiher, als die Darstellung der feineren histo- 
logisehen Vergnderungen noch Schwierigkeiten machte~ und der histo- 
logische Prozess der Dementia paralytica erst unvollkommen studiert 
war~ eine Verwechslung beider Krankheitsbilder pathologisch-anatomisch 
m{Jglich sehien. Schwieriger ist es zu erklgren~ warum diese M~Jglichkeit 
aueh neuerdings betont wurde. Es sei denn, dass der yon uns in Ueber- 

1) Anmerkung boi der Korrektur :  In dem soeben erschionenen 
Werke yon B r o d m a n n /ibor ,: vergleichende Lokalisationslehre der Grosshirn- 
rinde ~ wird die MSglichkei~, dass es sich bei KSlpins :~I(Srnern ~ um Gli~ 
handle~ zugegeben. 



Beitrag zur pathologischen Anatomic der IIuntingtonsohen Chorea usw. 759 

einstimmung mit sovielen anderen Forschern erhobene Befund nur ffir 
eine bestimmte Gruppe der heute unter der Bezeichnung yon H u n t i n g -  
tonscher Chorea zusammengefassten Formen charakteristiseh ware. 
Diese Frage muss zunachst often bleiben, ebenso wie die Behauptung 
yon Lannois  und Pav io t ,  die Myoklonie zeige dasselbe histologische 
Bild~ der Nachprfifung harrt. 

Wie ist mm in unserem Falle das Zustandekommen der mlichtigen 
Kernanhaufung zu denken? Im Gegensatze zu L a n n o i s  und P a v i o t  
mSchte ich doch der Ansicht derjenigen Autoren zuneigen~ welche die 
angesammelten Kerne fiir Gliaelemente halten. Es ist nicht richtig~ dass 
Gr5ssenverhi~ltnisse, Form~ Farbe und Struktur der K(irner gegen eine 
solehe Annahme sprechen sollten. Sic sind zwar kleiner als die grossen 
hellen Gliakernformen, aber sic entspreehen durchaus den kleinen~ 
dunklen Elementen, welche ebenfalls das normale Nissl -Praparat  
aufzuweisen pflegt. Yon den Trabantzellen sind sic hiiufig nicht zu 
unterscheiden. Sic sind yon verschiedener Gr~sse~ Form und Struktur~ 
durchaus nieht v611ig homogen~ sondern bieten Offers deutlieh erkennbar 
die gleiche Zeichnung wie sichere Gliakerne. Zuzugeben ist, dass sic 
den Farbstofl sehr stark annehmen und leieht noch iiberfi~rbt sind, 
wahrend die Ganglienzellen sich bereits richtig difterenziert haben. Auf 
Gieson-Praparaten traten sic ebenfalls deutlich hervor, falls nut der 
Schnitt nicht zu dick ausgefallen war. Schliesslich flirbten sic sich 
schSn bei Weiger t s  Gliafarbung~ lagen dann gerne gruppenweise in 
einem gliSsen Fasergeflecht eingebettet; und in einzelnen Fallen liess 
sich sogar bei Thioninfarbung ein feines Protoplasma mit zarten Fort- 
satzen an ihnen wahrnehmen. Zu tier Annahme ihrer gliSsen 5~atur 
passt auch ausgezeichnet ihre Unabh'~ngigkeit yon dem Verlauf der Ge- 
floss% ihre Ansammlung um die Ganglienzellen naeh Art yon Trabant- 
zellen und ihr vSlliges Fehlen in den Gefasswandungen. 

