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Zur pathologischen Anatomie der Chorea,

Von

Dr. Kroemer,

Director der Provinzial-Irrenanstalt in Neustadt W.[Pr.

Die Acten iiber die Ansichten der Chorea-Aetiologie sind noch nicht
geschlossen. Wahrend die Kinen die Ursache in psychischen Vor-
gingen, Schreck etc.*) suchen oder den Umstand betonen, dass Chorea
in bei weitem den meisten Fillen angeboren sei, oder dass die Miitter
choreatischer Kinder wahrend der Schwangerschaft heftig erschrocken
seien**) und wihrend sie hierbei die Mitwirkung jeglicher anatomi-
scher Lision bei Seite stellen, hat es eine Zeit gegeben, in welcher
die Chorea vorzugsweise als ein rheumatisches Leiden aufgefasst
worden ist. Man nahm an, dass Chorea ohne Rheumatismus nicht
vorkomme, dass letztere Krankheit der ersteren vorausgehe. Man
griindete hierauf die embolische Theorie, die bis in die jiingste Zeit
hinein Geltung gehabt hat, zum Theil noch hat. Diese Theorie ba-
sirt auf der Anschauung, dass die beim Rheumatismus vorkommenden
endocarditischen Auflagerungen im Hirn Embolien hervorrufen, dass
die dadurch bedingten Reizungsvorginge und Erpdhrungsstérungen
die choreatischen Bewegungen zum Ausbruch bringen***¥),

In denjenigen Fillen, in denen keine endocarditischen Auflage-
rungen bei der Section gefunden wurden, miisse angenommen werden,

*) Spencer, Chorea in a man aged firty. Brit. med. Journ. Febr. 29.
p. 195, 1868.

**) Richter, Sitzungsbericht der Gesellschaft fiir Natur- und Heilkunde
in Dresden 1867. 5, Januar.

***) B. R. Kretschmer, Usber den Veilstanz. Dissert. Berlin 1868.
Aus der Frerichs’schen Klinik.
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dass dieselben wieder resorbirt worden seien, wihrend grobere ana-
tomische Verinderungen im Hirn und Riickenmark die Regel seien.
Ogle*) hat in seinen Fillen sehr oft Herzaffectionen, fibrindse Aus-
scheidungen am Endocardium und daneben Blutextravasate, sowie Er-
weichungsherde im Hirn gefunden, einmal auch im Riickenmark und
gleichzeitig Congestionszustinde des Hirns und Riickenmarks consta-
tirt. Durch diese Affectionen wurden die Bewegungsstérungen der
einzelnen Muskelgruppen sehr leicht erklirt, wihrend das Aufhoren
der Bewegungen im Schlaf und das Auftreten der Chorea nach Ge-
mithsbewegungen diesen Anschauungen widerspreche.

Broadbent**) hilt capilliren Embolismus der Corpora striata
und der Thalami optici fiir die h&ufigste Ursache der Chorea, deren
grossere oder geringere Extensitit sich nach der Ausdehnung der
angtomischen Lision richte.

Tuckwell™*) fand bei todtlich verlaufener Fallen von Chorea
in der Regel dendritische Vegetationen am Herzen und geht soweit,
bei diesen Befunden geradezu von einem ,choreatischen“ Herzen zu
sprechen. Die Hirnembolien bringt er damit in Zusammenhang.

Siehe auch Grayf), Mackenziet{), Saundbytit), Sturges™}).

In #hnlicher Weise spricht sich L. Roger®*t) aus. Chapin**#f)
fand unter 38 Fallen von Chorea 22mal Rheumatismus gleichzeitig
vor, jedoch nur in vier Fallen waren organische Herzfehler zu con-
statiren.

Steinert®) nimmt in allen Fillen von Chorea Spinalreizung an,

*) G. W. Ogle, Remarks on chorea St. Viti. Brit. and for med. chir.
review. 1868, Januar. p. 208—234. 465—508.
**) Broadbent, Remarks on the pathology of Chorea. Brit. med. Journ,
April 17. 24. 1869.
**y A, M. Tuckwell, Contributions to the pathology of chorea. St. Bar-
thol. Hosp. Reports v. 1869. p. 86—105.
1) Gray, Fatal chorea. Med. Times and Gazette. 1870. Oct. p. 423.
++) Mackenzie, Brit. med. Journ. 1876. Dec. 23.
+1+) R. Saundby, On Chorea in the aged. The Lancet 1884. No. 29.
*+) 0. Sturges, On the rheumatic origin and the treatment of chorea.
The Lancet 1884. 20. Sept.
#*4) Recherches cliniques sur la chorée, sur le rheumatisme et sur les
maladies du coeur chez les enfants. Arch. gén. de méd. 1868.
#¥%:) H. D. Chapin, Prints of interest in chorea. The New York med.
Record. 15. Dec. 1883.
1*) Steiner, Klinische Erfahrungen iiber Chorea. Prager Vierteljahrs-
sohrift 1868. III. S. 45,60.
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die durch Animie, Hyperimie, Blutextravasate oder ovgauische Ver-
dnderungen und Neubildungen bewirkt werde.

Arndt*) behauptet dagegen, dass die Chorea niemals ein Riicken-
marksleiden fiir sich allein sei; es gibe keine Chorea ohne gleich-
zeitige Hirnaffection resp. ohne psychisches Leiden. Seine anderen
interessanten Betrachtungen und Beobachtungen beriihre ich hier nicht
weiter, da es mir gegenwirtig mehr darauf ankommt, zu constatiren,
welche anatomischen Befunde bei Choreatischen constatirt worden
sind. — Seine Anschauungen werden von Leidesdorf**) im Grossen
und Ganzen getheilt. Ebenso tritt Ritter®**) fiir diese Ansicht ein.

Joffroy+) verwirft den von Sée und Ganicourt hervorgehobe-
nen Zusammenhapg zwischen Chorea und acutem Gelenkrheumatismus;
er erkennt letzteren hochstens als Gelegenheitsursache an, ebenso wie
andere acute Krankheiten. Er sieht die Chorea als eine cerebro-
spinale Entwickelungsneurose an, die mit dem Wachsthum der cere-
brospinalen Axe zusammenhiinge. Die dabei beobachteten Gelenk-
erkrankungen seien spinale Arthropathien und die Erkrankungen der
serdsen Hiute und des Herzens seien trophoneurotischen Ursprungs.

Thomas+}) konnte unter 19 Fillen nur einen constatiren, in
dem Rheumatismus der Chorea vorausgegangen war und spricht dem
Rheumatismus in der Aetiologie der Chorea jede Bedeutung ab.

Dickinsonttt) erklirt die Chorea filr eine weit verbreitete Hyper-
amie der Nervencentren nebst ihren Folgen, die entweder durch
Rheumatismus oder andere unbekannte Reize hervorgerufen werde.
Er fand arterielle Gefissinjection im Gehirn und Riickenmark (peri-
vasculire Erosionen), kleine hémorrhagische Herde an verschiedenen
Orten beider Centren, in #lteren Fallen zahlreiche sklerotische Herde
und zwar meist symmetrisch auf beiden Seiten der Centralorgane, am
meisten im Corpus striatum und Thalamus opticus. — Die arterielle
Hyperimie sei der Ausgangspunkt der Affection, die gleichzeitig Endo-
carditis und das Leiden des Centralnervensystems hervorrufe.

