
III .  

Hirnpathologische Ergebnisse bei Chorea chronica 
und yore choreatischen Phiinomen iiberhaupt. 

Von 

E. V. Niess l -Mayendorf .  

(Hicrzu Tafel III und IV.) 

Die bisherigen Untersueher der pathologisehen Hirnveranderungen~ 
welehe sich in den Leiehen an Chorea Verstorbener dargeboten, stellten 
dort~ we kein Herd in den Stammganglien die Aufmerksamkeit nach 
einer bestimmten Richtung bin lenkt% das Studium der Hirnrinde mit 
einer wohl nicht hinlanglieh begrfindeten Ausschliessliehkeit in den 
Vorde,'grund ihres Interesses. Die histologische Detailforschung~ welehe 
aus den mit subtilster Methodik gewonnenen Befunden kaum einen 
kausalen Anhaltspunkt ffir das Erseheinen des merkwtirdigen Ph~inomens 
gewmm~ zielte daher zumeist auf die Ergrfindung des Wesens des patho- 
logischen Hirnvorgangs ab. Nieht das S y m p t o m ,  sondern die K r a n k -  
he i t  wurde zum Ziel des Forschenden, dem die Unzul~tng]iehkeit einer 
Erkenntnis jenes aus dieser nicht immer mit geniigender Klarheit und 
Kritik bewusst war. Die verschiedenartigsten Erkrankungen iiussern 
sich ill den gleichen Symptomen: und selbst wenn es gel~.nge, mit Rt tcke 
ein st~trkeres Befallensein der motorischen Rindensysteme als konstanteu 
Befund aufzuweisen~ bliebe die Frage nach dem Warum der Eigenart 
des motorischen Symptoms unbeantwortet. 

Es wird daher dem Untersucher, welehem die Feststelluug histo]o- 
logiseher Details nicht Endzweek ist~ die am intensivsten yon der Er- 
krankung heimgesuchte Lokalit~tt - -  falls sieh eine sotehe in der iiber- 
wiegenden Mehrzahl der beschriebenen Fitlle iiberhaupt herausstellt - -  
nur bei Beriicksichtigung ihrer anatomischen Verbindungen und ihrer 
leitenden Beziehungen zu den durch einzelne Herderkrankung zerstSrten 
Oertlichkeiten mit Heranziehung jener physiologischen Attribute, welche 
sich aus anderen Tatsachenreiheu aufdr'angen~ nach einer genauen Analyse 
der Erscheinung selbst in ihre einzelnen Komponenten Gegenstand seiner 
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Betraehtung und der aus ihr sieh ergebenden Konsequenzen sein dfirfen. 
Wie ffir die meisten krankhaften Erscheinungen tines so komplizierteu 
und elektiv verwundbaren Organs wie des Gehirns, gilt auch ffir die 
Aufhellung der choreatischen Bewegungsanoma]ie die einzige MSglieh- 
keit einer k o m b i n i e r t e n  Methodik, deren Resultate umsomehr sich der 
Wahrheit n~hern werden, je zuverli~ssiger die als Pr~imissen aufgestellten 
Tatsachen~ je zwingender sich die Logik in den Folgerungen erweisen. 

Es ist~ bemerkenswert, dass H u n t i n g t o n  in seiner urspriingliehen 
Arbeit fiber die herediti~re chronisehe Chorea aus dem Jahre 1872~ 
welche in S teye r tha l s~)  Uehertragung der deutschen Wissenschaft zu- 
ganglieher gemaeht worden ist~ die Erklarurlg des ehoreatischen Pha- 
nomens aus einer Kombination sicherer pathologisch-anatomiseher Beflmde 
(Kleinhirnabszess mit dem Symptom der Chore% mitgeteilt yon S ch rod e), 
sowie der physiolologischen Konsequenzen der Experimente F e r r i e r s  
am kleinen Gehirn, welche dasselbe als ein unbewusst tatiges Koordi- 
mationsorgan erscheinen liessen, gewinnen will. So natiirlich und selbst- 
verstandlich es ist, diesen als den einzig m6glichen Weg zur Erkenntnis 
des Zustandekommens der Form einer krankhaften zerebralen Aeusserung 
anzuerkennen, so wenig iiherfliissig ist es, dies heute ausdrfieklich wieder 
zu betonen, da die teehnisehe Verfeinerung gerade einer einzigen Rich- 
tung yon der Zuversicht beherrscht wird~ darch sie allein den Sch]eier 
yon dem Geheimnis einer verborgenen Mechanik zu heben. 

Ich lege im fo]genden, jener kombinierenden Gedankenarbeit voran- 
stellend, Tatsaehen, welche sich mir aus der mikroskopisehen Betrach- 
tung yon Schnittpr~paraten, die dem Gehirn eines mit choreai~hnlichen 
Zuckungen behafteten Mgdchens entnommen waren, vor. 

Ehe ich jedoch in die Schilderung yon Einzelheiten eintrete, Ski 
es mir gestattet, auf gewisse prinzipielle Richtlinien einer Kritik Bezug 
zu nehmen, die mir in den bisherigen Publikationen fber Chorea chro- 
nica nieht hinreichend beachtet worden zu sein schienen. 

Wenn man der Reihe klinischer Fglle mit anscheinend iiberein- 
stimmenden Symptomen eine Reihe anscheinend fibereinstimmender Ver- 
iinderungen im Gewebsbild vergleiehend an die Seite stellen und jene 
aus diesen erklliren will~ muss man fiber die inhere Gemeinsamkeit nieht 
nut der histo]ogischen Ergebnisse, was welt leichter festzustellen ist, 
sondern aueh der klinischen Symptomenbilder sieh Gewissheit ver- 
schaffen. Die Bewertung yon Zuckungen als ehoreatische ist oft sehr 
subjektiv~ zumal das Symptomenbild der Chorea ein sehr vielgestaltiges 
ist. Choreatische Zuekungen sind Begleiterscheinungen versehiedenster 

1) Armin S teyor tha l ,  Diesos Archiv. Bd. 44. Heft2. 1908. S. 656f. 
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Grosshirnerkrankungen und der Nachweis ihrer Konstanz genfigt nieht, 
sie mit den konstanten Rindenbefunden ohne weiteres zur Deckung zu 
bringen. Die innere Gemeinsamkeit der Hunt ig tonschen Choreaformen 
ruht eben nieht allein in tier Wiederkehr der Zuckungen, sondern auch 
eines fortsehreitenden~ mit dem Tode abseh]iessenden geistigen Verfalls. 
Sowoh| auf diesen als auf je~e dfirfen die abnormen~ konstant wieder- 
gefundenen Gewebsver~nderungen bezogen werden, mit umsomehr Be- 
reehtigung aber auf den S c h w a e h s i n n ,  wenn sieh naeh seiner Mini- 
sehen Anwesenheit auch ohne Chorea dieselben in der Leiehe naeh- 
weisen lassen. 

Zweitens hat sieh die Erhebung histo-pathologiseher Ergebnisse auf 
die Feststellung nur mi t  o b j e k t i v e r  S i c h e r h e i t  wahrgenommener 
Vorkommnisse zu besehr~nken. Jede r e l a t i v e  Sehatzm~g ist ent- 
sehieden als u n w i s s e n s e h a f t l i e h  abzulehnen. Will man der Vo]i- 
st'~ndigkeit halber auch diese, nicht gleich auf den ersten Blick mit voIl- 
st~ndiger Gewissheit erkennbaren~ aber dem Ansehe ine  nach fassbaren 
Ahweiehungen in die I)arste|lung aufnehmen, wird man vergleiehsweisen 
Messungen  nach Form und Zahl der abzuseh~ttzenden Formationen 
nieht entraten kSnnen. Eine Behauptung aber~ etwa einer pathologi- 
sehea Verminderung der horizontalen Markfasern innerha]b der Hirn- 
r ime auf den blossen Augensehein bin ist yon der Kritik nicht zuzu- 
lassen, da die im mikroskopisehen Bilde sich darbietende Zahl derselben 
schon je nach der oft kaum feststellbaren Nuance der Schnittriehtung 
ausserordentliehen Schwankungen unterworfen ist. Oder wenn angegeben 
wird~ class sieh die ganze Cytoarehitektonik eines Rindensegments oder 
die Stellung der einzelnen Ganglion i,J demselben pathologiseh ge~ndert 
h~itten, wie ganz und gar willkfirlieh kann hier ausgesagt werden, wie 
wenig Gewiellt haben solehe Beteuerungen~ wenn nieht die allergrSbsten 
Abweiehungen yon der Norm vorliegen? Ganz besonders jedoeh tritt die 
Leiehtfertigkeit in der Bestimmtheit soleher Angaben fiber morpho]ogische 
Subtilitftten an der Ganglienzelle selbst hervor. Wenm wie A l z h e i m e r  
ausf~hrt% selbst eino so auffallende pathologisehe Umgestaltnng~ wie 
die VergrSsserung und Rundung des Protoplasmaleibes~ die ZellblShung 
mit [-Ierabsinken und Wandst~ndigkeit des Kerns und KernkSrperehens 
eine Leiehenerseheinung sein kann und v o n d e r  pathologischen Er- 
seheinung in vivo nieht dureh ein sieheres Kriterium, sondern nur dureh 
Uebung (?), also eine dureh ganz subjektive SehStzungen gewonnene 
Wahrseheinliehkeitsbereehnung auseinandergeha!ten werden kann, um 
wieviel grSsser wird die hypothetische Unsieherheit bei Bearteilung 
yon so versehiedenen Gestaltungen der an dem aehromatisehen Netz 
h~tngenden Chromatinkltimpehen des Protoplasmaleibes~ welehe dureh 
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die Qual!t~t des Materials ve t  der Behandlung nicht minder als durch 
die Ar t  der  B e h a n d l u n g  bestimmt werden? Wie variabel ist doch 
das Normalbild der Fibrillen and ihr so hgufiges Zusammengedrgngtsein 
im Spitzenfortss, tz, die so gew0hnlich% nieht ganz vollst':iudige Silber- 
impr~tgnation! Daft aus diesen vieldeut~gen, auch dem Aussehen der ge- 
sunden Zelle nieht fremden Verhalten ein Sehluss auf ein Krankheits- 
zeiehen gezogen werden? 

Man wird bei kritiseher Wfirdigung der abnormen Zeilgestalten 
nie yon einem in der Leiehe morphologiseh festgehaltenen Ausdruek 
physiologiseher oder pathologiseher Funktion spreehen d/irfen~ weit das 
R~tsel, inwieweit krankhaft abnorme Fanktion in der Zellgestalt fiber- 
haupt~ oder post mertem fixiert, bemerkbar werden k~Snne, aueh heute 
noeh ebensowenig gel~Sst ist als vor 15 Jahren, da diese Wahrheit 
van G e h u e h t e n  auf dem internationalen medizinisehen Kongress zu 
Moskau don auf ein variables Aussehen der Chromatinsehollen sieh 
stfitzenden hoehgespannten Erwartungen skeptiseh entgegenhielt. 

Das Gehirn~ das sieh mir in seinen feineren Einzelheiten als Studien- 
objekt darbot~ gehSrte einem 3"2j~ihrigen M~dehe% einer Ins~ssin der Heii. 
and Pflegeanstalt DSsen bei Leipzig an~ we diesetbe aaeh verstarb. I)er 
tiber sie gef~ihrte grankenberieht wurde mir dureh das besondere Entgegen- 
kommen des Direktors zur Einsiehtnahme and VerSffentIiehung/ibergeben. 

Von einer hereditiiren hnlago zu Chorea war niehts zu erfahren 7 da wir 
n~herer Angaben seitens der Verwandten entbehrten. Die Kranke war anfangs 
Dienstmgdehen~ spgter Fabrikarbeiterin~ musste jedoch wegen ihres Leidens den 
Beruf oft wechseln~ sparer ganz aufgeben nnd das Rrankenhaus aufsuehen. 
Ilier geriet sie grundlos in Erregung~ zerbraeh Geschirr and attackierte ihre 
Mitkranl~en. Der Irrenanstalt zugefahrt~ warde an ihr vSliige Teilnahmslosig- 
keit, Unaufmerksamkeit~ sehlechte I~terkf~higkeit~ Denktrggheit, welehe sic un- 
fghig erseheinen liess~ die einfaehsten t~eehenexempel zu 15sen, konstatiert. Es 
lag demnaeh zweifellos fortgesehrittener Sehwaehsinn vor, weleher dutch zeit- 
weises Grimmassieren~ stuporSses FIinbr[iten~ unmotiviertes Laehen, manirierte 
Bewegungen hebephrenen Charakter annahm. 

Von dem FIintergrunde der Demenz hob sieh eine unwilIkiirliebe Be- 
wegungsunrahe in versehiedenen Muskelgebieten~ welehe dem Untersueher als 
ehoreatisehe imponiert% ab. Die Augen rollten~ das Gesieht wnrde hin and 
her verzogen; die Finger zuekten~ besonders wenn die Arme ausgestreek~ 
warden. DerGang wurde infolge derStSsse in dert~.umpfmuskulatursehw~nkend, 
wiihrendMitbewegungen in den gleiehzeitig erhobenen, abduzierten, ausfahrenden 
Armen die GangstSrung komplizierten. 

Aus dem neurologisehen Status wiiren erw~ihnenswert: ungleiehe In- 
nervation tier beiden Gesiehtsh~lften 7 Zittern and Wogen der Zunge, gesteigerto 
PaLellar- and Aehillessehnenreflexe, intakte Sensibilit~tsverh~iltnisse. 

])as Krankheitsbild ca. 3 Jahre stabil~ Ted an einer Pneumonie. 
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Bei der Autopsie kommt ein verhEltnism/~ssig kleines Gehirn zum Vor- 
schein. Da ich in den Besitz nur der rechten Hemisphere gelangt% muss ieh 
meine Schilderung auf diese beschr~nken. 

Die Betraehtung der GrSsse und Konfiguration der Windungen wirft den 
Anschein eines auffallenden Zurfiektretens in der Masse der vorderen Zentral- 
windung~ zumeist in ihrem mittleren Drittel auf. Am basalen Anfang desselben 
findet sich (siehe Taft I~ Fig. 1) ein% die ganze Windung quer furehende Ein- 
schntirung, etwa in der Mitre des Windungsteiles eine Verjfingung~ w~ihrend 
das obere Drittel der Centralis anterior yon einer tiefen Furehe zerschnitten 
wird~ deren Kommunikation mit dem 8uleus eentralis vermittelst eines seichten 
Gefgssrains horgestellt ist. Der Suleus eentralis~ weleher so sehrgg in die 
sagittale giehtung umkniekt~ entsendet zwei Ausl[iufer naeh der Medianlini% 
yon denen tier erstsre die wirldiehe VerlS~ngerung der Zentralfurch% tier letztere 
aber eine Fortsetzung des durch eine Windungsbriicke geieilten Sulcns prae- 
contrails fiber die Mantelkante hinweg darstellt. 

hus der wenige Tage in Formalin fixierten gemisphiire wurden ldeine 
Stfiekehe% quer demWindungslauf~ herausgesehnitten~ in Alkohol yon steigender 
Konzentration wie tiblieh gehiirtet, in Xylol transparent gemaeht und in Paraffin 
eingebettet. Die Dieke der Sehnitte sehwankte zwisehen 15 und 20/1. Ge- 
fiirbt wurde mit Thionin~ Toluidin und Methylenblau. 

Die ganze Grosshirnh~Ifte iibertrug" man dann in eine hellrote Kali- 
biohromieumlSsung, sehnitt naeh einigen Tagen einze]ne Stiiekchen yon 1 bis 
11/2 em L~ing% wieder senkrecht zum Windungslauf, heraus, h~irtete weiter mit 
M~illerseherLSsung, ]eitete hierauf die zuvor gesehilderteAlkoho]-Xylolbehand- 
lung ein nnd schnitt die wieder mit Paraffin durehtriinkten BlSeke. GefS~rbt 
wurde naeh W e i g e r t - P a i ~  van Gieson  und naeh einer Kombination beider 
l~iethoden. 

Zur Untersuehung wurden auf diese Weise did vordere Zentralwindung in 
versehiedenen HShen~ die hintere Zentralwindung in ihrem oberen Absehnitt~ 
das Stirnhirn, der untere Seheitellappen, die vordere Querwindung des Sehlgfe- 
lappens~ tier rots Kern der Haubo mit der I%gio subthalamiea~ das Kleinhirn 
herangezogen. 