Vielleicht ist ein grosser Tell der Verwirrung in tier Literatur 
~iber die pathologisehe Anatomic der Hun t ing tonsehen  Chorea darauf 
zuriiekzuffihren~ dass frfiher ziemlich allgemein die dutch Schrumpfung 
kfinstlieh entstandenen Gewebslticken um Gefasse und Ganglienzellen 
herum als perivaskulare und perizellulfire Lymphraume aufgefasst 
wurden~). In derartigen Liicken namlich liegen vielfach mit Vorliebe 
jene Kerne. ~amentlich in dem klaffenden ttohlraum zwischen der 
gli6sen Membrana limitans perivaseularis~ die mit dem Gefassrohre in 
Zusammenhang zu bleiben pflegt, und dem geschrumpften Gewebe der 

1) Vgl. die klaren Ausfiihrungen yon SchrSder (Einf. in d. Histologie 
u. Histopathol. d. Nervensystems. Jena 1908) zu dieser Frage. 
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Umgebung finden sich Nester yon Gliakernen: die dana bei flfichtiger 
Betrachtmlg wohl den Eindruck einer perivaskul~ren Infiltration er- 
wecken k6nnen, gleich als ob hier eine Einwanderung hi~matogener 
Elemente ins Gewebe statthlitte. 

Ferner ist haufig zu beobachten, dass Reihen yon Kernen neben 
lang.~getroffenen Gef~sen eine Strecke welt hinziehen, diese gleichsam 
einscheidend. Indessen sind selten beide Seiten des Gefiisses betroffen, 
die Kette yon Kernen sehwenkt plS|zlich ab und zieht quer durch das 
Geweb% die Gef~ssw~nde selbst bleiben vol]kc, mmen frei and die er- 
wahnten Kerne entsprechen an Gr6ss% Form and F~rbung zum Tell 
durchaus zweifellosen Gliaelementen mit Faserbildung an anderen Stellen 
des Praparats. 

Mustert man in unserem Falie die Schnitte aufmerksam durch~ so 
wird man sich fiberzeugen, dass, abgesehen yon leichteren atheromatSsen 
u das Gef~isssystem tats~chlieh total unbeteiligt ist am 
krankhaften Prozesse. Es handelt sich also offenbar fibera]l ]ediglich 
um eine starke Vermehrung der Gliakerne bei relativ geringer Faser- 
bildung. Bestimmte Rindenabschnitte werden augenscheinlich bevorzugt. 
Da~ wo dle Wuchernng m~chtiger ist, zeigt sicb eine ]eichte Tendenz 
zu mikroskopiseher Herdbildung~ ohne dass allgemein der diffuse 
Charakter aufgegeben wird. Die Gliakerne sind~ wie gezeigt, vor- 
herrschend klein und dunkel, nicht immer rund. Mitosen sind selten~ 
M onstrespinnenzellen fehlen. Es liegt keinesfalls ein akut progressiver 
Prozess vor. 

]st nun die Gliavermehrung als ein primarer oder sekundi~rer Vor- 
gang aufzufassen? Eine Entziindung im engeren Sinne, d. h, mit Be- 
tei]igung des Gefiissapparates, ist auszuschliessen. Die leichten arterio- 
sklerotischen Veranderungen finden sich auch sonst bei i~lteren Indivi- 
duen und diirfen ausser Betraeht bleiben. Gewichtige Momente sprechen 
ffir eine prim~re Degeneration der nerv(isen Substanz und fiir eine 
sekund~re Wucherung der Glia. Zuaaehst fallt die eigenartige regioni~re 
Verteilung der gliSsen Kernansammlung auf~ die sonst kaum zn ver- 
stehen ware: Das Grosshirn ist allein erkrankt. Die Rinde erweist sich 
in erster Linie betroffen, weniger das Mark. Am starksten ist die 
Kernvermehrung in der vorderen Zentralwindung und im vorderen Para- 
zentrallappen, also im motorischen Zentrum~ dann im Stirnlappen, am 
sehwiichsten im Temporal- and Okzipitallappen. Dabei bleibt die zonale 
Schicht ziemlich frei, und am erheblichsten stellt sich die Wacherung 
gerade im Gebiete der mittleren und grossen Pyramidenzellen dar. Sie 
tr~igt einen exquisit chronischen Charak~er. Hi~lt man hiermit zusammen, 
dass die Pyramidenzellen selbst vielfach chronische Yer~tnderungen zeige% 
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and dass die, z.T. wenigstens yon ihnen stammenden~ Tangentialfasem 
und Supraradigrfasern geliehtet sind, so iiegt der Sehluss nahe, es 
kSnne die so eigenartig lokalisierte Gliakernvermehrung eine Folge der 
Affektion bestimmter Ganglienzellterritorien sein. 