#) Chorea und Psychose. Dieses Archiv Bd. I. S. 509. 1868.
*#) Chorea minor und psychische Stérungen. Wochenblatt der Gesell-
schaft der Wiener Aerzte. 12 und 13. 1869,
*#%) Memorabilien 1872, No. 10.
1) De la natureet du traitement de la chorée. Legons. Progr. méd. 1885.
No. 22, 24.
+1) Inaug.-Dissert. Berlin 1885,
+++) Sitzung der Londoner Royal medical and chirurgical society vom
12. October 1875. 8. Berliner klin, Wochenschrift 1875. No, 48. 8. 652.
S. Lancet. October 16. 1869,
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Golgi*) fand bis 8 Mm. dicke, alte pachymeningitische Pseudo-
membranen iber der rechten Hemisphire neben chronischer Lepto-
meningitis, Atrophie der Stirn- und Scheitelwindungen; mikroskopisch
konnte er interstitielle Encephalitis, vermehrtes Bindegewebe, ver-
dickte Gefisswinde, sklerotische Ganglienzellen nachweisen; er spricht
den Satz aus, dass die paralytischen Stdrungen in vorgeriickten Sta-
dien mit den choreatiformen identisch seien.

Hoffmann®*) fand ebenfalls meningitische Verinderungen und
Rindenatrophie, &4hnlich wie sie bei der Paralyse vorkommen, bei
Choreatischen vor.

Desgleichen Huber***), Farlanef).

Achunliche Befunde sind in der Literatur zahlreich bekannt ge-
geben worden; in Alteren Schriften spielen ,serdse Ausschwitzungen™
der Hirnhiute eine grosse Rolle. — Siehe Wicketf).

Jacksont§¥) erklirt die Chorea fiir eine Ernshrungsstérung des
Corpus striatum, der eine groébere Alteration der Gehirnsubstanz nicht
zu Grunde liegen konne,

Richter*}) filhrt gleichfalls an, dass man bei der Section Cho-
reatischer nicht die geringste makroskopische Verinderung der Ner-
vencentra finde.

Russel**t) ist, wie Jackson, der Ansicht, dass eine vermin-
derte Ernihrung des Corpus striatum und der benachbarten Windungen
in TFolge Verstopfung ihrer kleinsten Arterien, Chorea hervorrufe,
wahrend Barnes®*}) sich gegen die embolische Theorie der Chorea
ausspricht.

*) Sulle alterazioni degli organi centrali nervosi ete. Rivista clin, di
Bologna. Dec. 1874.
**) Hoffmann, Ueber Chorea progressiva. Virchow’s Archiv 1888.
CXL S. 513.
##%y Huber, Chorea hereditaria der Erwachsenen. Virchow’s Archiv
Bd. CVIIL
1) Farlane, Journ. of ment. science 1890. Jan.
+1) Wicke, Monographie des Veitstanz. Leipzig 1844.
+1+) Jackson, Observations on the psychologie and pathelogy of hemi-
chorea. Edinb. med. Journ. October 1868.
*+) The Western Lancet. Vol. 12. No. 12.
*#3 J. A. Russel, Contribution to the history of chorea. Med, Times.
May 30. 1868. )
*#*+) Chorea in pregnancy. Medical Times and Gazette. August 1.
1868.
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Meynert*) giebt als anatomischen Befund diffuse hyperimische
Processe an; in einem Fall fand er einen Herd in der inneren Kapsel
des Linsenkerns. Mikroskopisch fand er wachsartiges Aussehen der
Blutkdrperchen, Aufblahung der Nervenkdrperchen, vielfache Theilung
und Sklevosirung derselben und molecularen Zerfall des Protoplasma
und Kernwucherung im interstitiellen Gewebe.

Meynert verlangt eine seharfe Trennung der Chorea als selbst-
stindigen Krankheitsprocess von der Chorea, welche als Symptom
von Herderkrankungen im Linsenkern auftritt. Letztere lasse sich
vom gewdhnlichen Tremor picht unterscheiden. Diese Trennung sei
nothwendig, da es Herderkrankungen in Folge von Embolie nach
Herzkrankheiten gebe ohne jede choreatische Bewegung, zweitens,
weil die Chorea in vielen Familien durch viele Generationen hindurch
erblich sei.

Henoch**) hat in der Berliner klinischen Wochenschrift einen
trefflichen Vortrag iber Chorea verdffentlicht. Er legt darin dar,
dass man unter dem Namen Chorea gaunz verschiedene Dinge zusam-
mengefasst hat, die nur die Erscheinungsform der eigentlichen Bewe-
gungen mit einander gemein haben. So scheidet er einen Symptomen-
complex von der gewdhulichen Chorea aus, den er Chorea electrica
nennt. Darunter versteht er die den Kdrper durchfahrenden blitz-
artigen Zuckungen, die mit einer schliirfenden Inspiration (spastische
Contraction des Zwerchfells) auftreten und die sich mit wirklicher
Chorea vergesellschaften kinnen. Ferner trennt er die symptomatische
Chorea, welche bei Herderkrankungen des Thalamus, bei Tuberculose
des Gehirns beobachtet sei; es gibe dabei Bewegungsstérungen, die
als Athetose, Hemichorea, Tremor oder dergl. bezeichnet werden und
die alle mehr oder weniger in einander ibergehen. Wenn eine wirk-
liche Chorea bei gleichzeitigem Vorkommen von Herderkrankungen
beobachtet werde, so kdnne nicht davon die Rede sein, dieselbe auf
diesen pathologischen Befund zuriickzufithren, da auch bei gewdhn-
licher Meningitis, Tremor u. A, Bewegungsstdrungen auftreten.

Auch er betont das Vorkommen von Thalamusaffectionen ohne
jede Chorea, wenn er auch nicht leugnet, dass cerebrale Verinde-
rungen im Gehirn bei Kindern im Stande sind, choreatische Bewe-
gungen auszulisen, Bine weitere Form der Chorea nennt er Chorea

*) Allg. Wiener med. Zeitnng 1868, 8 und 9 und psychiatr. Central-
blatt, Wien 1877. VIL S. 45.
**) 1883. No. 52,
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hysterica, die haufig mit Hemianisthesie verkniipft sei, welche bei
der gewohnlichen Chorea fehle.

Henoch betont schliesslich, dass der Sitz der Chorea im Gehirn
zu suchen sei, da die Chorea sehr h#dufig mit psychischen Stérungen
verkniipft sei und da Chloral die choreatischen Bewegungen aufhebe.
Aunch die Betheiligung des Facialis, sowie die Entstehung der Chorea
in Folge von Schreck und anderen psychischen Ursachen sprechen
fir eine Betheiligung des Gehirns.

Legros und Onimus vindiciren jedoch dem Gehirn einen nur
indirecten Einfluss; sie verlegen den Sitz der Chorea in das Riicken-
mark, in die Ganglienzellen der Hinterhdrner, welche sie bei Chorea
verindert fanden.

Henoch verwirft jedoch die embolische Theorie der Chorea und
meint vielmehr, dass ein rheumatischer Process, mége er im Blute
oder in den Nerven sitzen, die Chorea erzeuge, wie kénnte sonst bei
der Chorea eine Heilung zu Stande kommen.