Ein erster Bliek auf die im Anfang vorgelegten vier mikroskopisehen Gs- 
siehtsfelder (siehe die Pigg. 2~ 3, 4, 5)~ welehe zum Yergleiqhe in fast identi- 
seherVergrSsserung angefertigte Photographien yon Alkohol-Thionin- und Alko- 
hot-Methylenblaupriiparaten nebeneinanderstellen~ l~isst d as A bnorme  des Ge- 
websbildes in das Auge springen. Die Figuren 2 und 4 ffihren die kortikale 
Zellstruktur aus dem Gehirn eines im Blfitenalter verstorbenen Mannes vor, an 
welehem bis zum Tode nichts psyehiseh Abnormes zu bemerken war~ die 
Piguren 3 und 5 sind Wiedergaben you PrSparaten, die dem Gehirn unserer 
Patientiu entnommen waren. 2 und 3 sind Sehnitte aus der hinteren Zentral- 
windung~ 4 und 5 aus dem dorsomedialen Anteii des roten Kernes. Die dar- 
gebotenen Segmente aus der Hirnrinde entspreehen ihrer HShe naeh der dritten 
Sehieht I~ieynerts,  also dmjenigen der grossen Pyramiden. 
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Ohne die exaktere Hilfe yon Zahlen und Massbestimmungen in Anspruch 
zu nehmen, fSJlt dem Betrachter auf, class im p a ~ h o l o g i s o h e n  Bilde eine 
b e t r g c h t l i e h e r e  Anzahl grSsserer Ganglienzellen erseheinen, dass letztere 
aber im Vergleioh zum Volumsumfang der normalen Gestalten an D imen-  
s ionen  z u r i i c k t r e t e n ,  eine mohr gerundete Gestalt bes i tzen ,n5her  anein- 
ander geriiokt, die radiSzen Intervalle for die einstrahlenden Markbiindol 
sohmaler, jedoeh zahlreioher sind, die Grundsubstanz einen tieferen Farbenton 
angenommen hat, w~hrend die Ganglion. mit den normalen l~indenkSrpern ver- 
gliehen, sieh nioht so intensiv tgrbten, ~or allem aber eine Aussaat kleiner 
runder~ moist sehr tief imbibierter Kerne in ziemlieh gleiohmSssiger Verteilung 
fiber den ganzen Rindenausschnitt verbroitet ist. 

I)a diese Kerne yon umfassenden und griindliehen Bearbeitern dor hisio- 
pathologis@en Grundlagen der Chorea Huntingtons, wie yon l~ icke  und 
F la tau~  als ein bet ganz ehronisohen Formen regelmgssiger Fnnd angesehen 
werden, wende ieh mieh vet allem ihrer Betraehtung zu. Sie sind, wie ieh 
sowohl ans den Pr~iparaten mit aussehliesslieher Zellf~rbung, als don naeh 
van Gieson behandelten Sehnitten erseh% zwar zumeist yon kreisrunder 
Gestalt, jedooh yon ~-ersehiedenster GrSsso. Die kleineren sind ganz dunkel, 
so dass in ihnen eine Struktur unmSglich zu erkennen is~ die grSsseren hin- 
gegen~ yon blaugrauer odor grauvioletter Piirbung~ ]assen aus ihrem Stroma 
sehwarze KSrnehen hervortreten. An sehr vielen dieser Kerne ~'ermag man 
weder einen Protoplasmasaum noeh ein [(ernkSrperehen zu isolieren. So scharf 
doppelt konturierte Formen, wie sie G r e p p i n  1) wohl etwas sehematiseh in 
seiner eingehenden Arbeit abbildet, babe ieh mit meinen Methoden nicht auf- 
gefunden. Beim l)rehen der Mikrometersehraube gewann man allerdings des 
5fteren den Anscbein, als ob ein liehtbreehender Saum den dunklen Kern am 
Rande einfasste. Ieh mSohte aber die Auffassung Greppins~  class man in 
dioser seheinbaren Differenzierung die innere Organisation tier Kerne in Kern- 
protoplasma und Kernkbrperohen hervortreten sehe, nieht teilen. Ich glaube 
vielmehr, dass es sieh um Diehtigkeitsuntersohiede zwisohen Kernrand und 
Kerninnerm handelt. An Thioninpr~iparaten vermag man unter Umstiinden ein 
sehr blasses~ oben nut angedeutetes Protoplasma als einen kurzen, sehwaeh 
rStlioh-violetten ttof um den Kern zu erkennen. Er ist yon sehr unbestimmten 
Umrissen und zartf~idigen Ausliiufern. An van Giesonpriiparaten, besonders 
dor~, we die Kerne, was sehr h~iufig vorkommt, in Hohlrgumen liegen, erscheinen 
diese F~iden als feinste Briieken ztl dem umgebenden Gewebe. 

U n r i o h t i g  i s t  die B e h a t l p t u n g ,  das s  die  in l~ede s t e h e n d e n  
K e r n e i m  a l l g e m e i n e n  g rSs se r  s ind  als  die  ro ten  B l u t k S r p e r o h o n .  
Ihre GrSsso sehwankt, wio gesag~, innerhalb welter Grenzen. Die kleineren 
und kleinsten Formen sind, wie ieh vom Zufall~ weleher mieh ein neben einem 
solchen Kern liegendes rotes BlutkSrperohen wahrnehmen und vergleiohen liess, 
begtinstig~ mit Bestimmtheit aussagen kann, k l e i n e r  als die Erythrozyten. 
Sie liegen nut sehr selten einzeln, meist in kleineren odor grSsseren Gruppen 

1) Groppin~ Dieses Arehiv. Bd. 16. 
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vermischt mit den ihnen sonst so ~hnliohen~ aber wesentlieh gr~sseren Kernen 
hellerer F~irbnng. Die Gruppen nehmen dann die Gesta[~ yon Dr~sen~ Trauben~ 
Maulbeeren odor rosenkranzartigen geihen an. Ihre intensive tmbibierbarkeit 
mit Thionin~ ihre aNnitS~t zu don Oanglienzetlen, ihr gewShnliches Fernbleiben 
yon den GeNssen (in der tl, inde dot vorderen Zentralwindung bildeten die Kapit- 
laren Attrakt, ionsstellen fiir die Gliakerne, siehe Pig, 30) vermag ieh meinen Vor- 
nntersuehern zu besti~tigen, tlingegen muss ieh der Angabe entsehieden 
widerspreehen, dass ats ihr haupts~ehliehster Fundort die zweite Sohieht der 
Grosshirndnde (Zghlung naeh Meyner t ) ,  die Lage der kMnen nnd mitre1- 
grossen Pyramiden, anzuspreehen sei~ ebenso win gezeig~ werden wird, class 
die Pdnde der Zentralwindungon k e i n e s w e g s  nine Pr~.dilekionsstelle yon An- 
sammlungen dieser Kerngebilde darstelle. Fast in allen Rindengegenden ist es 
die v i e r to  Schieht l~Ieynerts~ die der sog. KSrnerzetle% in weleher ein 
reieheres Auftreten in weiteren Oesiehtsfeldern sehw~ieherer Yergrgssorungen 
effenbar wird. 

Die Kernh~infchen tiegen of~ ia Hohlrgumen~ welehe wohl dutch arti- 
fizielle getraktion des Gewebes (Sehrumpfangen duroh zu l~nges Liegen in 
konzentriertem Alkohol oder zu heissem Paraffin~ zu denen allerdings abnorme 
Qaellungszastgnde der Gewebe beRragen d/irf~on) zustande kommen, Diejenigen, 
welehe die Ganglien umsehwgrmen, reihen sieh entweder als Trabanten unter 
die Zellbasis. win dies gel den grossen Pyramiden der Pail fst~ odor sin ,~reiten ~* 
auf den Zellfor~s~;tzen, nut selten werden sin auf der Mit[e tier Zetlleiber sieht- 
bar~ we sin dann~ zuweilen neben dem KernkSrperchen liegend, nine Teilung 
desselben vortSmsehen. 

Mitunter drgngen sieh die Kerne zu grSsseren Konglomeraten zusammen~ 
zwisehen deren Lfioken die Omrisse einer GanglienzelIe hervorblieken. Die 
Sehwere dot morphotogisehen Anomalier~ der Ietzteren steht in keinem Ver- 
hgltnis zu der Zahl der sie umschw~irmenden Kerne. u aehroma- 
tiseh% morphologisch arg entstellte Ganglienloiber, ja wahre Ze[isehatten 
sohweben of~ mitten in kernleeren t!,egionen. Dagegen seheint das Ganglion- 
protoplasma den andringenden Kernen zurtiekzuweiehe% so dass sieh ldeine 
Buchten bilden, innerhalb welcher der Kern zu liegen kommt. Das sieh ein- 
buehtende Oanglienprotoptasma~ fiiebg sieh zaweiten sehlee.ht, oder gar nieht. 

Gresse polygona[~ Permen dieser Kern% welehe in einen oder mehrere 
]Ports~tzo auslanfen, sind nut ganz selten, lob begegnete solchen in der ersten~ 
der subpialen Sehieht~ we sin erfahrungsgem~iss aueh im normalen Gehirn vor- 
kommen 7 und in der subependym~ren Lago des Ammonshorns~ welches hier- 
durch don Ansehein einer leiehten Sklerose gewinnt. 

Die Veriinderungen an den Gang'ben tier tmtersuehten gindengegenden 
sin4 alIenthalben Ms s ehwere  zu bezeiehnen. Nar verh~Itaism~ssig selten 
stSsst man auf normale Zelleiber. Es finden sich die versehiedensten Stadien 
dot Zellerkrankung nobeneinander vor. 

Im folgenden wird versucht i die wesentliehen Zage des pathologiseh 
Norphologisehen der sieh darbietenden Zelltypen za skizzieren und mit bereits 
yon anderen Autoren gesehilderten Gestalten zur Deeknng zu bringen. 
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1. Die hydropisehe Zellblghung. Sie ist die hgufigste Form der bier 
vorkommenden Zellver~nderung. lhr Fundort ist keine bestimmte Windung. 
8ie erseheint in jeder RindenhShe und keine Zellgattung wird yon ihr ver- 
sehont. Zuweilen ergreift sie kleine Gangliengruppen, eine Gepflogenheit, 
welche aueh anderen GestMtvergnderungen eignet. Eine abnorme Rundung 
der Protoplasmakonturen und des Kernes ist das Charakteristisehe. Mit dieser 
morphologisehen Yerschiebung ins Kugelig% die am pyramidMen KSrper dan 
markantesten Ausdruck gewion% geht eine mehr oder minder ausgesproGhene 
Volumsvermehrung Hand in Hand. Die l~undung braueht night den ganzen 
Umriss des Ganglienleibes umzugestMten~ der Vortreibung einer Partie kann 
die Einziehung einer anderen gleichsam entgegenwirken (siehe Fig. 8). Die 
Konturen der gequollenen Ganglienleiber sind zumeist scharf% die Protoplasma- 
fortsg~tze nehmen nur sehwach Farbe an und werden undeutlich. Der proto- 
plasmatisehe InhMt erf~hrt eine Umwandlung seiner inneren Struktur und ver- 
liert zu mehr minder grossem Teile seine normale Fgrbbarkeit. Die geformten 
Bestandteile kSnnen fast ganz verschwinden~ ohne dass das Protoplasma seine 
F~irbbarkeit einbfisst, es gewinnt dasselbe dann einen homogenen Farbenton. 
In Paraffinpr~iparaten nehmen die ver~inderten Chromatinsehollen die Gestalt 
yon Kriimeln und Tr5pfchen an~ welche sich am Protoplasmarando und nm 
den Kern ansammeln (Kernkapp% Kernsehale). Zuweilen sondert sich die 
chromatine Substanz des Protoplasmas in gr5sser% dnnkel gefg~rbte nnd in 
kleiner% bl~issere Tr5pfohen. Die Mitre der gequollenen Ganglienzelle im 
Sehnittbilde entbehrt oft der F~rbung~ als ob durch Fliissigkeitsaufnahmo die 
Chromatinsehollen an die Zellwand gedrii~ngt wiirden. Fortgeschrittene Chro- 
matolyse ist nieht s t e t s  mit Protoplasmabliihung verbunden, man finder sic 
auch an Pyramiden, welehe ihre eharakteristisehe Gestalt teilweise beibehalten. 

Das gequollene Ganglienprotoplasma weist ab and zu fremdartige Ein- 
schifisse auf. Diese haben entweder die Gestalt yon dunklen KSrnchen (siehe 
Fig. 9) oder von hellgelbem Staub (siehe Fig. 13, 15) odor von seharf um- 
rissenen Stellen, welehe lSeher- odor blaseniihnlieh das protoplasmatiseheStroma 
auseinanderdritngen (siehe Fig. 10, 12). Die Natur dieser Einsehliisse, die 
sieh wahrseheinlieh stets nur in erkrankten Ganglienleibern finden, ist keine 
eindentige. Am wahrseheinliehsten ist es mir~ dass es sieh um diffundierte 
Gewebsbestandteile dureh eine abnorm durehlS~ssige Ganglienwand handelt. Es 
besteht augenseheinlieh in tier kranken Hirnrinde eine S tr5 mun g, welehe Glia- 
zellen, BlutkSrperehen, PigmentkSrnehen zur Wanderung bringt. Das Hinein- 
geraten dieser entwurzolten Gewebsbestandteilo in das Protoplasma einer 
Ganglion- odor Gliazolle setzt aber aueh einen pathologisch verminderten 
Gegendrnek ihrer Substanz nach aussen, sowie eine verringerte Abschluss- 
fiihigkeit der Protoplasmamembran voraus. 

Die Farbe der hellgelben Masse ist an Thionin- wie an Weigertpdiparaten 
mit der Parbe der roten Blutl~Srperchen so identiseh~ so dass ihre Horkunft 
yon letzteren naheliegt. Dazu kommt~ dass wir die gelben Einsehl/isse nicht 
in vereinzelten Ganglienzellen~ sondern in wenn auch kleinen Gruppen benaeh- 
barter gindenkSrper erseheinen sehen. Kleine Hiiufchen roter BiutkSrperchen 
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liegon ab und zu frei im Gewebe, sei es 7 dass dioselben~ wie g~ieke vermutet, 
dureh Zerreissung der Gef~isswand in die Umgebung gelangten, sei es~ dass sic 
die Gef~sswand per diapedesin verliessen. Ieh babe den Eindruek, dass die 
sehwefe]gelben Einschliisse manchmal ausgelaugtes H~imoglobin enthalten~ 
welches einem kleinen Zellzystehen die geIbe F~rbung verleiht. 

Weniger auf der Hand liegend ist der Ursprung des dunklen Pigment- 
staubes, l~reies Pigment: zu grbsseren Haufen geballt, findet sieh in den Gef~,ss- 
seheiden: ja selbst in den Gef~ssw~nden vor. Wesentlieh fiir seine zellexogene 
Natur erseheint mir der Umstand~ dass man unweit yon diesen Kbrnehen 
ffihrenden Ganglienzellen freies Pigment antrifft. (Siehe Fig. 9c@ Die dunkeln 
Pigmentkbrnchen sammeln sieh nieht zu kleinen Herdchen in dem Zellplasma~ 
sondern liegen diffus verstreu~ in diesem wie in dem Kerne. Gegen die An- 
nahme, dass die Kbrnehen als entartetes und zerfallenes Chromatin aus dem 
Ganglienleib ausgewandert~ sprieht der Farbenton sowie die Erfahrung~ dass 
die geste der Ghromatinsehellen ausserhalb des Protoplasmaleibes ihre F~rb- 
barkeit verlieren. 

g a s  endlich die sogenannten Vakuolen in dem Ganglienprotoplasma an- 
langt, so ist an ParaNnprgparaten die Entscheidung kanm zu treffen, ob wires 
mit den Residuen yon Wasserblasen oder Petteinschl/issen eventueli Paraffin- 
k~gelohen zu tun haben, welehe dureh den Alkohol extrahiert wurden. Aller- 
dings verliert die letztere Alternative an Wahrseheinlichkeit~ da diese seharf 
umrandeten Lbeher nut in ganz wenigen Ganglienexemplaren das Pretoplasma 
durehsetzen. 

An der Qaellung des Protoplasmaleibes nimmt der Kern tell. Er wird grbsser~ 
beinahe kugelrund, zuweilen aueh nnregelmbssig oval 7 sich naeh einer giehtung 
asymme~,riseh verj~ngend. Der Umriss des Kernes is1; in der P~egel seharf~ oft 
deut, l i e h e r  in die Augen springend als am normalen Prgparate, da sieh die 
fb~rbbare Substanz an der Kernhiille sammelt nnd die sieh sehwiieher tingierende 
Kernsubstanz markanter heraushebt. Se]tener ist der Kernrand doppelt kontu- 
riert~ dann abet nnregelmiissig zaeldg, auf eine Zerknitterung der Kernmembran 
infelge Sehrumpfung des Kerninhalts hinweisend. Nanehmal ist jedoeh die 
Kernumzeiehnung eine vollkommen verwasehene~ kaum auffindbare (siehe die 
Figuren 14). Das Kerninnere entbehrt des zierliehen, mit Thionin sich rbtlich 
f~irbenden Netzgewebes nnd ist yon bI/iuliehen~ allmb&lieh abblassenden: mit 
einander konfluierenden Trbpfehen erf~IIt. 

Der geblbhte Kern vergndert bekanntlieh sehr h~iufig seine Lage, er sinkt 
an die Protoplasmawand, an der Ber/ihrungsfl~che mit dieser seine Konvexit~il; 
aufgebend. Aueh das Kernl~brperehen, nut selten an der Velumszunahme parti- 
zipierend~ nimmt eine exzentrisehe LaKe ein. Es scheint leieht zu zerfallen 
und ist dann nat in Fragmenten naehweisbar~ welehe aus dem Kern ganz ver- 
sehwinden kbnnen. 