Bekanntlieh sehen wir im Zentralnervensystem fiberall, wo nervSse 
Substanz ausfMlt, gliSses Gewebe an ihre Stelle treten. Auf unseren 
Pr~iparaten lassen nun manehe Kernhaufen naeh Lage, Form und GrSsse 
die Vermutung zu, sic l~igen auf dem Platze einer zu Grunde gegangenen 
Ganglienzelle. Mitunter sieht man sogar zahh-eiehe Kerne in ein zer- 
fallenes Ganglienzellgebilde direkt hineingebettet. Hiiufiger zeigen er- 
krankte Zellen erst Einbuehtungen am Rande~ gegen welehe die Glia- 
kerne angesehmiegt sind. Wo Zellsehatten und fortsatzlose Ganglien- 
zellen yon Trabantkernen fSrmlieh eingeseheidet sind, mag es sieh aueh 
um eine Art narbigen Ersatz ffir ihre zu Grunde gegangenen Dendriten 
handelm Tats~iehlieh liegen die Kerne bisweilen reihenartig geordnet 
und strahlen von der Ganglienzelle als ihrem Mittelpunkte aus, als 
h~itten sic versehwundene FortsS~tze zu vertreten. Die Nervenzellen 
bilden Attraktionszentren ffir die Kerne (Lannois) .  Oefter noeh f~illt 
auf, dass ganz gesund aussehende Zellen - -  und alas gilt besonders yon 
den grossen Formen incl. den Beetzsehen Riesenzellen -- yon solchen 
Gliakernen eingeseheidet sind. Flier ist vielleicht die MSgliehkeit zu 
erw~igen~ ob nieht die yon aussen an die betreffende Ganglienzelle heran- 
t,'etenden Aufsplitterungen fremder Axenzylinder verloren gegangen und 
dureh Glia ersetzt sin& 

Eine derartige Annahme wtirde gut zu einer yon G o w e r s  aufge- 
steliten Hypothese fiber die Entstehung tier Chorea passen. G o w e r s  
ha t  n~imlieh in einem geistvollen Aufsatze ~) auf die MSgliehkeit hinge- 
:wiesen, dass die Ursaehe der ehoreatisehen Zuekungen nieht in den 
Nervenzellen selbsb sondern in den feinsten Dendriten-Endigungen zu 
suehen sei, deren Darstellung trotz der Fibrillenmethoden uns noeh nieht 
reeht gelingen will. Mag man mit g a m o n  y C a j a l  an der Neuronen- 
lehre festhalten und annehmen~ dass marklose Aehsenzylinderaufsplitte- 
rungen yon aassen an die grossen Pyramiden und ihre Dendriten heran- 
tretend Netze und KSrbe um sic bilden, oder mag man mit B e t h e  yon 
sogenannten Aehsenzylinderhosen thine F~iserehen in Bin Fibrillengitter 
iibergehen lassen~ immer kann man sieh ungezwungen vorstellen, dass auf 
Fortfall soleher Endausl~iufer und Erkrankung der feinsten Dendriten eine 
reaktive Gliawueherung in der Umgebung der Ganglienzellen antwortet. 

Mehrere Beobaehter haben hervorgehoben, dass die Beetzsehen 

1) Dendrites and disease. Lancet. 1906. 14. VIi. p. 67. 
A.rchiv f. Psychiatrie. Bd. 46. Heft 2. 4 9  
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Riesenzellen bei der H u n t in gt o n sehen Chorea am wenigsten krankhafte 
Veriinderungen aufweisen. Das ist naeh uuseren Befunden richtig. Allein 
trotzdem ist auch um die Beetzschen Zel]en nicht seiteu eine deut- 
liche, ja starke Kernvermehrung zu bemerkea. Hier kSnnte es sich eben 
um teilweisen Untergang des an die Beetzschen Zellen herantretenden 
nervSsen Terminalnetzes handeln. 