Eulenburg erklirt in der zu diesem Vortrag erfolgten Discus-
sion, dass man die anatomische Lision der Chorea nicht kenne und
hebt hervor, dass es schwer und nicht ausfiihrbar sei, zwischen idio-
pathischer und symptomatischer Chorea zu unterscheiden.

Er hat fir héhere Grade der Chorea den Namen ,Muskelwahn-
sinn“ eingefiihrt.

Remak hingegen filhrt eine Reihe von Unterscheidungsmerkmalen
der verschiedenen Choreaarten an.

Von einer Localisation der Chorea kdnne iiberhaupt nicht die
Rede sein; es gibe dagegen gewisse Pridilectionsstellen, wie bei der
Epilepsie.

Pathologische Befunde des Thalamus opticus erzeugen hiufig
Chorea, wegen der Nachbarschaft der Capsula interna. Der spinale
Ursprung sei entschieden zu verwerfen,

Die Localisirung der Chorea hat am meisten Aussicht auf Ge-
lingen in Fillen, in denen die Chorea halbseitig auftritt, wie es
nach Hemiplegien mitunter der Fall ist.

Charcot®) fihrt hierzu an, dass die Lision eines besonderen
Faserbiindels im Stabkranz, welches nach vorn und aussen vom sen-
siblen Biindel, zwischen diesem und dem Pyramidenbiindel verlauft,
contralaterale Hemichorea erzeugt.

Andere, wie Lépine, fanden bei Hemichorea Lasionen der Cap-
sula interna und der ihr benachbarten Theile.

*) Hémichorée posthémiplégique. Gaz. méd. de Paris. 1873. p. 489.
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Dauchez*) und Bodinier*®) fanden bei doppelseitiger Chorea
auch doppelseitige Lisionen.

Ueber die Betheiligung des Sehhiigels sind die Angaben sich
mehrfach entgegengesetzt.

Raymond***) schliesst die Betheiligung desselben aus, wihrend
Gowers (ebenda) ausdriicklich Sebhiigelverletzungen als Ursache der
Chorea anfihrt; er will eine Betheiligung der Capsula interna aus-
schliessen, wihrend Nothnagel und Seeligmiller hervorheben,
dass die Capsula interna betroffen sei in Fallen, in denen gleichzeitig
Hemiandsthesie auftritt, wihrend beim Fehlen derselben Sehhiigel-
verletzungen zu diagnosticiren seien.

Wernicke§) hilt die zuerst von Weir Mitchell beschriebene,
posthemiplegische Chorea ,wahrscheinlich“ fir ein directes Herd-
symptom des Sehhiigels.

Die Falle von Raymoundtt) sprechen dafiir ebenso, wie der
oben citirte Fall Charcot’s.

Kaulich$tf) sucht den Sitz der Chorea in den Theilen des Gross-
hirns, in welchen psychische Functionen ablaufen und in welchen
motorische Centren localisirt sind. Er fand stellenweise Hyperimie.

Angel Money®}) erzeugte durch Capillarembolien Chorea und
zwar erzeugten solche im oberen Theil des Riickenmarks Bewegungs-
stérungen, welche der Chorea am #hnlichsten waren, wihrend Hirn-
embolien uncontrolirbare Bewegungsstérungen hervorriefen, die sich
der Chorea nur entfernt anschliessen konnten.

Lawson Tait*t), der Frauen kannte, die fast bei jeder Schwan-
gerschaft Chorea hatten, wihrend das bei Aborten nicht der Fall
war, giebt als Ursache Hirnhyperimie an, besonders starke Tiillung
der Plexus chorioid. und frische Blutergiisse im Velum interpositum.

Macleod***}) fand bei einer choreatischen Person, deren Vater und
Geschwister ebenfalls an Chorea litten, Tumoren in der Dura mater

*) Bullet. de la soc. anat. 1881. p. 359.
**) Bullet. de la soc. anat. 1881. p. 859.
##) Dieses Archiv Bd. XVIL. S. 195.
4+) Lehrbuch der Hirnkrankheiten. II, S. 77,
++) Btude sur I'hémichorea etc. Thése de Paris 1876. Beobacht. 19,
2, 12, 3 und 10.
++1) Prager med. Wochenschrift 1885, No. 29 und 30.
*+) The Lancet 1885, Vol. 1. p. 985.
*#+) Communication on Chorea. Dublin quart. Journ. 1868. Februar.
p. 203.
#+%£) Journ. of mental science. Juli 1831,
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nnd zwar auf dem oberen Theil der linken Hemisphire, wo sie einen
Druck auf die erste und zweite Frontalwindung ausiibten. Trotz des
einseitigen Sitzes waren die vorhandenen Bewegungsstérungen doch
doppelseitig.

Bechterew’s*) Versuchsthiere boten bei partiellen Sehhiigel-
lasionen choreaartige Bewegungen dar auf der gegeniiberliegenden
Kérperhilfte; dieselben enthalten Centren fiir die unwillkiirliche Inner-
vation verschiedener Muskelgruppen.

Auch in einem Fall aus Mende!l’s**) Poliklinik wurden ana-
tomische Lasionen im Thalamus oder Corpus striatum und dem an-
grenzenden Theil der inneren Kapsel fir Chorea angenommen.

Garrod™***) fand im centralen Nervengewebe Knotchen, die er als
Zeichen der Vermehrung des Bindegewebes erklirte, wie sie bei Rheu-
matismus 6fters vorkommen, und hilt diese fiir den wesentlich ana-
tomischen Befund der Chorea.

Hutchinsont) constatirte allein Hirnodem.

Schroettertt) Hirnddem und Hyperimie des Gehirns und der
Meningen.

Handfordf+t) fand ausgedehnte Hyperimie des gesammten Ner-
vensystems; an einzelnen Punkten im Riickenmark, der Medulla ob-
longata, weniger im Hirn, Thrombosen und Hamorrhagien.

Powell™t) Hirnhyperimie, Oedem der Pia mater iiber den moto-
rischen Regionen. Mikroskopisch: in der motorischen Zone der Rinde,
des Pons und des Rickenmarks kleine Himorrhagien und Venen-
thrombosen.

Lehmann**{) fand Oedem und Blutreichthum der Meningen,
starke Fillung der Venen der Arachnoidea. In einem Falle nimmt
er wegen einer vorhandenen Endocarditis eine embolische Herdaffection
des Corpus striatum an.

*) Mendel’s Centralblatt 1886. No. 16. (Ueber die Function der Seh-
hiigel.) .
**) Inaugural- Dissert. Berlin, Juli 1887. (Rin Fall von congenitaler
Chorea.)
%) The pathologie of Chorea. Lanecet, 1889. Nov. 23.
+) Two cases of acute chorea. Lancet. 1889, Mai 11.
+1) Zwei Fille von Chorea. Wiener Wochenschr. 1889. No. 13.
t1+) Chorea with an account of the mikroskop, appearences in two fatal
cases. Brain 1889. XIL p, 129,
#4+) Acute chorea with insanity. Brit. Journ. 1889. Janunar 5. S. auch
Brain 1889. XIIL p. 187, two fatal cases of acute chorea.
*#1) Dissertation. Berlin 1887, Chorea und Psychose.
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Aehnlich Lelion*): Injection der Pia upd der grauen Rinden-
substanz. :

Elischer®*) constatirte mikroskopisch Kernvermehrung an peri-
pheren Nerven, an Gefissen des Rickenmarks und Gehirns, die er
auf einen vorausgegangenen chronisch-entziindlichen Process zuriick-
fithrt.