Die Zellbl~hung nimmt man vorwiegend an den kleineren gindenganglien~ 
den ldeinen und mittleren Pyramiden~ sowie den ldeinen runden Ganglien der 
vierten Schiehte Meynerts wahr. Die grbsseren Pyramiden tier dritten Sehichte 
zeigen eher die Eigent[imliehkeiten der sklerotisehen Ver~nderung neben gering- 
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fiigigen Einziehungen des Zelleibes~ eine homogenere und tiefere Firbung, vor 
allem des Kernes und stSzkeres Hervortreten der Fortsitze. 

Als Sekundirstadien der Zellquellung scheinen die einfach atrophischen 
Formen, Verschmiichtigung des ZellkSrpers und des Zetlkernes nicht vor- 
zukommen, soudern die Chromatolyse geht in vollstiindige Achromatose fiber, 
die ganze Zello nimmt einen hollbl/iulieheu Farbenton an, dabei bleiben jedoch 
die Konturen des urspriinglichen aber gebliihten Umfangs der Ganglienzello 
bestehen. (Siehe Fig. 14). 

Die Aehromatose des Zelleibes ka, nn mit einer Hypertinktion des geblihten 
Kernes, you dessert Stroma sich das KernkSrperehen dann nur sehwer differen- 
ziert~ einhergehen. Das normale Tinktionsverhiltnis zwischen Kern and Proto- 
plasma hat sieh umgekehrt. (Siehe Fig. 16a: b~ c~ Fig. 17 b.) Natiirlieh kommen 
alle Ueberginge in der Firbbarkeit vor. 

Ein dritter Grad der pathologischen Zellver~nderung~ welcher zn den 
schwersten gehSrt dokumentiert~ siehin zwelFermen entweder als Ze l l scha tden  
(siehe Fig. 18) oder als Zer fa l l  des P r o t o p l a s m a l e i b e s  und in dem all, 
miihliehen Freiwerden des Kernes (siehe Fig. 17a Fig. 16d). An dem Zetl- 
schatten kann man die Umrisse dernur mehr ganz sehwaeh tingierten Ganglien- 
zetie oft in nur wenig ver~inderter Konfiguration wiedererkennen. 3a aueh der 
Kern hebt sich, wenn aueh nur sehwaeh~ yon dem Protoplasma ab. Das Kern- 
l~Srperohen ist regelmgssig versehwunden. Der Parbenton des Kerns und des 
Protoplasmas ist ein gleiohmiissiger, in nichts verrit sich mehr eine Struktnr. 
Die ZeUen sind wie ausgelaug~ und mit Fliissigkeit angefiillt. Hieraus wiirde 
sich die Konservierung ihrer Gestalt erkliiren. Wiihrend sich Zellsehatten, aueh 
grSssere Pyramiden nachweislich finden~ ist das Platzen der protoplasmatisehen 
Membran und das Ausfliessen seines Inhalts fast ausschliesslieh an den kleinen 
RindenkSrpern, vor allem der vierten Sehieht zu entdecken. Der gequolIen% 
farbtose missgestaltete Kern ist scharf umrissen nnd enthgIt in seiuem Innern 
die Ueberreste eines zu Grunde gegangenen KernkSrperchens. Der scharfe 
Kernrand mag wohl ~'on dem Klebenbleiben noeh ehromatiner Substanz her- 
riihren. Das abnorm sich abhebende Kerngebilde wird yon ungeformter, mehr 
minder gefs protoplasmatiseher Substanz, welehe jederBegrenzung entbehrt, 
umflossen. Diese membranlosen iorotoplasmatisehen Trtimmer verschwinden und 
die Zellkerne bleiben zurfick. (Siehe Fig. 17a, b und Fig. 22.) 

Es ist nun bemerkenswert: dass die oben gesehilderten dunkeln Kern%" 
welche als Gliakerne aufgefasst werden: am zahlreiehsten in den Sehichteu der 
.kleineren Gangiienzellen erseheinen, jedoeh n ieh t  nm so lehe :  welehe den 
schwers t en  Formen tier Entartung anheim gefalten sind. 

Der rote Kern der Haube fiel makroskopiseh dnrch seine unverh~itnis~ 
mgssige Kleinheit auf. Ein Uebersichtsbild des kleinzelligen Kernes mit einem 
solehen aus anniihernd korrespondierender Gegend eines normalen Gehirns 
vergliehen gibt sogleieh priignante Unterschiede (vergleiehe die Figuren 4 
und 5 auf Tafel II). Die ZellkSrper sind derart verkleinert und deformiert~ 
dass ihre Iden~ifikation mit den gesanden Gestalten kaum gelingt. Die Kon- 
turen sind zackig, nnregelmissig eingezogeninfolgevonSchrumpfungsvorgingen 

Archly f. PsychiatMe. Bd. 51. Heft  I. 4: 
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des Protoplasmaleibes, auf welehe sieh die Volumsreduktion des ganzen Ele- 
mentes zuriickfiihrt, i~ern and KernkSrperehen erweisen sieh aueh ats recht 
resistent. Das protoplasmat, isehe Stroma ist ungeachtet seiner Substanzeinbnsse 
nieht~ wie an den kIeinen K5rnerzelIen der Hirnrinde farblos, wenn aueh dutch 
Tigrolyse homogen odor k5rnig goworden. Die Kerne sind gesehwell~ und oft 
diffus und tiefer als in der Norm geffirbt. Dor Sehrumpfungsprozess an diesen 
Ganglion dtirfto mit der sekundiiren Entartung und dem Zorfall an den Rinden- 
kSrpern nieht auf dieselbe Stun zu stellen sein. Die rundet~ dunkeln die 
GanglienkSrper umsehwgrmenden Kerne sind hier mindestens ebenso zahlreioh 
.als in tier Hirnrinde. Die Grundsubstanz erscheint gleiehfalls ver~indert~ indem 
sie mehr Farbe ats am normalen Pr~parat angenommen hat. 

Gegens~itzlieh zu dieser sehweren Ergriffenheit der Eiemente des Nueleus 
parvoeel[ularis verhS~lt sieh die Besehaffenheit der IIauptzellen. Dareh ihre 
lunge% zahlreiehen Ports~tze unverkennbar eharakterisiert, teilen sie das Be- 
wahrtbleiben vet sehwerer VerS~nderung mit den ansehnIieheren Rindengangben. 
Sie weisen Zeiehen leiehter Tigro/yse und Sehweltung auf 7 neben solohen~ 
welche auf Sklerose hindeuten. Der gauze Zellleib ist g'erundeter Ms in der 
Norm. Der Kern geblght und wandst~ndig, ebenso das t(ernkbrperehen. Die 
Chromatinreste bilden feine Sieheln um den Kern t~nd H~iafchen an den Proto- 
plasmawgnden. Die diffuse dunkle gleiehmgssige Tinetion der Zelle und des 
Kerns~ sowie die vielleieht ungew5hnliche Siehtbarkeig der moisten FortsS~tze 
Iassen an Sklerose denken. Die Gliatrabanten um diesolben sind zumeist nieht 
vermehrt. 

Das k l e ine  Gehi rn .  Bereits auf dem makroskopischon sagittalen Dureh- 
schnitt dutch das Alkoholpdiparat ist das Corpus dentatum kaum auffindbar~ 
sein sonst so eharakteristisoher~ brauner Zackenkranz yon abnormer Kleinheit 
and nebolhafter LTnbestimmtheit. Bei entspreehender mikroskopiseher Ver- 
~'Sssorung (Reiehert~ Objektiv 8a~ Okular 4) trifft man an den einzelnen Ete- 
menten des Kernes die Unseh~irfe tier Konturierung wieder, welehe die gesamte 
Ganglienformatiou nur in unklarer Gestaltung yon dem markweissen Hinter- 
grunde hervortreten liess. 

Die Gangtienzetlen desNueleus dentatus weisen f a s t  a u s n a h m s l o s  
s e h r  s ehwere  VerS~nderungen auf, niehtsdestoweniger entbehren sie durehwegs 
jener Umzingelungen yon Trabantenkernen, weleho sieh an die kleinen Zellen 
tier Hirnrindo und des retort Kernes in so eigenartiger Weise herandrSongen. 
Die G~nglienkSrper sind insgesamt geblg, ht, rundlich umrissen, flasehenfSrmig 
odor kugelrund. Die Gestalt der Protoplasmaleiber versehwommen, in die Um- 
gebung zerfliessend, die ehromatine Substanz nur in wenigen, an die Wand ge- 
drEngten Sehollen odor TrSpfehen vorhanden. Zuweilen sind iiberhaupt keine 
geformten chromatinen Bestandteile in dora Ganglienleib mehr zu sehen~ und 
ein ungleiehm~ssiger~ sehmutziger Parbenton deutet die dem Kern noeh an- 
haftenden Protoplasmareste an. GewShnlieh~ in einer gewissen Distanz yon 
dem verh~iltnismgssig wohlerhaltenen Kern eingelagert 7 wird ein sehw~irzlieh- 
gelbes, feinkSrniges, in Hiiufchen liegendes Pigment bemerkbar. Zwisehen den 
feinen gelben KSrnohen finder sich sohwarzer Staub in gleiehmS~ssigorVerteilung 
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eingestreut. (Siehe die Figuren 26~ 27~ 28.) Beide in der P~inde naehweis- 
lichen AusgS~nge der Zellentartung~ in protoplasmatischen ZerfaU mit Frei- 
werden der Kerne~ sowie in Auslaugung des Zellinhaltes~ so dass die leeren Zell- 
b~ilge stets mit Differenzierung des ursprfinglichen Kernes~ an die ursprfinglicho 
Zellgestalt sehattenhaft erinnern~ kommen hier vor. 

Die Kerne sind auffallend gl'oss~ rund~ siehtlich geblght~ immer sehr 
scharf konturiert. Ihr Inhalt verhitlt sich versehieden~ je nach dem Grad der 
pathologischen Ergriffenheit. In den Anfangsstadien der Erkrankung tritt der 
geschwellte Kern mit grossem KernkSrperohen an die Ze]lwand~ so lange sich 
eine solehe durch Farbendifferenz deutlich abhebt. Das Kerninnere erffillen 
holler gef~irbt% unscharf begrenzte, miteinander konfluierende Triipfehen. Dit 
FarbentSne des Protoplasmas und des Kerninnern werden his auf geringffigig0 
Untersehiede einander gleieh oder es dreht sich das Tinktionsverh~iltnis um~,. 
wie dies bei den kleinen runden Zellen der kortikalen KSrnerschiehte der Fal! 
war~ so dass der Kern zum tiefer tingierten Zellbestandteil wird. (Siehe Fig.27:~ 
Endlieh erseheinen neben dem gesehwolienen KernkSrperehen dunkle KSrn~ 
und Kriimel~ die ihrer Fgrbung und Gestalt naoh~ als durch die pathologigq$ 
durchlS, sslgeKernmembran hmemgesehwemmt~ aufgefasstwerdenkonnen. (Slehe 
Fig. 28.) Die freien Ganglienkerne sind scharf umzeichnet~ meist achromatisch~ 
zerfailend~ Chromatin einsehliessend. 

Die krankhafte Verheerung ist so allgemein~ dass man kaum eine halbwegs 
normal aussehende Ganglienzelle antrifft. Ob eine wesentliehe Verminderung 
der normalen Ganglienzahl vorliegt~ halte ieh ffir wahrseheinlieh~ jedoch aus 
dem mikroskopisehen Bilde nicht ohne weiteres feststellbar. 

Wiihrend die KSrner- und Molekularschicht keine Einbusse ilu'er Breite 
aufweisen~ fiuden wit die Purkinjesehen Zellen diffus gefiirbt~ kugelig aufge- 
trieben~ deren Kern bei reduziertem Protoplasma gequollen, fortsatzarm odor 
zu korkzieherartig gewundenen Ausl~iufern ihre diehotomischen Geweihe verdreht. 

Die in die Markstrahlung des Hilus des Corpus dentatum eingestreuten 
Gliakerne sind zu ungewShnliche% iibergrossen Formen verbildet~ ganz aehro- 
matiseh oder yon schwarzen Punkten (Pigment) erffillt. (Siehe Fig. 29 % b 7 c.) 

Die UnvollstS, ndigkeit dieser dem Gehirn entnommenen Stichproben 
schliesst ihre Verwertbarkeit unter eingeschr~inkten Bedingungen nicht aus. 

Die im u beschriebenen Abweichungen veto Normalbild 
der Ganglienzelle haben sich~ wie ich aus einer Publikation Meyner t s~ )  
erseh% selbst den unvollkommeneren Methoden~ we]che zu deny R o k i -  
t a n s k y s  Darstellung der erkrankten Gewebe, zugrunde liegenden An- 
sehauungen geffihrt 7 erschlossen. Das Bild der akuten Zellblfihung 
waist schlagende ]dentit~it mit tier hydropischen Aufbl~ihung der Nerven- 
kSrper M e y n e r t s  auf: Rundung der Zellenkonturen~ GrOssenzunahm% 

1) Meyner t  7 Studien fiber das pathologiseh-anatomische Material der 
Wiener Irrenanstalt. u fi Psyehiatrie. 1868. H. 3. S. 381--402. 

4* 
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Schwinden der im Karminpr~tparat physiologisehen KSrnelung des Proto- 
plasmas~ ,die schwarze Begrenzungslinie des Kernes innerhalb des Proto 
plasmas, durch welche sich dessen Oberfl~iche als die eines dichteren yon 
einem optisch verdiinnten Medium abgrenzt"~ gerabsinken des ge- 
quollenen Kernes an die Protoplasmawand. Der Ausdruck des ,,moleku- 
lliren Zerfiiessens" charakterisiert trefflich den Zustand des Proto- 
plasmas der Elemente des Corpus dentatum~ und seine Beziehuug zu 
vorgiingiger (hydropiseher) Aufbl~hung, welehe gleichfalls R o k i t a n s k y  
in seinem Lehrbuch (Bd. 1~ S. 323) gewfirdigt hat~ tritt dutch die An- 
wesenheit zahlreicher Zwischenstadien mit handgreifiicher Deutlichkeit 
hervor. Ebenso anwendbar auf die grSsseren Zellindividuen der dritten 
Rindenschichte oder der kaudalen Gigantopyramiden des roten Kernes 
sind M eyner t s  Schilderungen der mit Aufbl~ihung kombinierten Sklerose. 
Endlich wird tier i i b e r e i n s t i m m e n d s t e  Rindenbefund bei der Chorea 
Hunt ingtons~ ,die yon R o k i t a n s k y  zuerst wahrgenommene Kern- 
wueherung", yon Meyner t  als dutch Teilung aus den einzelnen oder 

sehr  wenigen~ in der Umgebung der NervenkSrper physiologisch zu 
findenden Kerneu~ hervorgehend erkli~rt und auf ihre pathologische Ver- 
mehrung in der Rinde~ dutch hliufchenartige Agglomerationen im Mark% 
,durch den Bfindeln parallell~ufige kontigue Ketten" hingewiesen. Auch 
die richtige Erkenntnis ihrer Bedeutung: als zentraler Bestandteil un- 
sichtbarer Gewebselemente, beweist die Bemerkung: ,Es spricht sehr 
viel dagegen~ dass diese Kerne wirklich frei sind . . . .  " 

Ebenso kaun fiber die Ursache  diesel" gewebliehen Umgestaltungen 
m~d Dislokationen kaum eine nahere Unterstellung gemacht werden~ als 
diejenige Meyner t s ,  weleher in diesen Einzelformen und deren En- 
semble die Folgen abnormer F l f i s s i g k e i t s a n s a m m l u u g  in dem Hirn- 
gewebe erblickt, und yon einem Oedem, ja yon einer c h r o n i s e h e n  
Entzf indung rundweg spricht. 

Wie einleuchtend wird hierdurch der enorme Grad yon Schrumpfung, 
~welcher bei Behandlung mit konzentriertem Alkohol Gehirne mi~ den 

geschilderten Desorganisationen erfahrungsgemass erleiden! Mit Recht 
macht Nissl yon einer~ an Sehnittpri~paraten durch die Hirnrinde 
Geisteskranker' gewonnenen~ Anschauung ausgehend~ die fiberraschende 

Bekauptung~ dass die kranke tlirnrinde ganglienreicher sei. Die im 
]ebenden Zustande durch Fliissigkeit' auseiuander gedr~ngten tlinden- 
kSrper riicken naturgem~ss zusammen~ sobald dieselbe durch ein Wasser 

absorbirendes Medium extrahiert wird. Aueh die Grundsubstanz~ in 
welcher die sich differenzierenden Bestandteile eingebettet erscheinen~ 
wird hierdurch dichter~ "dunkler gefarbt (vgl. dazu Fig. 2 mit Fig. 3 
und Fig: 4: mit Fig. 5): 
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Wie einfach erklSxt sieh die Quellung der Ganglien und ihres 
geformten lngredienz, die AuflSsung der Chromatinschollen, insbesondere 
in den zentralen Teilen d~s Herabtreten des Kernes an die Ze]lwand, 
die diffuse Farbbarkeit yon Kern und Protoplasma, die Ueberf~.rbbarkeit 
des Kernes, die OrtsverS.nderung, j adas  Entweichen des KernkOrperchens, 
vor allem aber die Existenz der Zelleinschlfiss% der Wasserblasen~ des 
gelbel b des dunklen Pigments, das Hineingeraten yon Chromatinkriimeln 
und ChromatinkOrnern in den Kern, das zentra]e KOrperchen verbergend, 
at~s einer e x t r a z e l l u l ~ r e n  S t r S m u n g ,  we]che die krankhaft durch- 
tfissige Zell- und Kernmembran passiert und die geformten Bestandteile 
auflSst oder die unlOsbaren Gewebstrfimmer heraus- und hineinseh~emmt. 
FOr eine Affektion der Membranen sprechen die Ffdtelungen und 
DoppelrS~nder der Kern% vor allem aber das Fehlen eines scharfen 
Konturs der ganzen Ganglienzelle (siehe Figg. 12, 14, 27, 28)! 