S p i e l m e y e r  1) hat an tier Hand eines Falles yon Hemiplegie bei 
intakter Pyramidenbahn gezeigt: dass schon kortikale u 
jenseits des motorischen Projektionssystems L~hmung bedingen kSnnen. 
Es bestaud eine schwere Erkraakung der obersten Zellsehichteu der 
Rinde: Ill der vorderen Zentratwindung waren die Beetzschen Riesen- 
pyramiden gut erhalten~ die grossen und mittleren Pyramiden waren 
relativ gut. Sonst waren die Ganglienzellen fast vSllig zu Grande ge- 
gangen und durch Glia ersetzt. S p i e l m e y e r  lass tes  dahingestellt, 
wie welt die autochthonen u der motorischeu Rind% und 
wie welt der Wegfall ihrer Verbindungen mit den gleich stark ver- 
iinderten perifokalen Bezirken als Ursaehe der Liihmung in Betraeht 
kommt. Wesentlieh sei die plStzliche weitgehende Isolierung der Py- 
ramidenbahn aus ihrem Konnex mit den ihr fibergeordneten kortikaleu 
System en. 

Diese Beobaehtuug ist yon prinzipieller Bedeutung fflr die Frage 
nach der Orgauisation der Motiliti~t und verdient aueh bei Untersuchungen 
fiber das anatomisehe Substrat der choreatischen Zuekungen Beachtung. 
Wie S t r f i m p e l l  ~) mit Recht hervorhebt, handelt es sieh bei der Un- 
ruhe der Huntington-Kranken in erster Linie nicht sowohl um einfaehe 
Zuekunger~ als besonders um eigentfimliehe Mitbewegungen. Die all- 
gemeine Regulierung tier Motilititt ist in Unordnung geraten. Diese 
StSruug entwiekelt sieh allmiihlich. Es w~ire doeh denkbar: class es 
sich um eine schleichende und vielleicht nur partielle Erkrankung der- 
artig tibergeordneter kortikaler Systeme handelt% yon deneu regtdie- 
rende Impulse an die motorisehen Rieseupyramiden ge]angen, uud die 
etwa in den Sehiehten der kleineren resp. mittleren Pyramiden gesucht 
werden kiinnten. Die Erkrankung soleher regulierenden Zellschichteu 
des motorischen Zentrums wfirde dann zu der ungeordneten ehoreatisehen 
Bewegungsunruhe bei Erhaltenbleiben der willkfirlichen Bewegungen Ver- 
anlassung geben~ wiihrend gleichzeitige Krankheitsvorglinge in der fibrigen 
Rind% zumal im Stirnhirn, die allm~hliehe VerblSdung verm'sachte. 

1) ttemiplegie bei intakter Pyramidenbahn (intrakortikale ftemiplegie). 
Mfinzh. med. Woohenschr. 1906. No. 29. 