Jakowenko***), der im psychiatrischen Laboratorium in Leipzig
gearbeitet hat, fand im Globus pallidus des Linsenkerns eigenthiim-
liche hyaline Korperchen von verschiedener Grisse, concentrisch
schalenférmig geschichtet, den Wandungen der Capillaren anliegend,
bisweilen auch von ihnen entfernt. In einem Falle fanden sie sich
auch im Thalamus opticus und im Nucleus caudatus. Sie seien das
Product einer hyalinen Degeneration. Chorea ist nach ihm das Re-
sultat eines pathologischen Processes im Globus pallidus des Linsen-
kernes, dessen Functionen durch Ablagerung dieser Kérperchen ge-
stort werden, indem sie als fremder Reiz wirken. Dem Linsenkern
miissen Bewegungsfunetionen zugeschrieben werden.

Schwarz{) fand bel choreatischen Leichen Herde im hinteren
Abschnitt der inneren Kapsel, im Gebiet der Arteria thalami optici
und in dem dazu gehdrigen Stabkranzfuss, im hinteren Theil des
Thalamus opticus oder im Nucleus caudatus.

Cook{t) beschuldigt hinwiederum Animie des Pons und der
Medulla als Ursache der Chorea, wahrend er das Gehirn und Riicken-
mark normal fand.

Danaitt) schildert diffuse und umschriebene Erweiterungen der
kleinen Gefisse, besonders in der subcorticalen weissen Hirnmasse
und in der inneren Kapsel, Degeneration der Gefisswinde, erweiterte,
perivasculire Lymphrinme, besonders an der unteren Fliche des
Schlifelappens, der Capsula interna, des Thalamus opticus-und Nu-
cleus caudatus.

Br stellt die anatomischen Ergebnisse von 39 Choreafillen zu-
sammen, und auf Grund dieser giebt er an, dass bei frischer Chorea
im Allgemeinen Hirnhyperimie, besonders subcorticale und hasale,
erweiterte Gefisse mit Exsudation, vergrosserte Lymphraume und bis-

*) Gazette des hopitaux. 1864. No. 145.
**y Virochow’s Archiv. 1875, LVIL
**%) Mendel’s Centralblatt 1889. No. 16.
1) Pester med. chir. Presse 1887,
+§) Brit. med. Journ. 1888. April 14, p. 795.
+1+) Brain 1890.
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weilen Thrombose mit circumscripten Erweichungsherden gefunden
worden sind. In chronischen Fillen fand er die Folgezustinde der
acuten Verdnderungen, pidmlich degenerirte, verdickte Gefisswinde,
vermehrtes Gliagewebe, degenerative Verdnderungen der Nervensub-
stanz, ohne dass eine genaue Localisation dieser Befunde festzustellen sei.

Huet*) sucht die Ursache der Chorea in Erkrankungen der Hirn-
rinde.

Die letzte der mir zugingig gewesenen Arbeiten von Fischer®*)
verlegt mit Yarrod***) den Sitz der Chorea in die Hirnrinde und
macht fiir ihre Entstehung eine Wucherung der bindegewebigen Stiitz-
substanz der Rinde verantwortlich.

Stratont) und Laufenauery}) erkliren die Chorea fiir eine
Infectionskrankheit, die durch die Mikroben der Polyarthritis und
Endocarditis, durch ibre Einwanderung ins Gehirn erzeugt werde.
Sie verursachen dort in leichten Fallen nur voriibergehende Ernih-
rungsstérungen, ohne anatomische Verdnderungen, wihrend in schweren
Fallen encephalitische Processe entstanden.

Dieselbe Annahme kehrt bei Frank R. Fryt4f) wieder.

Kahler*}) und Pick suchen diese differenten Angaben dadurch
zu vereinen, indem sie zu dem Schluss kommen, dass die Hemichorea
in Folge von Reizung der Pyramidenfaserung entsteht. Diese Reizung
kann darch einen in ihrer Ndhe befindlichen Herd erfolgen und zwar
kann der Reiz an jeder beliebigen Stelle seines Verlaufes von der
Hirprinde ab bis zum verlingerten Mark stattfinden; sie nehmen
auch dann eine Fernwirkung auf die Pyramidenfaserung an, wenn
die Lision auf den Sehhtigel beschrinkt geblieben war.

Ich habe in der hiesigen Anstalt Gelegenheit gehabt, einen Fall
von Chorea zu beobachten, der beziiglich des Krankheitsverlaufes,
sowie bezliglich des anatomischen Befundes mein Interesse erregte,
so dass er mich veranlasste, das, was seither iiber Chorea veroffent-
licht ist, kurz zu resiimiren und damit den beobachteten Fall zu ver-
gleichen.

Derselbe war folgender:

*) Publie. du progrés. Médical. Paris 88/89.
**) Journal of nervous and mental disease. 1890. XV. p.221.
4y Ibid. XV, p. 221.
1) Brif. med. Journ. 1885. p. 437.
++) Vereinsitzungen der Aerzte in Budapest. 19. 4. 90.
+1+) Journal of nervous and mental disease. 1890. XV. p. 389.
*1) Prager Vierteljahrsschrif, 1879, S, 1.
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Catharina Sch. ..., 35 Jahre alt, die Tochter gewthnlicher Arbeits-
leute, die sich in derJugend normalmissig entwickelte, regelmissig die Schule
besuchte und bis zu ihrem 24. Lebensjahre nie eine irgend erhebliche Krank-
heit durchmachfe. Nach ihrer Einsegnung hat sie sich immer in dienenden
Stellungen befunden und bei ihren Dienstherrschaften nirgends Anstoss erregt.
Ungefihr seit ihrem 24. Lebensjahre machte sich bei ihr die Neigung be-
merkbar, den Kopf unwillkiirlich von einer Seite zur anderen zu bewegen —
es ist nicht constatirt, ob diese Bewegung immer in derselben Richtung er-
folgte — das Gesicht zu verzishen.

Allmilig betheiligten sich auch Hénde und Fiisse an diesen Zuckungen,
die es aber noch ermdglichten, ihren Dienst weiter zu verrichten.

Nach vierjihriger Krankheitsdauer (28 Jahre alt) hatte sich das Leiden
jedoch soweit ausgebildet, dass sie arbeitsunfihig wurde, und aus Mitleid
kostenlos in das Marienstift zu Berent aufgenommen werden musste.

Hier blieb sie 6 Jahre (34 Jabre alt). Wahrend dieser Zeit nahmen die
motorischen Storungen der Art zu, wurden die Muskelzuckungen am ganzen
Korper so stark, dass sie heftig hin und her gestossen wurde, allein fast gar
nicht mehr zu gehen vermochte und in jeder Beziehung hiilflos wurde, ohne
dass eine Mitleidenschaft ihres Geisteslebens bemerkt worden ware. Erst in
ihrem 34. Lebensjahre fand eine rasch zunehmende Erkrankung ihres Geistes
statt. Das seither ansténdige und ordentliche Mddchen entwickelte ausge-
sprochene sexuelle Neigungen, sprach fortwiahrend von einem Brautigam, der
sie erwarte und suchte sich auf alle Weise aus dem Hause zu entfernen. Es
gelang ihr bisweilen auf die Strasse zu gelangen; sie erregte dann jedes Mal
Strassenskandal und musste immer mit Anwendung von Gewalt zuriickge-
bracht werden. Sie wurde lappischen, kindischen Charakters, verfiel in Er-
regung, zerriss ihre Kleider, zertriimmerte Geschirr, kletterte, trotz ihrer
grossen motorischen Unsicherheit fiber Zdune und Hecken, lief im Hemde auf
offener Strasse umher, bis sie schliesslich nach ihrer am 31. August 1883
erfolgten Entmiindigung am 20. October 1883 der Irrenanstalt zu Neustadt
in W, Pr. zugefiihrt wurde.