Weiterhin wird die Annahme eines treibenden Flnidums dutch die 
offenbare W a n d e r u n g  der G l i a k e r n e  gestfitzt. Die Triebrichtung 
tendiert stats naeh den Regionen geringsten Widerstandes. Es ist an- 
nehmbar~ dass eine 6dematSse Ganglienzelle, selbst wenn ihr Inhalt zum 
grSssten Teile verfliissigt ist~ dem andringenden Fliissigkeitsstrom einen 
Gegendruck entgegenzusetzen vermOeht% selbst dann, wenn die Membran 
des Protoplasmaleibes nut mehr unscharf sich abhebt. Das Oedem des 
Protoplasmas scheint sonaeh eine Substanzzunahme zu bedeuten, w~h- 
rend Schrumpfungsvorg~ng% die sieh durch Retraktion der Konturen 
anzeigen, ein Vakuum iibriglassen, welches yon der umgebenden 
Fliissigkeit ausgefiillt wird. Dies wird sehr anschaulich durch die in 
die Einziehungen der schrumpfenden Ganglien sieh dr~ngenden Glia- 
kerne illastriert. Vielleicht ffihrt sieh das Reiten letzterer auf den 
Protoplasmaforts~tzen ebenfalls auf Schrumpfungen letzterer zuriiek. 
Hieraus wiirde klar, warum die sehwer veri~nderten, jedoch noeh s t a rk  
geb]5~hten NervenkOrper des Corpus dentatum soleher Gliatrabanten 
fast vollstgtndig entbehren. Mar ineseos  Injektionen mit destiltiertem 
Wasser in ein spinales Ganglion, welehe aueh um stark geblS~hte Zellen 
einen Kranz yon Gliakernen sich sammeln liessen, setzen welt vehe- 
mentere StrOmungen, wohl infolge der rascheren Fltissigkeitszunahm% 
als in dan Bewegungen des spoatanen Hirn6dems zustande kommen. 
Die losgelOsten Gliakerne werden an die Ganglienwand herangetrieben 
und dringen erst dann in den Protoplasmaleib, wenn die umschliessende 
Membran erkrankt ist, und werden so zu Neuronophagen. 

Die Blutgef~issw~nde erweisen sieh im a l ] g e m e i n e n  yon Glia- 
kernen frei. Immerhin erscheinen an den Schranken der mit roten 
BlutkSrperchen prall geffillten Gefasse in den Regionen der Zentral- 
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windungen und des Stirnhirns ab und zu zweifellose Gliakerne einge- 
keilt (siehe Fig. 30). 

Auf die eben erw~ihnte Lokalisation letzterer FuMe wtirde ieh 
jedoeh kein Gewieht legen~ da die Zahl der durehforsehten Sehnitte 
eine zu besehr~inkte ist. Seltener trifft man die Gliakerne inmitten der 
Gef~isse mit den roten Blutk6rperehen vermiseht oder zu unf6rmliehen 
Massen zusammengeballt. 

Abgesehen yon den rotea Blutk6rperehen, welehe ieh nieh~ hltui]g 
gruppenweise angetroffen, so dass man an kleine H~imorrhagien denken 
kSnnt% mSehte ieh die Aufmerksamkeit auf kleine Stiibehen yon der 
GrSsse der Gliakerne oder fiber dieselben hinausragend, riehten. Ihrer 
F~rbung, ihrer GrSss% ihrem ganzen Ansehen naeh gleiehen sie den 
Ke,'nen der Gef~issw~inde uud sind wohl ebenfalls dureh den Drang der 
Fltissigkeit yon ihrem Standort fortbewegt worden. 

Die Auffassung der im einzelnen vorgeffihrten Befunde als Gestalt- 
verS~nderungen und Versehiebungen der differenzierten Elemente infolge 
eines ehronisehen entzfindliehen Oedems wfirde den Beginn der Er- 
krankung mit Erregangszust~tnden, den allmS~hlieh progressiven Verlauf 
and das sehliessliehe ErlSsehen tier geistigen FS.higkeiten befriedigend 
fandieren. Zweifellos ist dieses str6mende Oedem ganz anderer Natur~ 
Herkunf~ und Wirkmlgsweise als das zu einem Hydrops der Ventrikel 
ffihrende. 

Die psyehopathologisehen Symptom% welehe der Krankenberieht 
enth~ilt~ weisen primgr auf Alterationen des Gemtitslebens hin: auf denen 
sieh sekundSx ein Mangel an Entbindbarkeit der Vorstellungen en~- 
wiekelt. Wie sieh diese psyehisehen StSrungen mit Ern~ihrungsstSrungen 
bestimmter Grosshirnrindengebiete deeken, habe ieh andernorts des 
N~heren ausgef~hrti). Der reeht erhebliehe Stumpfsinn der letzten 
Zeit, die Willenssperr% die Zwangsbewegungen sind die 5~usseren Zeiehen 
e[ner sehwer darniederliegenden Sauerstoffumsetzung in der Rinde der 
stummen Grosshirnteile. Ieh wage, auf die Ansehaum~g der mir zur 
VerNgung stehenden Pr~iparate bin, nieht zu behaupten, dass die 
Ganglienzellen der smmmen Itirnrinde sehwerere oder fortgesehrittenere 
Erkrankuugsstadien zeigten als diejenigen der Sinnesrinden. Immerhin 
bleibt eine geringere Widerstandsf~ihigkeit der k l e inen  gindenk6rper, 
welehe unserer histologisehen Kenntnis naeh mit mm:khaltigen Assoziations- 
fasern in Beziehung stehen: sehr ersiehtlieh. Es mSgen daher atleh 

1) v. Niess l -Mayendorf :  Ueber die lgeohanik der Wahnbildung. Allg. 
Zeitschr. f. Psychiatrio. Bd. 69. 1912, und Ueber die physiologischen Korelato 
der Geffihle. Allg. Zeitsohr. f. Physiologio. 1912. 
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jene Rindenflaehen~ denen ein funktioneller Bezug zur Peripherie zu- 
kommt, durch die im wachen Zustand eintretenden Reize unter gfinstigere 
Oxydationsbedingungen geste]lt werden. Die ffir die Projektionszentra 
~o charakteristisehen Riesenzellen wurden fiberall intakt befunden. 

Den prim~ren pathologisehen u in einer G]iawueherung auf 
dem Boden einer abnormen Anlage zu sehen~ wie dies gesehehen ist, 
halte ieh naeh dem vorliegenden Charakter der Gang]ienver~nderungen 
uad der akuten Vermehrung der Gliakerne hei Gehirnintoxikationen und 
Gehirninfektionen ffir unbegrfindet. 

Gelangt man demnaeh dureh ein eindringendes Studium derhistepatho- 
logisehen Details der Grosshirnrinde zu einem befriedigenden u 
der abnormen Bewusstseinsvorg~ng% so erschliesst sich aus ibm kein~ 
die zerebrale Meehanik der ehoreatischen Ph~nomene auf Ganglien- 
erkrankung rfiekffihrbares Wissen. R ~ e k e s  Flypothese yon einer vor- 
wiegenden kortikalen Erkrankang der vorderen Zentralwindung ist jeden- 
falls ftir unseren Fall entsehieden abzulehnen. Obgleieh wir die MSgliehkeit 
bestreiten, auf die Durehsieht einzelner mikroskopiseher Sehnitte bin, 
feinere relative Seh~tzungen wie das stfirkere oder geringere Befallensein 
der RindenflSoehe bestimmter Windungen mit einiger Zuverllissigkeit 
vergleiehsweise zu maehen, wenn man nieht die Zah l  der sehwer 
degenerierten Ganglien oder die Verminderung an tangentialen Pasern 
zahlenmS, ss ig  feststellt% so ergab sieh aueh nieht einmal der Eindruek~ 
dass die Rinde der vorderen Zentralwindung ein Pr~dilektionsort der 
Zell- und Fasererkrankung gewesen sei. Uebr~:gens wfirde, selbst wenn 
dieser Naehweis gelungen w~tr% das Zustandekommen der ehoreatisehen 
Bewegungen in keiner Weise dadureh erkl~irt werden. 

Aueh eine der einsehl~igigen Hypothesen yon G o w ers~ dass ein Unter- 
gang der protoplasmatisehen Forts~itze derRindenkSrper der motorisehen 
Zone ihren funktionetlen Zusammenhang aufheben mfisste, die der Ent- 
artung der Zellen jedoeh vorangehenden Prozesse entzfindliehe Reize 
auf dieselben ausiibten und hierdareh einen inkoordinierten Bewegungs- 
luaus der willkiirliehen Muskulatur auslOsten, erseheint wenig plausibel~ 
da die Reizung isolierter Ganglienzellen zu Zuekungen ganzer Muskel- 
gruppen, wie solehe bei der Chorea stattfinden~ wohl kaum Anlass geben 
wtirden, und dass die Forts~ttze deshalb, well sie im Pr~tparat yon Glia- 
kernen urn- und iiberlagert sind, leitungsunffihig sein sollten, ist gleieh- 
falls ganz hypothetiseh. 

Ehe man aber aus den feineren Zusammenh!ingen im Gehirn and 
deren wahrseheinliehen Leistungen einen erkl~renden Meehanismus flair 
die krankhafte Erseheinung entwiekeln kann~ ist es notwendig~ sieh fiber 
das Wesentliehe der klinisehen Form und ihres Ensembles Mar zu werden. 
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Wean man die Definition der veitstanzartigen Bewegungsanomalia 
nach dem Anblick eines reinen Bildes gibt: welches dutch keine ahn- 
lichen oder in dasselbe fibergehende Reizphiinomene (Tremor~ Kontraktur~ 
Athetose~ Ataxie) die Umrissenheit ihres Charakters verliert~ dann ge- 
iangt man zu der Pr~gnanz folgender weniger, aber scharfer Kriterien. 

Vor allem sind es klonische Zuckungen bestimmter Muskelgruppea, 
welehe w i d e r  den Willen und zwangsweise erfolgen. Beijeder Gemiits- 
bewegung~ auch bei den vergeblichen Versuchen, die Bewegungen zu 
unterdriicken, nehmen sie an Intensitlit zu. Sic bringen vornehmlich 
jene synergisch wirkenden Muskelgruppen in Erregung~ welcha auch 
durch den Willen am haafigsten in Anspruch genommen werden (Hitzig) .  
Ihr Verhalten bet willkfirlicher Innervation ist verschieden~ sic k6nnen 
st/irker werden, wie in unserem Falle~ oft dort~ woes sich um Hemichorea 
infolge einer Herderkrankung handelt und die am paretischen Gliede 
intendierte Bewegnng ataktisch entgleist oder die yon dem Willens- 
impuls eingeleiteten Kontraktionen bringen wahrend ihrer Dauer das 
automatische Muskeispiel zur Ruhe. Die verschiedene Beeinfiussbarkeit 
der choreatischen Zuckungan durch den WiIlen dfirfte nicht ihren Grund 
in der pathologisch verschiedenen Wesenheit der Choreaformen haben~ 
sondern wohl lediglich darin, dass in den einen F~llen die willktirlichen 
Innervationsimpulse mit starker Geffihlsbetonung einhergehen, in den 
anderen nicht. Die willktirliche hmervation ffir sich hat auf die 
choreatischen Zackungen woh] stats einen hemmenden Einfluss. 

Im Schlafe oder in der Chloroformnarkose verschwindet die 
choreatische Muskelunrahe. Wo sic abgeschwlicht fortdauert, ist die 
Tiefe beider Zustiinde keine grosse. 

Wichtig sind dieBegleitsymptome derZuckungen, welche an derMusku- 
tatar selbst wahrnehmbar sind: 1. eine auffallende Herabsetzung des Muskel- 
tonus~ eine Schlaffheit der Gelenke~ welche Ueberstreckungen ermSglicht~ 
oft sogar mit demFehlen der Sehnenreflexe einhergehend and 2. das stSre~/de 
ungewollte Inbewegunggeraten von Muskelkombinationen~ gleichzeitig mit 
dem Akte der intendierten Bewegung~ in sogenannta Mitbewegungen. 

Dann ist ja die gemtitliche Reizbarkeit und Labilitat als eine 
Eigentfimlichkeit der Gehirnverfassung Choreatischer bekannt. 

Auf die Frage, wie eine choreatische Zuckung zustande k~tme~ 
wiirde der oberfliichliche Betrachter, wenn er u in der 
Kontraktilit/it der Fasern bestimmter Muskelgruppen selbst ausschliessen 
kann, als Antwort, einen abnormen Innervationsreiz, tier infolge eines 
funktionellen Ausfalls der wiilkfirlichen Beweglichkeit wirksam w'~re, 
gefunden haben. Dieser funktionelle Ausfall ist, seitdem sich uns aus 
einer geradezu unfibersehbaren Kasaistik palpabler Herderkranknngen 
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des Gehirns mit dem Symptom der Chorea die Gewissheit ergeben hat, 
dass ein Ausfall an funktionierender Substanz im Zentralnervensystem 
einem Ausfall der Willensherrsehaft tiber gewisse unwillktirlieh sieh 
bewegende Muskelgruppen parallel gehe, durehaus begreiflieh. Wenn 
eia Glied dutch Zerst~rung der zentralen Leitungsbahnen der willkiir- 
lichen Bewegliehkeit entzogen wird und sieh naeh leiehter Restitution 
der LS~hmung ehoreiforme Zuekungen in denselben einstellen, die vordem 
hie aufgetreten waren~ so ist ein Zusammenhang zwisehen Erseheinung 
und pathologiseh-anatomiseher Ursaehe gegeben. Die untergegangenen 
Leitungen des Zentralnervensystems kSnnen nieht wieder funktionsf~thig 
werden~ da sieh die zentrale Markfaser nieht restituiert. Es ist mir 
daher nieht klar~ wie K a h l e r  und P i c k  die Reizung der Pyramiden- 
bahn dureh einen Herd als die Ursaehe der ehoreatisehen Zuekungen 
anspreehen konnten. W~re eine solehe Auffassung bei der Chorea 
praeapopleetiea eventuell durehffihrbar~ so mtisste sie bei der postapo- 
plektisehen Form, bei weleher die Pyramidenbahn dureh Blutung oder 
Erweiehung t o t a l  unterbroehen ist, als ganz unhaltbar abgelehnt 
werden. Ein% wenn aueh zumeist nur sehr beseheidene Wiedergewinnung 
der vollkommen verloren gegangenen Innervationsf~ihigkeit kann nieht 
dureh versehonte Pyramidenfasern erfolgen, well die Gesehlossenheit 
ihrer Btindelmassen in dem Pr~dilektionsbezirk der Erkrankung fast 
stets nur ein sehr kleines Areal einnimmt. Will man die Reizungs- 
hypothese dureh die Destruktionsprodukte eines Herdes iiberhaupt auf- 
reeht erhalten, so mfisste man an die Alteration nervOser Meehanismen 
denken, welehe der Pyramidenbahn e n g b e n a e h b a r t  sind. Man 
m~isste dureh Shoekwirkung zuerst eine Funktionsunterbindung 
derselbe% sp~ter abnorme Reize yon Seiten des ausgetretenen und ver- 
anderten Blutes sowie der Gewebst,'iimmer supponieren und diese letzteren 
ftir die ehoreatisehen Zuekungen verantwortlieh maehen. Man reehnet 
hierbei aber mit zu vielen sehr entfernten MOgliehkeiten; denn wollte 
man selbst zugestehen, dass der gegen die in Rede stehende Hypothese 
gemaehte Einwand Bonh6ffers~ weleher fiir das Befallenwerden nut 
b e s t i m l n t e r  Muskelgruppen in einem Reiz der ganzen  Pyramidenbahn 
keine Erkl'Zirung findet, aueh nieht jene unbedingte Gehung einr~tumen, 
welehe ihr v. H a l b a n  und I n f e l d  1) zuerkennen, da eine funktionell 
versehiedene Bahnung der Fasern innerhalb der Pyramidenbahn fiir die 
oft in Verwendung kommenden Muskelgruppen mit einer" grSsseren 
Empfindtiehkeit derselben ffir pathologisehe Reize begreiflieher Weise 
verbunden sein kSnnte, so ist doeh die Voraussetzungr dass Destruktions- 

1) v. Halban und Infeld~ Arbeiten aus dem Wiener Neurol. Institut. 
1902. fI. IX. S. 328--404. 
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produkte fiberhaup~ einen Reiz (meehaniseher oder chemischer Natm') 
auf die Umgebung ausfiben~ wolcher  ims~ande sei,  p a t h o l o g i s c h  
a b g e a n d e r t e  F u n k t i o n e n  h e r v o r z u b r i n g e n ,  nieht nur unbewiesm b 
sondern aueh unwahrseheinlich. 