2) 1. c. 
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Gewiss ist diese Hypothese zur Zeit unbeweislich. Sie erscheint 
abet befriedigender~ als die Yon L a n n o i s  und P a v i o t  aufgestellte und 
yon K a t t w i n k e l ,  K d r a v a ]  und R a v i a r t  fibernommene Anschauung 7 
als ob durch den mechanischen Druck der angehguften Rundzellen ein 
Reiz auf die seibst intakt bleibenden Riesenzellen ausgeiibt werde~ der 
sie zu fibermi~ssiger funktioneller Ti~tigkeit :msporne. Hiergegen hat 
schon S t i e r  mit Recht eingewandt~ es sei nicht zu verstehen~ wieso 
trotz einer Jahre nnd Jahrzehnte andauernden Kompression die moto- 
rischen Ganglienzellen gesund und funktionsfi~hig bleiben k6nnten. 
S t i e r s  eigene Auffassung n~ihert sich mehr unserer gypothes% 
insofern er annimmt~ dass vor allem die Erkrankung der kleinen und 
mittleren Pyramidenzellen yon Bedeutung sei. Jedo(~h hNt S t ie r  an 
einer Reizung dieser Zellen dureh die primer gewucherte Neuroglia lest. 
Ferner sollen naeh ihm die B e etzschen Riesenpyramiden jenen anderen 
Nervenzellen funktionell fibergeordnet sein 7 so dass die Beetzschen 
Zellen hemmend und regulierend wirkten und die Zentren ffir hSher% 
feinere und exakte Bewegungen darstellten. Eine derartige Annahme 
ist unwahrschein|ich~ denn sie steht in schwer lSsbarem Widerspruch 
mit der oben erwahnten 7 h6chst lehrreichen Beobachtung yon Spie l -  
meyer~ liisst sich ferner auch schlecht vereinen mit dem nach Ansicht 
tier meisten Autoren auftretenden Schwunde der B eetzschen Zellen nach 
Zerst6rung der Projektionsfaserungl). 

Aetiologisch kommt~ ob nun zuerst Ganglienzellen oder Gila er- 
kranken~ blosse Intoxikation kaum in Frage. Dazu verlliuft das Leiden 
zu g]eichmiissig chronisch und ist zu ausgesprochen hereditfir. Indessen 
aueh die Annahme einer vererbten Disposition vermag allein nicht zu 
befriedigen, ttandelt es sich um Anomalien im Gehirnbau, wie 
neuerdings K61pin will~ warum tritt dann die motorische StSrung erst 
im spi~teren Leben auf, und warum fo]gt auf eine vorher gute Entwick- 
lung der Intelligenz schleichend eine unaufhaltsam fortschreitende Yer- 
bliidung? Wer eine erst im spitteren Leben eintretende allm~ihliche De- 
generation bestimmter Ganglienzellgebiete fiir den prim~ren Vorgang 
ansieht~ kSnnte eventuell die fruchtbare E d i n g e r sehe Aufbrauchstheo rie 
in Anspruch nehmen, Angeboren bzw. vererbt wg~re dann lediglich die 
geringere Widerstandskraft gewisser Rindenterritorien~ zumal in den 
motorischen Zentren, und es bliebe den versehiedensten Schi~digfingen 
des Lebens iiberlassen, das Einsetzen der Degeneration auszul6sen. So 
kSnnten z.B. in unserem Falle als Aufbrauchsschadlichkeiten die Stra- 
pazen des Feldzuges und der zweifellose Alkoholabusus angefiihrt werden, 

l) Vgl. v. Monakow~ Gehirnpathologie. 
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Gerade bei Alkoholisten~ die ja auch sonst zu motorischen Reiz- and 
Schwlieheerscheinungen~ wie Zuckungen , Crampi, Tremor neigen, haben 
wit wiederholt die progressive Chorea in Erscheinung treten sehen. 

Wer sich dagegen yon der Lehre einer Disposition zu primarer 
Neurog!iawueherung nicht frei machen kann, wird Sehwierigkeit haben, 
zu erklaren~ warum dieselbe hier zur Hun t ing tonschen  Krankheit 
ffihren soll, das andere Mal zu multipler Sklerose~ wieder in anderen 
F~llen zu lokalisierten Gliomen. Uebrigens erscheint auch ffir die Ent- 
stehung der multiplen Sklerose die heute vielfaeh bevorzugte Theorie 
einer primgren Gliawucherung im htichsten Grade anfechtbarl). 