Es wird noch erwihnt, dass sie auch noch in der letzten Zeit vor ihrer
Aufnahme Tage lang sich ruhig verhalten und zutreffende Antworten er-
theilt habe,

Die p. Schmidt war kérperlich sehr herunter gekommen, litt aber nicht
an einer inneren nachweisbaren Organerkrankung. Sie war unfihig, einen
Augenblick ruhig zu stehen oder in glsichmissigem Schritt zu gehen. Hinde
und Fiisse waren in fortwihrender zuckender Bewegung, die Arme pronirt
und supinirt, die Finger lebhaft gespreizt und gedreht. Sie ging ohne gerad-
linige Bewegung, sie schleuderte sich in Jactationen bald nach rechts, bald
nach links vorwirts.

Sie schleift bald das rechte, bald das linke Bein nach,

Thr Gang hatte dadurch etwas Watschelndes (Entengang), so dass Patien-
tin oft fiel und sich hiufig verletzte.

Auch die Rumpfmuskulatur war in steter Bewegung, sie beugte sich
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bald nach dieser, bald nach jener Seite in stossender Bewegung und hatte an
keiner Stelle Ruhe. Ihr Kopf fuhr stossweise bald nach vorwirts, bald nach
riickwirts, bald nach rechts, bald nach links. Ihre Gesichtsmuskeln zuckten
gleichfalls fortwahrend in krankhafter Weise, so dass ihr Gesicht bestindig
in grauenerregender Weise grimmassirte.

Bei fortgesetzten Sprechversuchen wurden die Muskelbewegungen im
Gesicht ete. immer stérker und ausgiebiger, es trat Zahneknirschen ein und
schlendernde Riickwirtsbewegungen des Kopfes. Patientin wurde dann un-
geduldig und war schliesslich nur mehr im Stande, ein heiseres Gebrill von
sich zu geben. Die Sprache war erschwert, undeutlich, stotternd, sie stiess
einzelne Wortgruppen rasch hintereinander hervor, bald nur einzelne Worte
oder Silben, wenn sie durch lebhafte Jactationen ihres Korpers und Kopfes
unterbrochen wurde.

Der Appetit war bis zur Gefrissigkeit gesteigert, offenbar bedingt durch
die eminente nie ruhende Muskelarbeit, frotzdem blieb sie stels mager und
elend, Verdaunung war gut, Menstruation regelmissig. Trotz der enormen Be-
wegungsstdrungen konnte Patientin doch allein essen; sie verschiittete aller-
dings viel und beschmutzte sich dabei. Zu irgend einer Beschaftigung war
sie unfihig, auch bedurfte sie beim An- und Ausziehen vollstindiger Bedie-
nung. Zur Befriedigung ihrer Bediirfnisse meldete sie sich selbst. Die Sen-
sibilitdt war @iberall erhalten, anscheinend sogar etwas erhohi. Sie wurde
tiber Nadelstiche sehr aufgeregt, suchte davon zu stiirzen. Versuche iiber
die elektrische Reizbarkeit waren bei den fortwdhrenden Jactationen nicht
angebracht, sie fithlte schwache Inductionsstrdme sofort, war iiber ihre An-
wendung sehr aufgebracht. Ebenso waren Versuche iiber die Reflexerregbar-
keit aussichtslos, da bei jeder Berlihrung und bei jedem Schlag auf dieSehnen
ein ganzer Complex weitgehender Bewegungen und Jactationen in die Erschei-
nung frat. Die p, Schmidt onanirte schamlos trotz aller Zurechtweisung stun-
denlang am Tage und konnte sie die Finger nicht zu Hiilfe nehmen, so suchte
sie sich mit Frictionen der Beine zu begniigen. Jede minnliche Person, die
in ihre Nihe kam, suchte sie zu erhaschen und zu kiissen.

In psychischer Bezichung trug sie ein kindisches, albernes Wesen zur
Schau, sie lachte unausgesetzt laut (moglicherweise reflectorisch). Ihre hei-
tere Laune konnte aber rasch verschwinden, wenn Patientin ihren Willen nicht
bekam, wegen ihrer Unarten ausgescholten, von anderen Kranken belistigt
oder gar gestossen wurde. Sie wurde dann heftig, schrie, heulte, wobei ihre
Jactationen erheblich zunahmen. Aber ebenso rasch beruhigte sie sich wieder.

Ob noch Reste von Wahnvorstellungen oder Sinnestiuschungen vorhan-
den waren, konnte nicht ermiitelt werden; die Angaben der Kranken waren
verworren und zeugten von hochgradigem Schwachsinn,

In diesem Verhalten blieb sie sich immer gleich bis wenige Tage vor
ihrem Tode.

Am 8. October 1884 Nachmittags 5 Uhr ist die p. Schmidt im Garten
hingefallen, ohne dass sie danach irgend ein ver#ndertes Verhalten an den
Tag gelegt hatte. Sie hatte sich durch den Fall eine kleine ca, 1 Cim. lange
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oberflichliche Hautwunde auf der rechten Schlifengegend zugezogen. — Um
6 Uhr ist sie, wie gewdhnlich von der Wirterin unterstiitzt, in das Zimmer
zurtickgegangen; beim Abendessen genoss sie wenig und hatte darnach Er-
brechen.

Am 9. October war Patientin friih nicht aus dem Schlafe zu erwecken.
Puls 60, klein, Temp. 87,2. — Choreatische Bewegungen nicht vorhanden,
es macht sich im Gegentheil eine gewisse Rigiditit in den Extremititen be-
merkbar. Im rechten Musculus pectoralis hiufige fibrillire Zuckungen. Bei
Reizen werden reflectorische Bewegungen ausgelost, aber viel langsamer
als sonst.

Die Reize miissen auf dieselbe Stelle wiederholt ausgeiibt werden, ehe
Reflexbewegungen sintreten. Die vorerwiihnte Rigiditit beméchtigt sich bald
aller Glieder und des ganzen Korpers. Patientin wird steif, so dass man sie
nur in unvollkommen sitzender Stellung aufrichten kann. Dabei fiihlen sich
die Muskeln hart an. Die Respiration wird gegen Abend unregelmissig, geht
bald rascher, bald langsamer vor sich, doch ohne Stokes’schen Typus, stwa
30 in der Minute. Puls 120—140. Nach Eingiessung ist Stuhlgang erfolgt.
Urin ist mehrmals in’s Bett gelassen worden.

Aw 10. October hat sich der Zustand nur insofern veréindert als der
Puls klein geworden und bis auf 50 Schlige in der Minute zurfickgegangen,
die Steifigkeit des ganzen Koérpers grdsser geworden ist.