Es ist schwer, einen Unterschied zwisehen der ehoreatisch nnd wili- 
kfirlieh ausgelSsten Zuekung in der Art der Muskelbewegung selbst zu 
pr~izisieren. Die hanfig unzutreffende Behaupmng, dass die ehoreatischen 
Bewegungen i n k o o r d i n i e r t  seien, d.h. verzerrte Abbilder willkiirlicher 
Bewegungen darstellten, ist ffir jene Formen, welehe yon Ataxie frei 
sind, als unrichtig zu verwerfen. Ein Kranker, der die Augen hin und 
her rollt, die Stirn in Falten legt, die }lundwinkel verziellt, die Lippen 
zur Schnauze spitzt, den Arm an den Rumpf bringt~ Beugungen und 
S~reckungen der Arme, der Finger~ der Beine~ der Zehen in unaufhSr- 
liehem Weehsel durchein~nder wirbelt, ffihrt eigentlicll keine Bewegungen 
aus, die ihm nieht in diesem oder jenem Falle der Wille zu diesem 
odor jenem Zweeke eingabe. Nieht in der Form der Bewegung 
liegt der pathologisehe Ausfal], sondern in i h re r  Unabh~ingigkei t  
yore Willen,  ihrem yon diesem mlbeeinflussten und unbeeinfluss- 
baren Auftreten und daher in ihrer Regellosigkeit. Daraus ergibt sieh, 
dass die Ausfallskomponente im ehoreatisehen Ph~nomen auf L6sm~g 
yon Zt~sammenh~tngen beruhen mfisse~ mittelst weleher das nervSse 
Zentralorgan unseres Willens, die Grosshirnrinde, anf tiefere~ automatisch 
spielende Hirnteile eiuzuwirken bef'~higt ist. Nieht in der Grosshirn- 
rinde selbst daft die pathologisehe Ltieke der Funktionen gesueht 
werden, sondern in tier L6sung yon Verbindungen zwisehen dieser und 
anderen hSher organisierten Reflexmeehanismen. Letztere mfissen aller- 
dings nieht in den subkortikalen 6ehirnteilen gelegen sein~ denn auela 
das 6rosshirn besitzt~ naeh unserer gegenwSxtigen Kenntnis, solehe in 
allen Sinneszentren, abet gerade die Unterbreehung der bier in Frage 
kommenden, aus einer Sinnessph~re entspringenden Leitungen, der Pyra- 
midenbahnen, kann zu ehoreatisehen Zuckungen in den von diesen sonst 
innervierten Bewegungsorganen Anlass werden. 

Dass dieser Absehluss des kortikalen Willensorgans yon jenen niederen 
zerebralen Reflexzentren nieht ein absoluter sei, sondern sieh einzig auf 
eine Unterbreehung der L e i t u n g s b a h n  der w i l lk t i r l i ehen  Inner -  
v a t i o n s i m p u l s e  zurtiekffihren lasse~ beweist die Abhangigkeit der 
Lebhaftigk'eit des Bewegungsspieles yon den Affektsehwankungen~ welehe 
sieh zweifellos auf 6rosshirnvorg~ngen beziehen lassen. Die Itemiehorea 
an hemiparetischen 61iedern tr~gt den urs~iehliehen Faktor der Ausfalls- 
komponente an der Stirn. Weniger augenf~illig ist dieser in den F'Xllea 
yon ttemiehorea ohne BewegungsstSrung~ mit oder ohne Hemian~is~hesie. 
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Dasselbe gilt yon Begleitsymptomen der ehoreatisehen Zuekungen, 
in denen sich ihr Wesen greifbarer ausdrtiekt, als in ihrer Erscheinung 
selbst, nftmlich in den ,Mitbewegungen". Diese nehmen in ihrer tonisehen 
Form die l)auergestalt der ,~Kontraktur ~ an, wie H i t z i g  in einei ~ seiner 
ersten Sehriften ausgeffihrt 1) hat, odor sic behalten den klonisehen 
Charakter bei und begleiten im Rekonvaleszenzstadium einer L~hmung 
die wiedererwaehende willkfirliche Beweglichkeit der Nuskulutar. Die zur 
ehoreatisehen Zuckm~g aussehlagende Mitbewegung ist aueh die U,'sache 
tier Ataxie, welehe den geordneten Effekt der beabsiehtigten Bewegung 
verhindert. 

Die Auffassung der ehoreatisehen Znekungen als Mitbewegungen halt 
jedoeh mit der Antwort auf die Frage zurtick, warum dieselben den 
Zustand der anseheinenden Muskelruhe erffillen, l)iese seheinbare 
Muskelruhe ist abet in Wahrheit Bewegung, jene tonisehe kontinuierliehe 
Innervation~ welehe unbewusst ~Ton dem waehen Gehirn geleistet wird. 
Hierin liegt das kortikale R e i z m o m e n t ,  welches an sieh p h y s i o -  
l og i s eh ,  dutch einen pathologisehen Ausfall, den t r f i g e r i s e h e n  An- 
sehe in  e ine r  k r a n k h a f t e n  I r r i t a t i o n  h e r v o r r u f t .  Es ist tiber- 
flfissig~ an die Reizung der Rindenganglien dureh krankhaft erregende 
Stoffe zu appellieren. 

Das Waehsein des Grosshirns ist der Zustand des Zufliessens x, on 
peripheren Sinnesreizen, und die Muskelspannungen des ruhenden Mensehen 
sind komplizierte reflektorische Vorg~nge, auf deren Ablauf und Eigenart 
die die Wahrnehmungen begleitenden Gefiihle gleiehfalls bestimmenden 
ginfluss haben. Ftir das Vorhandensein des nox'malen Tonus der Musku- 
]atur ist die SensibilitS.t der inneren und ~iusseren Tastfl~ehen des 
KSrpers sieher yon Bedeatung, nieht minder abet die flmktionelle l)is- 
position der Muskelfasern. Die seheinbare Ruhe der Yluskulatur ent- 
spr~tehe einem Gleiehgewichtszustand, bei welehem den Synergisten und 
Antagonisten jones Mass der tonisehen Innervation zuk~me, welches ge- 
eignet ist~ einen Aussehlag naeh dieser oder jener Riehtung zu ,;er- 
hindern. Zur I-lervorbringung dieses Effektes bedarf es bestimmter 
G l e i e h g e w i e h t s e m p f i n d u n g e n ,  welehe zwar unter der Bewusstseins- 
sehwelle, jedoeh nur yon einem nervSsen Zentralorgan geleistet werden 
kSnnen. Die Herstellung des Gleichgewichts zwischen einze]nen Muskel- 
gruppen ist eine Teilarbeit der Gleiehgewichtsbewegungen f~r den ganzen 
I(6rper. Aus diesen Reflexionen allgemeinster Art ergibt sieh bereits flit 
das Zustandekommen des normalen Muskeltonus die Notwendigkeit des nor- 

1) Ueber die Auffassung einiger Anomalioen der ,Muskelinnervation". 
Dieses Arehiv. 1872. Bd. 3. 
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malen Zusammenwirkens dreier Faktoren: 1) der Zentralst~tten der 
Sinneswahrnehmungen und Gef~ihle, 2) eines unbewusst wirkenden 
Zentrums des Gteiehgewichts~ und 3) der normalea Kontraktilitat der 
quergestreiften Muskelfasern. Es geht hieraus des weiteren hervor~ dass 
Ver~tnderungen des Muskeltonus dutch L~s ionen  v e r s c h i e d e n s t e r  
L o k a l i t a t  hervorgebraeht zu werden vermSgen and zwar nicht nur 
durch Erkrankung der eben angeffihrten 0rgane, sondern aach der die- 
selben verkn[ipfenden Verbindungen, der peripheren Nerven~ sowie der 
zentralen Leitungsbahnen. 

Die krankhaften Abanderungen des Muskettonus werden versehiedene 
Gestalt annehmen, we]che weitwenigervon derErkrankungeinesbestimmten 
zerebralen Zentrums als yon irgend funktionellen Lficken des ganzen kompli- 
zierten Mechanismus abh~ngen werden. Die sieh darbietenden Innerva- 
tioasanomalien sind toniseher oder ktonischer Natur~ oder es sind Ueber- 
ggnge aus der einen in die andere Art. Tonisehe InnervationsstSrungen 
finden wir an den gontrakturen~ klonisehe am Tremor~ der choreatischen 
Zuckung, Ueberg'~nge zwischen beiden an der Athetose, Kombinationen 
zwischen beiden am gleiehzeitigen Rigor und Tremor der Paralysis agi- 
tans. Halt man an der inneren Wesensverwandtschaft dieser Bewegangs- 
phgnomene lest, so wird es niemand Wunder nehmen~ wenn ZerstSrung 
derseIben HirnSrttichkeit einmaI dieses, das andere real jenes Symptom 
naeh aussen wirft. Man wird daher die Ursache fiir die Form 
der Erseheinungen in anderen, nicht lokalisierMren Momenten, ~,on denen 
die verschiedenen Innervationsformen and dis Innervationsformen ver- 
schiedener Muskelgebiete abh~ngen~ za suchen haben. Wie schnell sich 
unter dem Einfluss yon 6effihlen~ also exquisit kortikalen Vorg~mgen~ 
die eine Innervationsform in die andere verwandelt~ zeigt das in der 
Angst, oder bei vasomotorisch sehr labilen Individuen in der Yerlegen- 
heir auftretende Zittern der wiltkfirlichen KSrpermuskulatur. Es be- 
weist dies aber auch: wie wichtig ffir den normal tonisierten Ruhe- 
zustand der KSrpermuskul~tur des wachen Menschen die stabile Er- 
nfihrung der Grosshirnrinde ist~ deren StSrung sich eben in dem Affekt 
~ussert. 

Der Verlust der tonischen Innervation und das Auftreten yon 
Klonismen kann also die Folge bestimmter Dysfunktionen der Grosshirn- 
rinde sein, welche unmittelbar nichts mit der Sphgre der willkfirlichen 
Bewegungen und deren absteigenden Bahnen, der Pyramidenfaserung~ za 
tun haben, denn die willkfirliche Bewegliehkeit ist ja vNlig intakt und 
vermag den Tremor eher zu unterdrfieken als zu steigern. Man wird 
sich daher mit der Frage zu beschMtigen haben~ ob das f u n k t i o n e l t e  
u  d e r P y r a m i d e n b a h n  ffir d i e E n t s t e h u n g  der  c h o r e a -  
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t i s chen  Bewegungen  n ich t  v o l l k o m m e n  i r r e l e v a n t  sei,  eine 
Ansehauung, die allerdings zu der Pyramiden-Re~zungshypothese in 
strikten Gegensatz tritt. Bonboeffer l ) ,  welcber, wie erw~ihnt, die 
Pyramiden-Reizungsb~ypothese der Chorea einer eingebenden Kritik und 
Widerlegung unterzogen hat, ffihrt als Gegenbeweis die Erfahrungs- 
tatsache an, dass unterhalb der Brfieke sitzende Herde sehr selten, und 
solche des gfickenmarkes fast nie mit choreatisehen Zuckungen einher- 
geben. Dieser zutreffende Einwurf w~re jedoch mit der gemeinen, bereitts 

oben fltichtig berfihrten Erfahrung zu unterstfitzen, dass trotz voll-  
s t and ig  sekund~r  d e g e n e r i e r t e n  P y r a m i d e n b t i n d e l s  im Rticken-  
mark  nach Kapselherden bei der Wiederkehr einer gewissen Bewegungs- 
f~higkeit choreatische Zuckungen sieh einstellen kbm~en. An anderer 
Stelle meint Bonhoe f f e r  allerdings, dass eine gewisse Funktionstfich- 
tigkeit der Pyramidenbabnen die notwendige Voraussetzung ffir das Zu- 
standekommen der choreatiseben Zuckungen bodeute. Er meint dabei 
wobl, class noch dm'ch den Herd nur vorfibergehend ihrer Leistungs- 
f~bigkeit beraubte Pyramidenbtindel die Impulse ffir die gering% wieder 
mbgliebe Beweglichkeit berableiteten. Diese Hypothese scheint mir 
aber deshalb abgetan zu sein, well. Wiedererlangung einer gewissen Be- 

wegliehkeit der ursprfinglich gel~hmten Glieder bei vo l l s t~nd ig  ent-  
a r t e t e r  P y r a m i d e n b a h n  e r f a h r u n g s g e m ~ s s  vorkommt. Wenn 
man nicht an eine funktionelle Substitution dutch die Pyramidenbahn 
der anderen Hemispbfire - -  etwa fiber den Weg der vorderen Rticken- 
markskommissur - -  denken will, muss man, vorausgesetzt, class die 
wieder mbglichen Bewegungen willktirliche sind und nicht Mitbewegungen 
anderer norma.l innervierter Muskelgruppen darste]len~ Faserztige ins 
Auge fassen, welehe ausserhalb des Pyramidenareals auf subkortikule 
Reflexmechan~smen einwirken. Die Existenz solcher Bahnen erhellt aus 
der Steigerung der choreatischen Zuckungen infolge yon Gernfits- 
bewegungen~ aueh ohne dasses zu kr~ftigen willkfirliehen Innervationen 
der fibrigen Kbrpermuskulatur k'~m% so dass man nach Hi tz ig  die 
choreatischen Zuckungen einfach als M i t b e w e g u n g e n  auffassen k6nnte. 
Die Unabh~ngigkeit der Kontraktur~ welche, wie oben ausgeffihrt, mit 
tier choreatischen Zuckung die Innervationsstbrung gemein hat~ vonder  
Pyramidenbahn tritt besonders dort ek]atant zu Tage, we die Kon- 
t r a k t u r ,  n i c h t  die Lahmung  die Bewegungsfahigkeit aufhebt. 

Ferner Weist Bonhoe f f e r  auf die verhMtnismassige Seltenheit der 
gewbhnlichen Hemiplegie mit Hemichorea hin. Diese Tatsaehe ist jeden- 
falls sehr bemerkenswert und leitet auf die Vermutung hin, dass ausser 

1) Bonhoeffer ,  Monatsschrift f. Psyoh. u. Nour.~ Bd. I. 
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der Pyramidenbahn oder bei ihrer Verschonung benachbarte Zentren 
und Bahnen yon dem Herd mitergriffen sein mfissen, wena das Symptom 
tier Hemichorea in Erseheinung treten so}l. Die Kasuistik dor Herd- 
erkrankungen mit Hemichorea ist eine so iiberreich% dass man anf 
Grund derselben, selbs~ wenn man dem einzelnen Fall nur geringere 
Bedeutung zumisst 7 bereits in der Lage ist~ aug Stationen im Hirnstamm 
hinzuweisen, deren Vertetzung mit einer gewissen Regelmassigkeit cho- 
reatische Zuckungen zustande bringen ]5~sst. Oiese sind: der L insen -  
kern~ die Reg io  s u b t h a / a m i e a ,  eventuell der ro te  Kern der  H a u b e  
a l l e in ,  die B i n d e a r m e ,  die Brf icke und, wenn auch nicht so 
h~mfig als B o n h o e f f e r  anzunehmen geneigt ist, das Kleinhim. Trotz des 
eifrigen Zusammensuchens yon Herderkrankungen des Letzteren mit 
Chorea ist es diesem Autor nicht getungen, die Tatsache arts der Welt 
zu schaffen, dass ein g r o s s e r  Tei t  der Kleinhirnlasionen ohne  
choreatisehe Zuckungen zu verlanfen pflegt. B o n h o e f f e r s  Zuflacht, 
dass die moisten Kleinhirnerkrankungen zu grobe Beleidigungen dieses 
Organs seien, um~ wie er meint~ d('n geizzustand isolierter Muskel- 
gruppen zu begrfinden, halte ich deshalb ffir nieht fiberzeugend, well 
ebenso g r o b e  V e r l e t z u n g e n  an a n d e r e r  S t e t l e  in der fiberwiegen- 
den Mehrzahl der F~ille mit dem choreatischen Symptom einhergehen. 
Es muss demnach vor allem ftir das Auftreten desselben nicht die Art ,  
sondern der Sitz der Erkrankung aussehlaggebend sein. Herderkran- 
kungen der angeftihrten HirnSrtlichkeiten pflegen mit dem Symptom 
gekreuzter Chorea einherzugehen, abet sie mfissen es n%ht. Der 
supponierte kausale Zusammenhang zwisehen L~sion und Funktions- 
stSrung ist fast nie ein absolut zwingender. Wenn z. B. AntonY) in 
dem ersten Falle seiner einsehliigigen Beobaehtungen bei symmetriseben, 
nut auf die Putamina der Linsenkerne besehrankten alten Erweiehungs- 
herden wahrend des Lebens eine kontinuierliche cboreatische Unruhe in 
der gesamten KSrpermuskulatnr land und diese mit jenen in Beziehung 
bringt, so ist ihm~ trotz der ihm zu Gebote stehenden Serie for~laufen- 
der Hemisph~irensehnitte, entgegenzuhalten~ dass an den Ganglien der 
Hirnrinde und des Stammes des sehwaehsinnigen Individuums vielleicht 
die sehwersten Anomalien vorhanden waren, welehe nur das Mikroskop 
bef~thigt gewesen sein konnte, zu entschleiern. L i e p m a n n  2) bildet in 
seinem Referat fiber die Aphasiefrage einen Fall yon doppelseitiger Er- 
krankung des Putamen (Erweichungsherde) ab, ohne class eine Bemer- 

1) Anton, Jahrb. f. Psych. und Neurol. Bd. 14. 1896. 
2) Liepmann~ Ueber den gegenw~Lrtigen Stand dot Aphasiofrage. Neu- 

rologisch~s Zentralbl. 1909. 
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kung auf dlis Vorhandengewesensein yon ehoreatisehen Zuekungen hin- 
wiese. R a y m o n d  und A r t a u d  I) beriehten einen Befund symmetriseh 
gelagerter, linearer, alter Erweiehungsherde in beiden Putamina mit dem 
Symptomenkomplex der Pseudobulb'arparalyse. R e i e h e l  2) will an seinem 
Kranken~ ungeaehtet der doppelseitigen Streifenhtigelherde in der Leiehe, 
wahrend des Lebens niehts you choreatisehen Zuekungen gemerkt haben. 