Andererseits ist gerade die multiple Sklerose ein ausgezeichnetes 
Beispiel daffir, dass trotz unklarer Aetiologie und Pathogenese der er- 
erhobene pathologisch anatomische Befand ffir ein bestimmtes klinisches 
Krankheitsbild als typisch gelteu kann. Obgleich daher die obigen Aus- 
ffihrungen fiber das Zustandekommen der eigenartigen Kernanhiiufung 
in der Grosshirnrinde bei Hunt ing tonscher  Chorea vielleieht noch 
nieht allgemeinen Beifall finden werden, da noch so Manehes in ihnen 
auf unbeweisbarer Vermutung beruht, so 1Lisst sich doeh die Ueber- 
zeugm~g aussprechen, dass angesichts der weitgehellden Uebereinstimmung 
unserer Prliparate mit der Mehrzahl der iilteren Befimde. vor allem 
mit denjenigen yon Collins, K a t t w i n k e l ,  K 6 r a v a l  und R a v i a r t  (vg]. 
Figg. 4--6), die g e s e h i l d e r t e n  Ver l inderuegen  a]s e h a r a k t e -  
r i s t i s ch  zum m i n d e s t e n  ffir e ine g ros se  G r u p p e  der u n t e r  
dem Ti te l  C h o r e a p r o g r e s s i v a  h e r e d i t a r i a  z u s a m m e n g e f a s s t e n  
F 0 r m e n  anzusehen  sind. 

Wit kommen daher zu folgenden Sehlusss~itzen: 
1. Der charakteristische pathologisch-anatomische Befund bei 

Hunt ing tonscher  Chorea stellt sich dar als eine starke Ansammlung 
yon ze]ligen Gliaelementen in der Grosshirnrinde, besonders in der Sehicht 
der mittleren und grossen Pyramidenzetlen. 

2. Auf Thionin-Praparaten sieht man besonders gut, wie kleine, 
dunkle Kerne in grosset Zahl die Gang]ienzellen umdr~ngen oder sich 
in Gruppen und Ketten im Gewebe zusammenlagern. Die Gef-~sswande 
sind frei. Entzfindliche Erscheinungen im Sinne exsudativer Vorgitnge 
fehlen. 

3. An den Pyramidenzellen finden sich neben einzelnen akuten vor 
allem ausgesproehene ehronisehe Ver~inderungen yon fleekweise ver- 
schieden starker Intensit~t. Am besten erhalten siad die Beetzschen 

1) tn 2 Fg, llen yon multipl~r Sklerose warden ~n d~r hiesig~n Klinik In- 
filtrationen der Gef~sse mit Plasmazellen konstatiort. 
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Riesenpyramidenzellea, obgleich der krankhafte Prozess die motorische 
Region zu bevorzugen scheint. 

4. Manehes sprieht daffir~ dass es sieh um eine schleichend 
verlaufende p r i m ~ r e  Erkrankung bestimmter Ganglienzellkomplexe 
handelt, die viel]eicht yon Haus aus minderwertig angelegt waren, und 
class die Gliavermehrung erst s e k a n d g r  sieh entwickelt hat. 

Meinem hochverehrten Chef~ Herrn Geh.-Rat Prof. Dr. S i e m e r l i n g ,  
s age  ich for die freundliche Ueberlassung des Falles auch an dleser 
Stelle meinen ergebensten Dank. 

Figur 1--3. 
Figur 1. 

Pigur 4--6. 

Figur 4. 

Erkl~rung der Abbildungen (Tafel X). 
Pr~parate des eigenen Falles G. aus der vorderen Zentralwindung. 
Anh~ufung von Kernen um die Ganglienzellen (sohwache Ver- 
grSsserung). Mikrophot. Objektiv 16. Okular 4. Auszug 70. 
Die Kerninfiltration l~,ss~ die Gef~ssw~nde frei. M[krophot. Ob- 
jektiv 8. Okular 4. Auszug 51. 
Ganglienzelle yon Kernen umlagert (starko VergrSsserung). 
Mikrophot. Objektiv 4. Okular 4. Zeiss .  
Photographisehe Wiedergabe ~ilterer Darstellungen dieser Kern- 
ansammlung. 
Nach Kgrava l  und gayial ' t~  1. c. 
Nach Col l ins ,  1. c. 
Naoh K a t t w i n k e l  7 1. e, 