Die Temperatur, die stindlich gemessen ist, erhob sich nicht dber
37,890,

Am 11, October stieg sie auf 38,4, der Zustand sonst unverdndart. —
Nahrung kann der Kranken nicht beigebracht werden.

Am 12. October hat die Rigiditdt fast ganz nachgelassen, die Glieder
liegen schlaff da und fallen schwer herab, wenn man sie erhoben hat. Die
Temperatur steigh bis 390 C., es stellt sich stwas Lungenddem ein, starker
Foetor ex ore. — Pupillen eng, reagiren nicht; Augen stets fest geschlossen.
— Pals 120. :

Es beginnt sich trotz Wasserkissen ein Decubitus auf dem Kreuzbein
zu bilden,

Am 13, October. Rigiditit ganz geschwanden, choreatische Zuckungen
picht vorhanden, dafiir aber Zahneknirschen.

Nadelstiche verursachen unwillige Verzerrungen des Gesichts. Patientin
fingt an, eingeflosste [lissigkeiten zu schlucken. Temperatur 38,9 als
héchste, Puls 120.

Am 14. Octobér beginnen wieder unruhige, zappelnde Bewegungen in
den Beinen; Patientin liegt unrubig da. Gangrin auf dem Kreuzbein markirt
sich. Temperatur bis 39,2. Puls 132,

Reagirt auf Reize nicht ausgiebiger als gestern.

Am 15. October. Verschluckt sich dfters, hustet dann heftig. Tempe-
ratur bis 39,8. Puls 132, klein. Athmung oberflichlich und erschwert. Am
Ahend war dis Temperatur plotzlich bis auf 36,8 gesunken.
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Am 17. October wird Patientin in der Hingematte in ein warmes Bad
von 27% R. gebracht, worauf eine Steigerung bis auf 38,3 erfolgt.

Am 18. October viel Husten, Athmung kunrz und flach; an den abhin-
gigen Lungenpartien Rasselgeriusche. Patientin wird reactionslos und stirbt
am 19. October frith 4 Uhr bei einer Temperatur von 35,4.

Die 30 h. p. m. vorgenommene Section ergiebt an der Innenfliche des
Stirnbeins flichenférmige unebene Rauhigkeiten, die blutreiche Dura ist in
der rechten Schlifengegend in Form einer blauschwarz aussehenden Blase
von 5 Ctm. Durchmesser abgehoben, wihrend sie den tibrigen Hirnwindungen
rechts sonst straff aufliegt.

An der linken Hirnhlfte ist die Dura iiberall abgehoben mit Ausnahme
eines etwa 2 Ctm. breiten Streifens lings des Sinus longit. Beim Einschnei-
den spritzt das Blut im Strahl hervor, so dass die Quantitit nicht genau fest-
gestellt werden konnte. Nach Entleerung des Blutsackes zeigt sich die Hirn-
oberfliiche links concav, anstatt convex gebogen und zusammengedriickt, mit
steilem Abfall nach der Seite zu. Die Innenfliche ist mit einer alten grau-
schwarzen Membran ausgekleidet, in der sich frische Blutergiisse von verschie-
den grosser Ausdehnung befinden. Dieses Hamatom setzt sich in die Basis in
alle drei Schidelgruben fort.

Die weichen Héute blutreich, nicht 6dematds. — Makroskopisch ist sonst
am Gehirn nichts Auffilliges zu bemerken.

Tm Uebrigen fand sich eine frische pneumonische Infiliration des linken
unteren Lungenlappens, atrophische Muskatnussleber, in der vorderen Wand
des Uterus ein wallnussgrosses Fibromyom, sonst nichts weiter Erwihnens-
werthes.

Zur weiteren Untersuchung wurde das Gehirn und das Rickenmark nach
Abzishung der Haute in Miiller’sche Flissigkeit gelegt und erhirtet. Durch
die Hirnhilften wurden nach erfolgter Hirtung von vorn nach hinten Schnitt-
serien angelegt, die theils mit Carmin, theils nach der Weigert®schen Firbe-
methode weiter behandelt wurden.

An den mikroskopischen Préparaten der linken Hirnhilfte machten sich
schon makroskopisch sichtbar eine Anzahl von Defecten bemerkbar, die meist
von runder Gestalt sind und eine verschieden grosse Ausdehnung haben. Es
sind kleine, eben noch sichtbare Locherchen neben mehreren nahezu erbsen-
grossen.

Unter dem Mikroskop erkennt man jedoch neben diesen grosseren De-
fecten, eine Unzahl von kleinen, so dass das ganze Gesichtsfeld wie gefen-
stert aussieht.

Das Bild ldsst sich vergleichen mit dem, welches der Anblick eines Ne-
belleckes gewdhrt. Ein grosse triibe Fliche lést sich unter dem Teloskop
in unzdhlige kleine Sterne auf. In einzelnen dieser kleinen Hohlrdume erkennt
man ein darchgehendes Blutgefdss, wéhrend andere leer sind; anscheinend
sind die Gefdsse bei der mikroskopischen Zubereitung herausgefallen.

Die Umgebung der Defecie ist uneben, zerfressen, Pigment- und Detri-
tusmassen sind an den Rindern angehiuft; Blut- und Eiterkdrperchen sind
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in geringer Anzahl vorhanden. Die durch einzelne der Herde ziehenden Blut-
gefisse haben eine dicke Wandung, zumal ist die Adventitia verdiekt und
durch Kernaufnahme verbreitert, ausserdem erscheint ihr gesammtes Volumen
vergrossert. Diese Vergriosserung und Verdickung macht sich an den Gefissen
der gesammten Schnittserie geltend.

BEs handelt sich im Ganzen um finf grdssere Defecte, von denen einer in
der grossesten Ausdehnung cinen Durchmesser von 6 Mm. hat, wihrend die
Ausdehnung der ibrigen zwischen 1,5— 2.5 Mm. schwankt. Zwei dieser
Herde liegen im vorderen Drittel des Thalamus opticus, 3 Mm. unter der Ven-
trikeloberfliche, einer in der Capsula interna, einer im mittleren Theil des
Corpus striatum, einer im vorderen Glied des Linsenkerns. Neben diesen
grosseren Herden finden sich an allen vorgenannten Orten noch miliare klei-
nere mikroskopische Herde, besonders reich in der Capsula interna, die wie
eine Substantia fenesirata aussieht, und in der die kleinen Herde gruppenweise
bei einander liegen.

Auch in den Centralganglien der rechten Hirnhilfte finden sich miliare
Herde, iiberall erweiterte Blutgefisse und in der Capsula interna zwei kleinere
schon makroskopisch zu erkennende, 1 — 1,5 Mm. im Durchmesser haltende
Herde von derselben Beschaffenheit, wie die oben beschriebenen.

Tm Zusammenhang wohl mit den ZerstSrungen in den grossen Ganglien
der linken Hirnhilfte erscheint die linke Ponshilfte in ihrem Volumen, der
Pyramidenstrang kleiner und weniger michtig, als rechts, insbesondere liess
sich die Degeneration der Pyramidensiringe bis in das Rilckenmark, nach der
Kreuzung auf der rechten Seite verfolgen. Die linke Ponshélfte erscheint
flacher, gedriickter, als die rechte. Auch in den Pons- und Riickenmarkspr-
paraten machen sich fiberall erweiterte Gefdsslumina bemerkbar.