Die geheimnisvollen Choreak6rperehen, welehe yon E l l i s e h e r ,  
F l e e h s i g ,  J a w o r k e n k o ,  W o l l e n b e r g  als angeblich konstantes u 
kommnis in schweren ChoreafSJlen naehgewiesen wurden, lagen im Ge- 
webe des Globus pallidus, nieht des Putamen. 

Es erseheint mir jeder Yersueh einer ,Lokalisation der choreatisehen 
Bewegungen" fiberhaupt ein nut von den unklarsten u fiber 
deren Zustandekommen geleitetes Beginnen, da die Lage und Anordnung 
der zentralen and peripheren F~den eine za vielSrtliehe Darehreissung 
zulassen~ um die Beleidigung einer umsehr~inkten I-IirnSrtliehkeit far die 
Ausfa] lserseheinung - -  die Annahme einer solehen reieht vollkommen 
fiir das sieh uns darbietende Bild aus - -  zu einer, der Kritik Stand 
haltenden Fundierung heranziehen zu kiinnen. 

Bonhoe f f e r  nimmt an, dass die ehoreatisehen Zuekungen deshalb als 
Boeizerseheinungen aufznfassen seien, weil akute Infektionskrankheiten~ die sieh 
in ihr Gewand kleideten, in ataktisehe Zustiinde der Extremitiiten auslaufen 
konnten, mit denen unzweideutige Zeichen des atrophisierenden Grosshirns 
hervortraten. Er zitiert als Beweise zwei ~iltere Beobaehtungen~ deren eine ibm 
nur aus einem Referat des Neurologischen Zentralblattes bekannt geworden 
war. Es wiire aber yon Beweis nut dana zu sprcchen~ wenn bewiesen ist~ 
dass Ataxie keine Reizerscheinung sein kSnn% aber die Folge einer solehen sein 
masse. Beides ist heate nur Hypothese. Wonn man aber in den er- 
wi~hnten F~llen nach dem ganzen Charakter der Erkrankungen die seknnd~iren 
Ataxien auf funktionelle AusfiiIle der Hirnsubstanz bezieht~ so ist nicht einzu- 
sehen, warum nieh~ die choreatisehen Zuckungen gleichfalls auf Leistungs- 
unfiihigkeit beruhen kSnnten. Es w~ire zwischen beiden nut ein versehiedener 
IntensitStsgrad anzunehmen~ und zwar der stitrkere far die ehoreatischen 
Zuckungen infolge einer meehanischen Ernii, hrungsbehinderung yon Leitungen 
duroh das komprimierende Exsudat und ein geringerer~ nach dem u 
des letzteren, wegen teilweisen Untergangs, teilweisen Frciwerdens nervSscr 
Elemente. 

Wenn das erregende Moment der choreatischen Zucknngen mit den 
erregenden Momenten des Muskeltonus identisch gedacht werden muss 
tmd zwar bei aufgehobenem Gleichgewicht einander entgegenwirkender 

1) R a y m o n d  et A r t a u d ,  Archives de Neurologie. Bd. 7. 1884. 
2) Re iehe l ,  Wiener reed. Presse. 1898. 
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Muskelmassen, dann wfirden die Wege: auf denen die zentrale Innervation 
sich abspielt, in ttinblick auf jene Oertlichkeiten festzustellen sein, deren 
zirkumskripte Zerstbrung yon ehoreatisehen Zuekungen begleitet wird. 
Es erhel]t aus der eiufaehsten Ueber]egung eine d o p p e l s e i t i g e  An- 
regung des Muskeltonus: 1. yon der Pe r iphe r i e~  2. yore Z e n t r u m  
her. Der peripher angesponnene Muskeltonus postuliert sensible Reize: 
welche aber nicht bewusst zu werden brauehen, um sich in einer Be- 
wegung zu entladen, er entspricht mithin ganz dem Reflex. Er muss 
daher auch auf einem Reflexbogen seinen Reizverlauf nehmen, welcher, 
well er der gesamten Kbrpermuskulatur ztl dienen hat, fiber das Rficken- 
mark hinaufragt, jedoch unterhalb der Hirnrinde ausgespannt sein muss. 
Ein so]chef lasst sieh nach dem gegenwi~rtigen Stande unserer Kenntnisse 
yon der Hirnfaserung, aus dem Markger~iste des Hirnstammes heraus- 
sch~ilen und mit der Funktion eines Innervationsstromes ffir die Muskulatur 
in Zusammenhang bringen. Die hinteren Wurzeln leiten derartig zentripetale 
tonisierende Einflfisse, daher die Schlaffheit der Mnskulatur bei ihrer 
Erkrankung (Tabes dorsalis). Durehschneidung der hinteren Wurzeln 
nimmt der willkfirlichen Muskulatur ihren pathologischen Rigor (F5rster- 
sche Operation). Das Rfiekenmark besitzt zwei Strange, deren zentri- 
petale Leitungsrichtung ihre Entwicklung und das gesetzmassige 
Fortschreiten ihrer Entartung ausser Zweifel steht: die K l e i n h i r n -  
s e i t e n s t r a n g b a h n  unddas G o w e r s s c b e  Bfindel. Erstereentspringt 
aus den Clarkescben Saulen und splittert sieh am die Ganglien des 
gezackten Kernes des Zerebellums auf. Sie leitet sensible'Reize aus  
der Hbhe des Rumples und der oberen Extremit~iten, wahrseheinlich 
aus deren tiefen Teilen, den Muskeln und den Gelenken. Ibre Durch- 
schneidung bei Verschonung der Pyramidenbahn, die wegen~ ihrer 
marginalen Lage gelingt, hat Herabsetzung der Muskulatur der oberen 
Kbrp erhalfte derselben Seite zur Fo]ge (M o t t 1). Das Gowerssche Bfinde[ 
der Traetus anterolateralis marginalis, entartet gleichfalls yon seiner 
Verletzungsstelle nach aufw'~rts und tritt sicher mit einem nicht un- 
erheblichen Anteil in das Kleinhirn und zwar in die Gegend derselben 
Kerngebiete, we]che wir als die Endstation der Kleinhirnseitenstrangbahn 
anzusehen haben, r Sie seheint in ihrer funktionellen Bedeutung letzterer 
ahn]ich zu sein, jedoch im Gegensatz zu dieser die Reizimpulse der 
Muskalatur der unteren Kbrperhalfte in das Kleinhirn zu ]eiten. Beide 
Bahnen betreten dasselbe in der Faserung des Striekk6rpers. 

Dass demnach der Gaog|ienkranz des l~ueleus dentatus eine wichtige 
Station in dem Reflezbogen darstelle, auf welchem sich der subkortikal 

1) Mort, Monatsschr. f. Psych. u. Neurolg. Bd. l. 
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vollziehende Muskeltonus abspielt, der eine Zusammenfassung der sensiblen 
Reize des Bewegungsapparates eincr Seite mittelst des zercbellaren 
Assoziationsmechanismus zu vollbringen geeignet sei~ geht aus diesem 
anatomisehen Erweise hervor und Luci~nis  experimentell gefundene 
,Asthenie"~ als Zeiehen lftdierter Kleinhirnfunkticnen: erseheint durch 
die leitendea Zusammenhtinge begrfindet. 

In welchem Strang die Reflcxkollaterale eingebettet sei, ist nicht 
mit Bestimmtheit zu entscheiden. Die Crura cerebelli ad cerebrum 
zerfallen bereits makroskopisch in cia diekes ~tusseres: und in eia 
schm~chtigcres inheres Faserkonvclut. Jenes ffihrt sicher Grosshirn- 
Brfieken- Kleinhirnfasern, viellcicht aueh ohne pontiac Iaternodien. Es 
ist zum grSssten Teile wohl eine k o r t i k o - z e r e b e l l a r e  Bahn~ soil aber 
nach v. Monakow u. a. auch zerebellc-kortikale Fasern ffihren~ weIche 
aus den Ptlrkinjeschen Zellen des Kleinhirns entspr~ngen, was allerdings 
yon Ramon y Caja]  in Abrede gestellt wird. Ein Bfindel soil aus 
der Hauptmasse der queren Brfickenfaserung dorsal sich wenden~ und 
die Mittellinie traversierend~ dic kontralateralen Haubenbfindcl erreichen, 
um in alas Grosshirn - -  unbekannt wohin - -  emporzusteigcn. Andere 
Fasern des Brfickenarms sollen spinalw~rts ibren Weg nehmcn. Man 
kSnnte daher vermuten: dass das Kleinhirn die Reflexkollateralc sclbst 
enthalte, deren absteigenden Schenkel der spinale Brfiekenanteil kon- 
stituiere. Diese Kombination verliert abet jede Wahrscheinlichkeit 
durch die wiehtigen symptomatologischen Ergebnisse, welche isolierte 
L~sionea des inneren Strangteils der oberon Kleinhirnstiele, tier Binde- 
arme charakterisieren. Man konstatiertc dort~ wo man darauf achtete 
eine Abnahme  des Muskeltonus (Bcnhoeffer)~ welche sieh mit dem 
tonischen Reizzustand unmittelbarer experimenteller Durehschneidung 
(Lnciani) in Einklang bringcn ]~isst. W~tbrend die BfindeI tier Brfickea- 
arme in den Hemisphgren des Kleinhirns auseinanderfahren~ verlierea 
sich die Fasern der Bindearme in dem kr'Mtigen ~lark um die zcntra]ea 
Ganglien des Kleinhirns, insbesondere des Nucleus dentatus. Aus diesen 
werdel~ Fasern entspringen~ we]ehe in dem roten Kern und der Regio 
subthalamiea endigen~ abet die genannten Gebilde und ihre Umgebm~g 
lassen zerebellar geriehtete Bindearmfasenl ebenfalls aus sich hervor- 
gehen. Der anatomische Bezug der Bindearme zu den Ganglien des 
Corpus dentatum lgsst eine funktionelle Portleitang yon peripheren 
Reizvcrggngcn durch Vermittlung des Kleinhirns fiber die Leitungen der 
Brachia eonjunctiva als durchaus anaehmbar erseheinen. In dem kaudalea 
Anteil des roten Kernes sind ,,Riesenzellennester" eingebettet: aus 
welchen ein in das R~ckenmark absteigendes Bfindel seir~en Lauf 
nimmt (v. • c n a k o w). lsclierte Unterbreehungen (, Aberrierendes Seiten- 

Archly L Psychiatrie. Bd. 51. tIeft 1. 5 
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strangbfindel") desselben mit konstant wiederkehrenden Symptomea 
]lessen sich bei dessen zentraler Lage noch nieht erbringen und (lie ibm 
physiotogiseh zuzuerkennende Aufgab% den absteigenden Schenket des 
Reflexbogens zu bilden~ wird darch bezfigliche Ph~nomene kaum zu er- 
weisen seinl). Markhaltige u des Nucleus tuber mit den 
ventralen Kernen des Sehhfigels sowie mit der Formatio retieularis 
geben verschiedene M6gtichkeiten einer Verknfipfung mit zentrifugalen 
Leitungen. 

Vor Jahren legte ich in einem u einer Versammhmg des 
deutschen u f/~r Psychiatric und Neurologie den pathologischen 
Meehanismus dar~ bei welehem infolge Wegfalls yon Vot'derhimeinflfissen 
eine Gliederstarre~ eine Kontraktur des ganzen oder halben KSrpers sich 
einsteltt, die sieh ~us einem funktionellen Stillstand der Hirm'inden- 
leis~ungen erkl~trt, der kataleptische Stupor. Der Schlaf des u 
hirns wird in diesen Zust-~nden dureh den Mangel jeder Reaktion auf 
~ussere Reize best~itigt. Ieh nahm ffir die allgemeine Muskelstarre 
gemfiss der heute noeh keineswegs widerlegten Lehre yon dem Zustande- 
kommen der Kontraktur ein isoliertes Spielen fiber den zerebellaren 
Reflexbogen in Anspruch. 

Wird de,'selbe bei dem Ablauf der choreatisehen Zuckungen gleich- 
falls eine Relic spielen, so wird diese ganz anders beschaffen sein 
mtissen, als bei der kataleptisehen Starre, denn der Choreatisehe befindet 
sieh bei  wachem Bewusstsein, bei roller AufnahmeNhigkeit "~usserer 
Reize, die MuskelstSsse erfolgen zwar ohne und gegen seinen Wilten, 
aber die Innervationsimpulse sowie die kortikaleu Affektsehwankungen 
sind nieht ohne sichttichen Einfluss auf den Intensitgtsgrad der krank- 
�9 haften Muskelunruhe. 

Ehe die besondere Weise des funktionellen Eingreifens der Him- 
rindentatigkeit in den spino-zerebellaren Reflexapparat zu beleuehten 
ist~ mSge der anatomischen Konnexe gedaeht werden~ welehe wir aus 
der jfingsten umfassenden und massgebenden Darstellung v. M o n ak o w s 2) 
kennen. 

Die Verbindungen des roten Kernes mit der Itirnrinde sind aus 
dem diehten engverfloehtenen Markfaserfilz derselben nut schwer ent- 
wirrbar und nut dutch den Verlust der F~rbbarkeit der sic ver- 
deckenden Markbfindel herauszusehalen. Entfernung der ttemisphgren 

1) In das g/ickenmal'k ziehende Haubenb/indel~ weleho automatische Be- 
wegungsreize herabloiteten~ sind bereits yon Meyn err angenommen und die- 
selben geradezu als die abstoigenden Schenkd komplizierterer Reflexorgane 
angesproohon werden. 

2) v. ~Ionakow, Der rote Kern. 
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beim Kaninchen lasst im Markfasergeriist des Nucleus ruber keine mit 
Sicherheit wahrnehmbare Eiubusse an Markelementen erkennen. Dagegen 
vermag man beim Vergleich yon Gehirnen der aufsteigenden Tierreihe 
ein proportionales Ansehwellen im Wachstum der Hemispharen und der 
proximalen Zel]gruppen des roten Kernes, des Nucleus parvocellularis 
( H a t s e h e k )  oder des Hauptkernes (v. Monakow) sehr augenfallig 
aufzuzeigen. Es fragt sich nun~ mit welchen Rindengebieten ist ein 
direkter Zusammenhang mit dem frontalen Kerngebiet des Nucleus ruber 
erweislich. In seiner Gehirnpathologie (1905) tritt v. Monakow der 
A n t o n - I I a r t m a n n s e h e n  Hypothese entgegen. In seiner ftinf Jahre 
spater erschienenen monographischen Bearbeitung der Haubenregion 
(siehe oben) erkl~rt er jedoch, dass nur  bei umfangreicheren ZerstSrungen 
des S t i r n h i r n s ,  der Z e n t r a l w i n d u n g e n  sowie des o p e r k u l a r e n  
Ante i l s  derselben eine Reduktion der frontalen Markstrahlung des roten 
Kernes zu bemerken sei: wahrend sehr ausgedehnte Erweichungen des 
Parieto- Temporo- Occipitallappens dieselbe nicht im geringsten zu 
tangieren seheinen. Im Gegensatz zu den kortiko-thalamischen Bfindeln, 
welehen v. Monakow eine zentripetale Leitungsrichtung zusehreibt, 
ware diejenige der kortiko-rubralen eine kortiko-fugale. Wir hatten 
demnach Leitungssysteme vor uns, welche Reize aus der Rinde des 
Stirnhirns und der Zentralwindungen durch Umschaltungen von Ganglien 
im roten Kern in die Gang]ienreihen des gezackten Kernes des Klein- 
hirns hinableiten 1). 