Das Ergebniss der anatomischen und mikroskopischen Unter-
suchung dieses Falles ist demnach Folgendes:

,Ueber der rechten Hirnhilfte ein Himatom von 5 Ctm. Durch-
messer, iber der linken ein Himatom, das sich iiber die ganze Hirn-
halfte ausbreitet. Die Hamatomsicke sind so stark gefiillt, dass ihr
Inhalt beim Einschneiden im Strahl hervorspritzt und dass die Hirn-
oberfliche nicht mehr ihre convexe Form behalten hat, sondern dass
sie concav zusammengedriickt erscheint. Das Himatom ist ein altes,
wie die dicken, grauschwarzen, geschichteten Membranen darthun,
das fliissige Blut darin ist frisch, und voraussichtlich erst ein Product
der letzten Tage. Wiahrend das Hirn Z#usserlich nichts Abnormes
weiter darbot, zeigten sich auf mikroskopischen Schunitten der grossen
Hirnganglien zahlreiche Herde im Corpus striatum, in der Capsula
interna und im Thalamus opticus. Die Herde hatten die verschiedenste
Ausdehnung; sie waren von der Kleinheit, dass sie unter dem Mikro-
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skop nur eben erst zu erkennen waren, bis zu einem Durchmesser
von 6 Mm. Grosse vorhanden. Die linke Hirnhilfte erwies sich als
bedeutend mehr betroffen, als die rechte.

Im Zusammenbang mit diesen Zerstorungen und Defecten fand
sich eine Atrophie der Pyramidenbahnen und schliesslich der ganzen
rechten Riickenmarkshilfte, iiber deren gegenseitige Abhingigkeit
und Folge andererseits so viel geschrieben ist, dass ich hier Nichis
weiter dariiber zu sagen brauche. Hervorheben will ich nur, dass
die Atrophie im Riickepmark die rechte Seite betrifft, entsprechend
den Zerstdrungen in den linken grossen Hirnganglien.

Wir haben also einen reichen Befund vor uns, der Alles enthilt,
was nur je einmal bei einem an Chorea Verstorbenen gefunden wor-
den ist. Wir haben die Entziindung der Hirnhiute, die neben alten
Producten, solche ganz frischen Datums zeigt, wir haben die anderer-
seits verlangten Zerstorungen im Corpus striatum und im Thalamus
opticus, und wir haben eine direct nachgewiesene Betheiligung der
Pyramidenbahnen in der Medulla oblongata und im Riickenmark selbst.

Wihrend die Betheiligung der Hirnhiute als Krankheitsursache
der Chorea verlangt ist von Golgi, Hoffmann, Huber, Macleod,
Schrotter, Lehmann, Lelion, halten andere Schriftsteller Zer-
storungen oder wenigstens Reizzustinde im Gehirn und zwar des
Corpus striatum, vorzugsweise aber des Thalamus opticus, bei der
Chorea fiir nothwendig. Derartige Forderungen werden insbesondere
gestellt von Broadbent, Arndt, Dickinson, Gowers, Meynert,
Henoch, Charcot, Wernicke, Nothnagel, Mendel, Schwarz
u. A. Als vorzugsweisen oder ausschliesslichen Sitz der Chorea be-
trachten das Riickenmark Steiner, Money, Handford, Cook, Hoff-
mann.

Andere hinwiederum fanden krankhafte Processe im Hirn- und
Riickenmark gleichzeitig; die Einen betonen mehr pathologische Be-
funde im gesammten centralen Nervensystem, die Anderen lassen vor-
zugsweise die Hirnrinde, Andere hinwiederum die tiefen grossen Gan-
glien erkrankt sein, die Einen halten Animie, die Anderen Hyperdmie
zur Erzeugung der Chorea fiir erforderlich.

In diese anscheinend so argen Widerspriiche haben Kahler und
Pick zuerst Klarheit geschaffen, indem sie die verschiedenen Angaber
der Autoren anerkennen, sie ordnen und schliesslich finden, alle Zer-
storungen, die je bei Chorealeichen gefunden worden sind, liegen in
Bereich oder wenigstens in einer solchen Nihe der Pyramidenbahnen

dass diese dadurch beeinflusst werden konnen; die krankhaften Pro
Archiv f. Psychiatrie, XXIIL 2, Heft. 36



554 Dr. Kroemer,

cesse konnen ihren Sitz in der ganzen Ausdehnung dieser Bahnen
haben, vom Gehirn an bis hinab zum Riickenmark. Die Zerstérungen
brauchen nicht iiberall gleichzeitig im Hirn, in den grossen Ganglien,
in der Oblongata und im Riickenmark zu sitzen, es geniigt, wenn die
Bahn an einer Stelle in ihrem ganzen Verlauf alterirt ist.

Der Process kann der verschiedenste sein; er kann variiren von
blosser Hypersimie bis zn den schwersten und irreparablen Zerstérun-
gen. Auf diese Weise lassen sich alle #tiologischen Momente ver-
einigen. Die Noxe mag sein rheumatoider Natur, es konnen dendri-
tische Vegetationen am Herzen losgeldst, zu embolischen Processen
im Hirn fiihren, es konnen gewdhnliche Apoplexien aus briichigen
Gefissen in diesen Gegeoden stattfinden, oder es mogen die unbe-
kannten Mikroben von Straton und Laufenauer ihren Sitz dort
aufschlagen, oder es mdgen die hyalinen Kérperchen von Jakowenko,
die auch Wollenberg in der Sitzung der Gesellschaft fiir Psychiatrie
zu Berlin am 12. Mai 1890 demonstrirte, daselbst gefunden werden.

Am zablreichsten sind die Angaben iiber Befunde im Thalamus
opticus und Corpus striatum, und am ilibercinstimmendsten werden
dieselben als Bitz der Chorea bezeichnet.

Dass das, was als Centrum der Pyramidenbahn angesprochen
werden kann, am hiufigsten nach stattgefundener Reizung bezw. Zer-
stérung, Chorea erzeugt, kann Niemand Wunder nehmen. So ist es
denn auch Bechterew gelungen, durch partielle Sehhiigellisionen
choreaartige Bewegungen auf der gegeniiberliegenden Korperhilfte
hervorzurufen.

Es diirfte kaum einem Zweifel unterliegen, dass die Verschieden-
artigkeit der Symptome, bezw. ihre Heftigkeit, der Ausdehnung und
der Intensitit der im COentralnervensystem gesetzten pathologischen
Veranderungen entspricht. Den bisherigen Bearbeitern ist es nicht
gelungen, trotz aller angewandten Scharfsinnigkeit und Spitzfindigkeit
genau abgegrenzte Formen der Chorea zu fixiren, man hat sich des-
halb mit Anfilhrung einiger klinischer Differenzen geholfen, die aber
keineswegs fiberall durchschlagend und keineswegs allseitig anerkannt
sind. Bs kann daher das in den leizten Jahren mehr und mehr her-
vorgetretene Verfalhren, die mit Kunst und Miihe auch bei anderen
Krankheiten auseinander gehaltenen klinischen Bilder unter grossere
anatomische Gesichtspunkte zu subsummiren, auch hier mit Erfolg
angewandt werden. Darum fort mit der complicirten Nomenclatur,
fort mit der symptomatischen, der rheumatischen, der embolischen,
der Jackson’schen Chorea und wie sie alle heissen, und bleiben
wir bei dem allgemeinen Wort Chorea stehen, deren Sitz in dem
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langen Weg der Pyramidenbahnen zu suchen ist, und deren Erschei-
nungen je nach der speciellen Localisation, je nach der Intensitit der
Affection verschieden sein muss.

Dieser Satz wmuss auch fir diejenigen Fille gelten, bei deren
Section ein pathologisch-anatomischer Befund nicht nachgewiesen
werden konnte. Ganz abgesehen davon, dass es bei Feststellung sol-
cher Befunde sehr viel auf die grossere Schulung und die grisseren
Hilfsmittel der Untersucher ankommt, kann es im centralen Nerven-
system Stérungen geben, die rasch voriibergehen, deren Vorhanden-
sein eben nur durch die offenbaren Bewegungsstérungen manifest wird,
wiahrend der Tod Nichts melr davon erkennen ldsst.

Der Widerspruch der positiven und negativen Befunde lisst sich
einfach dadurch erkliren, dass wir die unmittelbaren Folgen einfacher
Chorea als moleculare Verdnderungen unter dem Mikroskop nicht er-
kennen konnen, sondern nur ihre Folgezustinde, die erst nach linge-
rem Bestehen der Krankheit eintreten. Eine weitere Verschiedenheit
der Befunde wird dadurch bedingt, dass die pathologischen Folge-
zustande sich nicht mit gleicher Schuelligkeit . und Regelmissigkeit
entwickeln.

Es konnen auch im Lebenden pathologische palpable Befunde,
bezw. Resultate der Krankheit einige Zeit bestehen, bevor ihre Er-
zeugnisse und ihre Wirkungen durch definitive Producte zu erkennen
sind, —

Die Erfahrung diirfte woh! allgemein unwidersprochen sein, dass
bleibende, grobe Stdrungen nicht durch eine einmalige, kleine Attaque
erzielt werden, sondern dass eine Reihe mehrfach wiederholter, der-
artiger Attaquen hierzu gehdrt, wihrend nichts destoweniger auch
einmalige Attaquen voriibergehende Krankheitszustinde erzeugen kon-
nen, die in der Folgezeit sich wieder verlieren. Heftige Attaguen
indessen miissen von vornherein auch schwerere Zerstérungen im
Gefolge baben und das wird zumal dann der Fall sein, wenn die
Gefisswandungen ihre Elasticitit und ihre Integritdt eingebiisst haben.
Das Gehirn wird durch schwiehere Attaquen nicht abgetddtet, son-
dern es wird in einen Zustand versetzt, aus dem es sich bei geeig-
netem' Regime wieder erholen kann, wihrend durch fortgesetzte Li-
sionen locale Befunde, localer Tod erzeugt wird. Hierbel kommen
aber ausserdem individuelle Verbiltnisse in Betracht. Wir wissen
nicht, warum bei einzelnen Menschen oft einzelne heftige Stdrungen
alle die Folgen haben, die bei anderen nur durch wiederholte An-
griffe zn erzielen sind; das ist zumal der Fall im Nervensystem, wo
die Leichtigkeit nervioser Erregbarkeit die auffilligsten Verschieden-

36*
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heiten bedingen mag. Jedenfalls kann durch einfache erste Anfille
ein Zustand hervorgebracht werden, welcher das Gehirn fiir weitere
Affectionen empfinglicher macht. Bs besteht aber auch ein weiterer
Unterschied zwischen wirklich todtem Material und nicht mehr fune-
tionsfahigem. Es kann sebhr woh! sein, dass Nervencentren und Ner-
venfasern, die nicht mehyr functioniren, noch nicht wirklich abgestorben
sind; sie konnen vielleicht andere, nicht ohne Weiteres oder wmit
unseren Hiilfsmitteln nicht zu erkennende Merkzeichen haben, Die
Functionsfihigkeit kann bedingt sein durch Absterben, durch Ermii-
dung oder Erschipfung, wie Koch und Filehne*) in ihren Versuchen
iiber die Gehirnerschiitterung dargethan haben.

Erst wenn die abgestorbenen Theile postmortale Veriindernngen
durchmachen, erst dann sind sie fiir uns kenntlich,

Es braucht also nicht wie bei anderen Krankheiten zu sein, in
denen die anatomische Verinderung unmittelbar das Substrat der
Krankheitssymptome darstellt. Kahler und Pick**) leiten System-
erkrankungen daher, dass in einem mangelhaft ausgebildeten Riicken-
mark ein Missverhiltniss besteht zwischen Leistungsfihigkeit der
Systeme und der ihnen zufallenden Arbeitsmasse. Es kann einem
schwach veranlagten System schon eine Arbeit schwer werden, die
als normal geleistet werden miisste, oder es kdnnen krankhafte Rin-
fliisse ein solches System bereits alteriren, die ein normales System
nicht zu alteriren verméogen.

Auf diese Weise wird man sich auch die verschiedenen Vor-
kommnisse bei der Chorea erkliren kénnen, die in Familien fort-
geerbt, und bei denen anatomisch hiufig gar nichts gefunden wird.
Die Familienmitglieder ererben ein schwach veranlagtes, oder sonst
wie alterirtes Gehirn, und- kleine Angriffe kdunen bei ihm schon
grosse und zahlreiche Krankheitserscheinungen hervorrufen,

Wenn in einem Gehirn mehr Material abgestorben ist, als wir
erkennen konnen, so muss der anatomische Befund zu dem klinischen
Bilde in bedeutendem Widerspruch stehen. Handelt es sich nur um
Ermiidung des Nervensystems, so kann es bei plotzlich eintretendem
Tode aus anderweiten Ursachen negative Befunde geben. Anderver-
seits muss Heilung eintreten, wenn das Gewebe nicht getédtet wird.

Indessen auch die Ermiidung kann nachtriglich in Tod ausgehen
oder krankhafte Disposition mit accidentellen neuen Momenten erzeugen.

Dass bei alledem das Gefisssystem eine grosse Rolle spielt, dass

*y Langenbeck’s Archiv XVIL. 74.
**) Berliner klin. Wochensehrift 1879. No 10.
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Hyperimie und Anidmie zunichst krankhafte Hirnzustinde an be-
stimmter Stelle setzen, kann nicht Wunder nehmen. Gerade die ein-
fachen Vorginge, die nur zu voriibergehenden, event. nur zu Fune-
tionsstdorungen fiihren, finden hierdurch ihre Erklirung. Hinwiederum
sind es die vom Blutgefisssystem ausgehenden dauernden Stérungen
und Zerstorungen, die bei chronischer und schwerer Chorea auf dem
Sectionstisch gefunden werden.

Auch in unserem Falle war die Betheiligung des Gefisssystems
eine hervorragende, wie die Himatome und die Herde im -Gehirn
darthun.

Ich will nicht unterlassen, auf ein Symptom aufmerksam zu
machen, pimlich auf die niedrige Temperatur, die die Kranke trotz
ihrer schweren Hirnzustinde darbot und auch bei dieser Gelegenheit
darauf hinweisen, dass, wie in einem frilher von mir beschriebenen
Falle*), diese subnormalen Temperaturen gleichzeitig mit Linsenkern-
affectionen beobachtet worden sind.

Die wenige Tage vor dem Tode auftretende Temperatursteigerung
dirfte auf das Conto der terminalen Pneumonie zu schreiben sein.

*) Deutsche med. Wochenschrift 1885. No. 19.