Wir sahen oben aus der Briicke sieh zwei breite Markarme ent- 
wickeln, deren Fasermassen ihre Beziige zu der zerebellaren Rinde ebenso 
offenkundig als zu der Grosshirnrinde verraten. Sie fallen nicht nur 
durch ihre spate Markentwicklung, sondern auch durch ein anderes 
Tinctionstimbre mit Hhmatoxylin auf. Bei fortschreitender Differenzierung 
verlieren sie bald das tiefe Violett und werden hellbraun. Durch diesen 
Farbenunterschied lassen sie sieh yon ihrer Umgebung gut abheben 
und verfolgen. 

Hierdurch ist es auch mSglich, im Putamen sich dichotomisch auf- 
fasernde braune Bfindel zu entdecken, welche dureh die innere Kapsel 
verfolgbar, dutch den Hirnschenkelfuss in die Brticke herabsteigen, 
dort zu Querbiindeln werden, und in der entgegengesetzten Kleinhirn- 
halfte endigen. Nach der Degenerationsrichtung an Weigertpriiparaten 
zu urteilen, waren bier gleichfalls kortikofugale Leitungen zugegen, wenn 

1) Ich berfihre mit Absicht koine Detailfragen, etwa die, ob einzelne 
Bindearmfasern in ununterbrochenem Laufe die Hirnrinde erreichen, also einen 
direkten gekreuzton Faserkonnex zwischen Gross- und Kleinhirn herstellten. 

5* 
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sieh auch andererseits Tatsachen ergeben, die auf einen zerebellaren 
Ursprung der Fasern, vielleicht aus den Purkinjeschen Zellen~ hinweisen. 
Sichergestellt ist das Vorkommen einer gekreuzten Atrophie des Linsen- 
kerns bei alter Zerstarung einer gleinhirnh~lfte. 

Es wird nun die Frage. zu beantworten sein, welches  yon den 
beiden aus tier Rinde herabsteigenden Leitungssystemen be[ seiner Unter-  
b reehung  das choreatische PMtnomen erfahrungsgemfiss hervorbringt 
und ferner, wie die Entstehung derselben zu erkl~ren sei. Ehe man sich 
ffir ein ,entweder oder" entscheidet~ wird man zu untersuchen haben, 
ob nieht die Unterbrechung jedes von beiden oder nur beider zusammen 
mit tier zu erkl~trenden Erscheinung in Zusammenhang stehe. 

hn Vorstehenden wurde die lentikulopontine Kleinhimlbahn, mit 
Hinweis auf einzelne sehlagendo negative F~tlle (beiderseitige ZerstSrung 
des Linsenkernes ohne Chorea) ffir eine ErkI~rtmg des Zustande- 
kommer~s der ehoreatischen Zuckm~gen abgelehnt. Bonh oeffer  hebt mit 
Recht horror, dass Unterbrechungen des vorderen Sehhtigelstiels des 
frontalen Schenkels der inneren Kapsel fast niemals das Symptom der 
Chorea zur Folge habea. Es ist dies eine ausserordentlich wichtige 
Feststellung, well in dem vorderen Schenkel der inneren Kapsel die 
Babnen verlaufen, weleh~ das Stirnhirn mit den Stammganglie~l ver- 
binden. Es mfissten in demselben auch jene Fasern enthalten sein~ 
welche die Stirnhirnrinde mit den Ganglien des roten Kernes i~T Zu- 
sammenhang bringen. Wir gewinnen dm'ch diese Exklusion~ zusammen- 
gehaken mit der anatomisch festgelegten Tatsache~ dass nur die fronmle 
und die Zentralwindungs-Rinde mit dem roten Kern hi leitendem Konnex 
steht~ die le tz te  MSgl iehkei t  einer  U n t e r b r e c h u n g  v o n B a h n e n  
aus dor Rinde der Z e n t r a l w i n d u n g e n  in don roten Arm. 

Diese Folgerung, die sieh aus Aussehliessungsgrfinden ergibt, besagt~ 
dass die Rinde der Zentralwindungen nicht allein Anfang yon Bahnen 
willktirlieher Bewegung ist, sondern auch eine Biindelmasse zum roten 
Kern entsenden muss. 

Weleher ist der Weg, den dieser Faserstrang yon der Rinde zum 
roten Kern einschl'agt? Trotz sehr genauer diesbeziiglieher Untersuehungen 
sind wit noch nicht in der LaKe, denselben aueh nut ann~hernd zu be- 
stimmen. Weigertpraparate lassen jene Faserzfige als kortikalen Stiel des 
roten gernes erscheinen, welehe die Glieder des weissen Linsenkernkegels 
radienartig durehsetzen, vor dem Putamen sieh sammelnd~ umbiegen, 
um eino weisse Grenzlamelle zu bilden und yon da naeh der letzten 
Station ~]vlt ua begeben. Ich mSchte jedoch diesen Anschein yon Zu- 
ssmment~0rg~ amr hervorheben~ nicht behaupten, da ich den wlder- 
s~rechenden, nuf d~e Ergebnisse exakter Methodik gegrfindeten Angaben 
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v. Monakows nichts Gleichwertiges entgegen zu stellen vermag. Unge- 
achtet dessert kam~ man die rubralen Bahnen yore Kortex doch nicht 
so entfernt yon der Pyramidenbahn denkel b class die typisch lokalisierte 
Blutung der Hemiplegie nicht beide Systeme gleichzeitig zerstSren mOsste. 
Wenn die Hemichorea allein eine durch die Ausschaltung des kortiko- 
rubralen B[indels bedingte t~)nische InnervationsstSruug einzelner Muskel- 
gruppen wgre, mfisste sie sich mit der Lghmung synch ron  einstellen. 
Sie er~cheint jedoch erst in einem Stadium wiedergewonnener teilweiser 
Beweglichkeit. Vollkommen lahme Glieder zucken nicht. 

Wie ist dieser teilweise Wiedererwerb der willkgrlichen }lotilitgt 
aber zu begreifen, wenn die ganze kontrataterale Pyramidenbahn und 
das kortiko-rubrale B[indel anterbrochen ist? Als einzig befriedigeede 
ErklgrungsmSglichkeit wfirde eine allmahliche t~ahnung der korre- 
spondierenden Fasersysteme der anderen  Hemisphgre zuzulaasen sein. 
Dass sieh die willk~rltche Beweglichkeit oft nur kaura merklich wieder 
einstellt, w~hrend die Im~ervationsanomalien ein klinisches Bild kousti- 
tuieren, obgleieh Pyramide~bahn und rubrospinales Btindel einander be- 
nachbart Verlaufen, mag einerseits in einer Einschr~tnkung tier WillkOr- 
bewegliehkeit dureh eine Innervationsanomalie selber, der Kontraktur, 
audererseits in der wesentlichen Verschiedenheit der absteigenden Fort- 
setzungen heider, eventnell aueh ffir das kortiko.rubrale Bfindel in 
seiner Einflussnahme auf den spino-zerebellaren Reflexbogen, seinen Grund 
haben. Wie sich bei einer teilweise restituierten Aphasie, naeh deren 
Tode sich alle eventuell in Betracht kommenden Leitungsbahnen tier 
erkraukten Hemisphere als erweicht herausstellen, auffallende Schwgehe 
der Stimme und mangelhafte Artikulation zeigen, so gehen die chorea- 
tisehen Zuekungen in den yon einem grossen Kapselherd hemiplegisch 
affizierten Gliedmassen aus einer Schw~che  der tonischen I n n e r v a t i o n  
und einem abnormen  Missverh'~ltnis  d e r l n n e r v a t i o n s i n t e n s i t ~ t  
in den e inze lnen  Muske lg ruppen  hervor ,  indem die Schw~che nut 
eine abnorm k urze Dauer der tonischen Kontraktion in diesen zulgsst~ so dass 
durch d;~s Rtiekschnellen der Muskelfasern eine Zuckuug zustande kommt. 
Es ist hierbei zu erinnern, dass die Kontraktur einen ganz analogen Zustand 
abnorm verteilter Innervationsintensit~ten zwischen Antagonisten dar- 
stellt, bei welchen das tonische Uebergewicht der einen Muskelgruppe 
nur eine weir grSssere Kraft und Dauer besitzt. Pfliehte ich der yon 
Hi tz ig  vertretenen Auffassung der Kontraktur als einer pathologischen 
Mitbewegung bei~ welche die willkfirliehen Bewegungen der nicht ge- 
l~hmten Muskeln, also die der anderen Seite unwillkfirlieh begleitet, da 
sieh die Kontraktur in der Ruhe 15st, bei kr~ftigen Muske]aktionen aber 
verstgrkt, so ist ihre  A b h a n g i g k e i t  yon den Impu l sen  der 
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ande ren  gesunden  m o t o r i s c h e n  Zone so e r s i c h t l i c h ,  dass nur 
diese Deutung Stand halt. Derselbe pathologische Hirnmechanismus 
liegt allen posthemiplegischen Bewegungsst6rungen zu Gruude, so der 
Hemiathetose~ welche eine Mitteistellung zwischen der Hemichorea 
und der Kontraktur einnimmt, so dem Tremor, bei welchem die 
Innervation so schwach ist, dass sie nur einen Augenb]ick anh~ilt 
uad sieh nur auf ganz wenige Muskeln oder eiaen einzigen besehr~inkt. 

Man wird gegen die bier vorgetragene Erkl~irung der Hemiehorea 
einwenden~ dass die bilaterale Chorea dieselbe ad absurdum ffihre. Es 
ist aber sehon oben betont worden~ dass die Bediagungen ffir die 
ehoreatisehen Zuekungen in sehr verschiedener Weise gegeben sein 
kSnnen~ dass die akute Entziindung der Gelenke mit ihrer zweifellosen 
Beeinflussung der benachbarten quergestreifteu Muskulatur in gewissen 
F~illen die postulierten Innervationsanomalien dutch Ver~tnderungen der 
Kontraktilit~tt der Muskelsubstanz herbeizuffihren geeignet sein dfirfte, 
ohne dass Embolien der Arteriolen in der Regio hypothalamica dureh 
konkomitierende Endokarditis verantwortlich zu~maehen witre. Ebenso 
vereinbar mit der gegebenen Begriiudung ware als Ursaehe der cliereatischen 
Zuckungen ein% eventuell aueh bilaterale Rarefaktion yon Ganglien- 
zelleu oder Fasern~ welche in das kortiko-rubf'ale System eingeffigt sind, 
dean aueh hierdureh wfirde Sehwitche des [anervationstonus in ungleich 
abgestufter Verteilung ffir eiazelne Muskelgruppen des Bewegungsapparates 
verst~indlieh. 

Ein grosser Tell der bisherigea literarisehen Bearbeiter der Chorea 
chronica wussten die bei ihr auftretenden Muskelzuekungen nur als den 
klinisehen Ausdruck einer Hirnrindenerkrankung, und zwar der moto- 
risehen Zone hinzustellen, well sieh in den subkortikalen Hirnerganen 
angeblich nichts Pathelegisehes naehweisen liess. Ieh finde diesbeziigliehe 
Angaben selbst aus der letztea Zeit noch ver. 

Der diesen Ausffihrtmgen vorangestelite histe]ogisch-analysiorte Fall, 
hat selbst dm'ch das Stichprobenverfah,'en den ekla~anten Beweis 
erbraeht, dass das fiir die k e r t i k o - z e r e b e l l a r e  BeeinflussL~ng 
SO wlch t ige  B i n d e a r m s y s t e m  sowohl  in s e inem U r s p r u n g s -  
geb ie t ,  der  R inde  der  Z e n t r a l w i n d u n g e n  als in s e ine r  Auf-  
f a s e r u n g s z o n e ,  den E l e m e n t e n  des Nuc leus  p a r v o c e l l u ] a r i s ,  wie 
in d e n g a n g l i 6 s e a B e s t a n d t e i l e n s e i n e r E n d s t a t i o n ,  d e n N e r v e n -  
ze l l en  des g e z a e k t e n K e r n e s  des K l e i n h i r n s ,  bei der  C h o r e a  
c h r o n i c a  sehwer  ver~indert  sein kann;  und, da sich zudem 
zwischen die Markfasern der Bindearmleitung, anscheinend wie iiberall~ 
im Marke dos gesamten Zentralnervensystems, ein Ueberfluss an G]ia- 
kernen ausgestreut vorfindet, so ziehe ich es uageachtet der sehweren 
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diffusen Hirnrindenveritaderung vor, die hier offenbar zentralbedingte 
Innervationsanomalie dureh die anatomiseh hinl~nglich erkl~rte sub-  
k o r t i k a l e  Funktionsst(iruag zu fundierem Derselbe Standpunkt wird 
iibrigens auch in den jiingsten Behandhmgen unseres Gegenstandes ein- 
genommen [Alzheimert) ] .  v. Orzeehowsk i  2) ist jedenfaHs zu vor- 
sichtig, wean ihm die vorgefundenen Embolien zu jungen Datums sind~ 
urn ihnen eine urs~ehliche Bedeutung der seit Wochen bestehenden 
Chorea zuzuerkennen oder die ,,Kernansammlung in den Th~lamuskernen" 
belangtos erscheint. Es werden wohl kaum zuverI~ssige Kriterien fiir 
die g~naue Bestimmung des Alters dieser Arteriolenverschli~sse aus dem 
geh~rtetea Schnittpraparat zu gewinnen sein und das Luxurieren der 
Hirnrinde an dislozierten Gliake,.nen bei akuten Psyehosen beweist das 
u eider Parallele zwischen deren Reiehtum und eiaer 5rtliehea 
Funk~ionssthrung. 

Endlieh gelangt Ren6 Sand 3) bei der histolo#sehen Untersllehung 
eines Faltes yon Sydenhamscher Chorea, indem er die Ganglien des 
Rfickenmarks, verlltngerten Marks, Kleinhiras, Sehhiigels, Linsenkerns, 
Sehweifkerns and der Hirnrinde nach dem Intensitittsgrade ihres Ergriffen- 
seins yon der Erkrankung mit einander vergleieht, zu dem Gestandnis, 
dass die schwerstea Veranderungen - -  Zerfatt des Protoplasmas in 
Stacke (on d@bris)odor Zellsehatt, ea (n'apparaissent plus que commo 
des ombres) ~ fast ausschliesslich nut im T h a l a m u s  anzutreffen seien, 
ohne dass er sich yon den Beziehungen dieser zu den ehoreatischen 
Zuckungen w'~hrend des Lebens eine Vorstelhng ~u maehen vermhehte. 
Die ausserordent|ich gehaltvott% in bfindigster Form gebrachte Mitteittmg 
enthgit ein wertvolles Literaturverzeichnis atler neuerer nnd neuester, 
einsehI~tgiger PubIikationem 

1) Alzheimer,  Ueber die anatomische Gmndlage der I-Iuntingtonsehe~ 
Chorea nnd der choreatischen Bewegungen iiberhaupt. Vorsammlung der siid- 
westdeatschen Neurologen und Irreniirzte, Baden-Baden 191t. Zeitsehr. f. d. 
ges. NeuroIogie and Psych. 1911~ S. 566. 

2) v. Orzoehowski,  Obersteiners Arbeiten : Pathologisehe Anatomic und 
Pathogenese der Chorea minor. 16. Band. S. 530. 

3) Ren6 Sand, JournM de Neurologie No. 5, mars 191~ (L'Anatomie 
Pathologiqtte de la Chor~e). 
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E r k l i i r u n g  d e r  Abbi ldm,  gen  (Tafe l  I l I  und  IV).  

Fig. 1. Rechte gemisph~ire. Die vordere Zentralwindung erscheint im 
YerhS~ltnis zu den fibrigen Windungen auffallend d/irftig entwiekelt, insbesondere 
in ihrem mittleren Anteil. Zwischen untcrem und mittlerem DrittteiI sieht man 
die gauze Windun~sbreite von einer transversalcn Einschniirung eingezogen. 
Das mittlere Drittcl ist besonders sehmal. Das obere ist yon einer tiefen sagit- 
talen Furche zerldiiflet, deren Zusammenhang mit dem Sulcus centralis durch 
einen seiehten Geffissrain angedeutet ist. Dcr oberste hnteil des Centralis an- 
terior ist yon dem mittleren abgeschnitten~ der Sulcus centralis und praecentralis 
kommunizieren durch diese abnorme Einsenkung. 

Fig. 2. Durchsichtiger Querabschnitt~ aus der hinteren Zentralwindung 
eines geistig gesunden Mannes. AlkohoI-Paraffinpri~parat. Thioninf~rbung. Das 
Segment entstammt der RindenhShe der fiber der KSrnerschicht stehenden 
grSssten PyramidenkSrper und dam Scheitel der Windung. Die deutlichen, 
le~ren, streifenfSrmigen Intervalle sind durch die einstrahlenden radi~iren Mark- 
btindel bedingt. 

Fig. 3. Durchsiehtiger Querabschnitt aus der hinteren Zentralwindung 
der in Fig. 1 abgebildeten Hemisph~ire. Dieselbe Gegend und Behandlung wie 
desjenigen der Fig. 2. Das Gesiehtsfeld erschcint ganglienreicher~ schlagend 
gilt dies Nr die grossen Pyramiden~ deren Kaliber viel unansehnlieher als alas 
der identischen Zellindividuen im Normalbilde ist. Sic sind weniger eekig~ 
jedoch vorbreitert~ der Kern blS~sehenfSrmig gebaueht. Eine Aussaat ldeiner, 
runder, tief tingierter Zellkerne erf/illt das Gesiehtsfeld und maeht ihre Unter- 
scheidung yon den kleinen runden Ganglien unmiSglich. Das Stroma, yon 
dessen Grunde sich die intensiver gefS~rbten Elemente abheben, hat im Vergleieh 
zu der Grundsubstanz der normalen Rinde in der Fig'. 2 starker. Farbe ange- 
nommen~ obgleich die Pyramidon der Fig. 3 blgsser sind. Die freien Bahnen 
f/ir die radiS~ren Markb/indel sind im Gesichtsfeld der Fig. 3 grossenteils durch 
die dunklen gundzellen verlegt; we bei ngherem Zusehcn das Vorhandensein 
der radigren Zwisehenrgume noch durchsichtig ist, erweisen sich dieselben als 
schm~ler undzahlreieher. Die Untersehiede des kranken Gehirns lassen sich 
auf eine wohl ursprfingliche Kleinheit in det; Anlage, auf fibermS.ssige Ver- 
kleinerung durch Austreibung einer abnormen~ die gesamte Hirnrinde dureh- 
trSmkenden Flfissigkelt mittelst hlkohol und eine hierdurch gleiehfalls bedingte 
Vordichtung des Gewebes, sowie auf einen Ausfall yon Markfasern in den ra- 
digren Bfindeln zuriiekfiihren. 

Fig. 4. Zellgruppe aus dem Nucleus parveeollularis des rechten roten 
Kernes. Senkrechter Durchschnitt dutch denselben 7 dem in der Fig. 2 abge- 
bildeten Gehirn entnommen. Alkoholhiirtung, Paraffineinbettung~ Thionin- 
fiirbung. 

Fig. 5. Annghernd dieselbe Gogend aus dem Gehirn des chorcatisehen 
Mgdehens~ nach der gleichen Methode behandelt. Anch hier dokumentiert sieh 
das Versehiedene des Pathologischen durch die Differenz/ihnlieher histologischer 
Details, wie sic zwisehen denienigen der Figg. 2 nnd 3 bestoht. Man gewinnt 
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jedoah den Eindruck, dass der krankhaffe Prozess Zeichen eines weiteren Fort- 
gesehrittenseins im roten Kern als in der hinteren Zentralwindung verrgt, ffir 
welehe ein noah reiehlicheres Anftreter~ der kleinen runden dunklen Zellen, 
sowio aufffillige Sehrumpfungen und Deformierungen der Ganglienleiber: endlieh 
des Herumliegen stark liehtbreehender DetritusblSoke zu erkennen w~ren. 

Untersncht wurde mit einem Mikroskop yon l~oiehert bei Anwendung 
des Okulars 4 nnd des Objektivs 8a. Die VergrSsserung der auf diese Weise 
gefundenon Einzelheiten ist dutch die Zeichnung so weir getriebon, als sie ffir 
augenfglligere Siohtbarmaehung aufzuweisonder pathologiseher Intimit~iten 
zweekmfissig ersehien. Dieser Gesiehtspunkt war ffir die gow~hltenDimensionen 
al ler  ko lo r i e r t e r  Zo l lb i lde r  der Ieitende. 

Fig. 6. Kleine Pyramide der hinteren Zentralwindung. Methylenblau- 
f~[rbung. Der Kontour des Protoplasmaloibes ist in seinon basalen Anteilen 
abnorm gerundet, die Zelle offenb&r gebl~iht. Die ehromatine Substanz~ zu 
Hgufehen geballt~ ist in die linke, verbreiterte Ecke zurfickgedrgngt. Der 
abnorm gerundete und vergr5sserte Kern ist an die gegenfiberliegende 
Protoplasmawand geschoben und w51bt die Protoplasmaw&nd vor. ])as Kern- 
innere ist tiefer als in der Norm gef~rbt~ yon fleekig verschwommener Struktur. 
])as gIeichfalls gebl~ihte Kernk5rperchen ist an diese]be Wand wie der ganze 
Kern ger{iekt. 

Fig. 7. Fig. 8. Zwei kleine Pyramiden der hinteren Zentralwindung. 
Thioninf~rbung. Derse]be hydropisehe Zustand wie an dem RindenkSrper der 
Fig. 6, nur mit der Modifikation sekundiirer atrophiseher Ver~nderungen, die 
sich in lokalen Einziehungen des Ganglienleibes kundgeben. Aus diesen Kom- 
binationen gehen Typen hervor: die man als ,Flaschenform" (Fig. 7) oder als 
,Fghnehenform" (Fig. 8) bezeiehnen kSnnte. Die erstere kommt (lurch sym- 
metrisehe Blghung der basalen Partien des Protoplasmaleibos: konzentrisehe 
L&ge des Kernes and starke, plStzlieh einsetzende u des Spitzen- 
fortsatzes zustande, die letztere dureh kantig seharf abgesetztes Einsinken der 
einen Protoplasmawand bei ihrem Uebergang in den Spitzenfortsatz mit ex- 
zentriseher Kernlage. Beide Formen sind dutch gemeinsame Merkmale charak- 
terisiert: teilweise Tigrolys% Kernblghung~ welehe dureh die dunkle Umzeioh- 
nung des Kernes deutlich hervortritt: Homogenisierung und tiefere Imbibition des 
Kerninhalts, Schwellung des KernkSrperchens. 

Fig. 9. Eine kleine Pyramidenzelle der hinteren Zentralwindung. Me- 
thylenblaufgrbung. Die Ganglienzelle ist derart deformiert: d&ss man ihre ur- 
sprfingliohe Pyramidengestalt nur unsieher zu rekonstruieren vermag. Es liegt 
zweifellos ein Sekund~rzustand naeh vorausgegangener Sehwellung vor~ woftir 
die abnorme VergrSsserung und WandstS.ndigkeit des Kernes~ aueh dessert 
scharfe Umrisse spreehen. Aueh die Einwanderung yon schwarzem Pigment- 
staub in das nunmehr homegen% ausgeschwemmte Protoplasma, yon welchem 
ein Hgufehen sieh in unmittelbarer NS.he befindet (siehe Fig. 9@, wiirde eine 
StrSmung dureh die abnorm durehlgssige Zellwand: demnach eine Fliissigkeits- 
vermehrung voraussetzen. GegenwSztig ist die Zelle fliissigkeitsarm~ es besteht 
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ein Zustand der Gewebsverdiehtung, daher Einziehungen auf allen Seiten~ das 
Erstarren des zwar geschwellten~ jedoeh seitlioh abgeplatteten~ wandstS~ndige% 
homogenen t%rnes und das Festhalten des eingesohwommten sehwarzen Pig- 
men~staubes. 

Fig. 10. KleinoPyramidenzelle aus derParietalrinde. Methylenblaufiirbung. 
Sekundgre Atrophio nach einem Zustand der Sehwellung. Bowels hierfiir der 
seharf kontourierte oval% den gr5ssten Toil des Proloplasmaleibes ausf/illende~ 
wandstgndige Kern. Das Stroma desselben zeigt~ yon einzelnen punktfSrmigen, 
trSpfehenartigen Verdunkelungen abgosehen~ jene homogene Abblassung, wie 
sic dora Grundton des Protoplasmaleibes eigen ist. Wie in tier Pyramide der 
Fig. 6 ist aueh in tier vorliegenden die ehromatine Snbstanz~ hier als nicht 
mehr differenzierte dunkle lgass% in die dem Kern gegenfiberliegende Eoke 
gedr~ingt. In derselben befinden sich zwei scharf umrandet% runde Liicken. 
Es ist fraglieh~ ob dieselben als Vakuolen (Wasserblasen mit eigener un- 
durchlSssiger Membran~ Cystehen) odor als durch Alkohol gelSste Fettk/igolchen 
aufzufassen wSzen. Gegen diese zweite Eventualiti~t sprieht aber die Seltenheit 
soleher Einschlfisse. Die verdiehtete Protoplasmasubstanz~ insbesondere die 
noeh iibrigen gefgrbten Chromatinschollen seheinen f/Jr kleine Pliissigkeits- 
ansammlungen Kapseln zu bilden. 

Fig. 11. Demonstriert nooh fortgeschrittenere Stadien der sekundg.ron 
Atrophie. Die Gangiionzelle a wird grSsstenteils yon einem nooh immer sichtlieh 
geblg~hten Kern mit seharfem Umriss repriisontiert. Sein Stroma hat sich 
homogen~aber verh/iltnismiissig satt tingiert. In demselben schwimmen dunklere 
Punkte alsgeste eines aufgelSsten KernkSrperohens. Der unscheinbar% gabelig% 
fast aehromatis~h% unscharf begrenzte Protoplasmarest stellt einen Anhang des 
Kernes dar. b zeigt einen yon Protoplasma vSllig befreiten, immer noch ge- 
quollenen Kern mit exzentrisehem~ am oberon t~ande schwebendem Kern- 
kSrperehen, yon welohem sich ein kleiner AbkSmmling nun im Zentrum befindet. 
In dermit diesen Bildern morpholog[seh belegten Progression dot Entartungs- 
vorgiinge erweist sieh die grSssere Resistenzfiihigkeit des Kernes~ wohl aueh 
wegen seiner geschfitzteren Lag% als durehaus gesetzm~ssig. 

Fig. 12. Stark geschwollene kleine Pyramide aus dem Parietallappen. Dio 
Zelle hat infolge der Fliissigkeitsaufnahme ihre Pyramidengestalt sowio die 
basalen Fortsiitze verloren. Der Spit~zenfortsatz ist verbreitert. Der Ganglien- 
leib wird yon dem onorm gebli~hten kugelrunden Kern fast vollst~indig ein- 
genommen. Das KernkSrperchen verli~sst die Mitto und sinkt, in den linken 
untoron Kernquadranten. Ueber dem KernkSrperchen, am reohten oberon Kern- 
rande, zwei runde L/ioken. Die beiden WasserbKisehen sitzen auch hier in dem 
geweblich dieh~ceren Medium des Kernes und schoinen das KernkSrpercben aus 
seiner normalon [,age verdrgngt zu haben. Kern- und Protoplasmastruktur sind 
goschwunden. Beide Gebilde sind blasser, unregelmgssig fleckig gefftrbt. 

Fig. 13. Partiell gequollen% kleine Pyramide aus der tomporalen Quer- 
windung. Die Vorbauehung der linken Protoplasmawand ist offenbar durch die 
Einwanderung des gelben Pigments bedingt, indem das fremde Ingrediens ein 
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pathologischesPlus des Zellinhalts darstellt. Es wird hierdurch die Anwesenheit 
des gelben Pigmentstaubes als sin abnormer~ die Zellgestalt ver~indernder Be- 
standteil erwiescn. 

Fig. 14. AmSboide Umwandlung einer Pyramids des Parietallappens. 
Enorme VergrSsserung des Ganglienleibes mit Beibehaltung dcr urspriingliehen 
Pyramidenform. Unseharfe Zellgrenzen. Plumpe keulenfSrmige Verbreiterung 
der Forts~tze. gSlliger Yerlust der Zellstruk~ur and Homogenisierung des 
Protoplasmaleibes. Der Kern ist enorm vergrSssert, strukturlos, des Nueleolus 
verlustig, konlluierende Tr5pfchen yon der Farbe des Protoplasmaleibes fiihrend. 
Die Zelle erseheint als ein mit Fltissigkeit angef~illter and ausgelaugter Balg. 
Der Mange1 yon Btiihungen der Umrisse diirfte sish aus einem ann~hernd 
gleiehen intra- and extrazellni~ren Fliissigkcitsdruck erkl~ren, welcher wieder 
in einer abnorm geringengesistenz der Zellmembran und gesteigerten Diffusions- 
verhgltnissen seinen Grand h~tte, daher vielleieht auch die schleierhafte Um- 
zeichnung der Zelle. Der dunkle Staub, aus feineren and grSberen KSrnern 
zusammengesetzt, welcher Protoplasma and Kern erfiillt, diirfte mit meister 
Berechtigung als eingeschwemmtes schwarzes Pigment aufzufassen sein. Als 
zweite MSg'liehkeit stiinde der trSpfchenartige Zerfalt der chromatinen Substanz 
zu erwiigen, welehe v. Orzechowsk i  unter Bedingungen gefunden hat: die 
allerdings bier fehlen. 

Fig. 15. Pyramidenzetle aus dem Parietallappen. Methylenblauf~rbung. 
Vorstufe zu der amSboiden Umgestaltung. VergrSsserung des Protoplasmaleibes~ 
I~undung der Kanten und Ecken. KeulenfSrmige Yerbreiterung dcr Fortsgtze. 
Partielle Chromatolyse. In dem linken aehromatisehen Proteplasmabezirk Ein- 
lagerung yon gelbem Pigment, welches den hineinragenden Kernkontur bede@t 
und versehwinden macht. DerKern ist kolossal gcsehwollen, dasKernk5rperehen 
vcrsehwundcn. Von ungefiirbtem (?rand heben sich ineinander versehwimmende 
mattbl~i.aliehe TrSpfehen ab. Zwei l~cste yon Chromatinsehollen sind in alas 
Kerninnerc geraten. 

Fig. 16. Yier KSrnerzellen (a, b, e, d) and zwei Gliakerne (% ~) aus 
der hinteren Zentralwindung. Thioninfiirbung. Fortgesehrittene Entartung. 
a~ b: e: vollstandige Aehromatose des Protoplasmas~ nebelhafte Umrisse des 
Ganglienleibes, dagegen abnorm starke Parbstoffaufnahme des stark ver- 
grSsserten Zcllkernes (paradoxe t(ernf~rbung). Der dunkle Staub in dem seharf 
hervortretenden Kern dfirhc als Zerfallsprodukte des KernkSrperohens auf- 
zufassen sein. In der Ganglienzelle d ist sowohl das nur mehr sohattenhaft 
angedeutete Protoplasma als der stark vergrSsserte~ seharfumrissene Kern farb- 
frei. Das kleine, runde, mattviolette WSlkehen im linken unteren Quadranten 
des Kernes ist wohl kaum als KernkSrperehen anzusprechen. Die an dem t~ande 
desselben noeh gefSzbte Substanz ist der Ueberrest einer Chromatinsichel. 

Fig. 17. a, b. Zwei KSrnerzellen tier hinteren Zentralwindung. Methylen- 
blaufiirbung. Aehromatose mit nebligem Versehwimmen des Protoplasmas. Der 
grSsste Tell desselben ist bereits zerfallen. Die Kerne sind vergrSssert, eckig 
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deformier b ihr Inhalt tiefer als in der Norm gefd~rbt, b weist fast paradoxe 
Kernfgrbung auf. Im Innern des Kernes kloine dunkle Trdpfohen, vielleioht 
Zerfallsprodukte des Kernkdrperchens. c~ Kern einor Clliazelle. 

Fig. 18. Zellsehatten aus der h[nteren Zentralwindnng. Methylenblan- 
fd~rbnng. Die pyramidale Form diirfte sieh naeh R/i&gang eines Quellungs- 
zustandes wieder hergestollt haben~ der Kern differenziert sieh~ wenn auch nur 
sehattenhaft~ in normaler zentraler Gage von seiner Umgebung. Die ganze 
Zelle durohzieht ein gleiehmgssigor blgulieher Haueh~ ohne dass aueh nur 
Spuren yon Strukturoigentiimliohkeiten noeh entdeckbar w~ren. Das Kern- 
kdrperehen ist versehwnnden. Die die alto Gestalt bew~hrenden Hiillen der 
Zello gleiohen einer leeren Schalo. 

Fig. 19. Pyramide aus dem Nucleus I)arvoceIlularis des re[on Kernes. 
Methylenblaufgrbung. Leiehte Sohrumpfun~. An den Einziehungen der Basis 
lagern zohn Gliakorn% yon denen 7 dec Kategorie tieferer~ 3 de~ijenigon helloror 
tmbibition angehdren. In don Baehten des verjiingten Pyramidenhalses, aus 
welehem sieh der Spitzenfortsatz entwiokelt~ sehw~irmen zwei Gliakorne, der 
heiler gef/irbto oben, der dunklero unten. 

Fig. ~0. Sekund~ir stark gesehrnmpfto~ achromatisoho Pyramido aus dor- 
selbon Gegend. Methylenblaaf/irbung. SowohI an dem ganzen Zellk6rper als 
am Kern siad die t{esiduen urspr[inglieher Sehwellung noeh erkennbar. Die 
Prot~oplasmakonturen sind vorgebauoht~ der Kern kugelf6rmig naoh alien 
Dimensionen gIeiehm~issig gesehwellt. Die Protoplasmafortsgtze sind weithin 
siohtbar gefgrbt~ der Spitzenfortsatz sehraubenzieherartig gedreht. Der Kern 
entbehrt dos I(ernk6rperchens~ an dessert Statt ein H~iufehen ungef~rbtor 
Kiirnehen die Kornbdhle erf/illen. Ks ist vielle[eht nicht znf~illig, dass die 
linksstehondon siebon Oliatrabanten in Ermangelung jeder Retraktion des 
Ganglienprotoplasmas~ ja bei dessert gegonteiligem Verhalten an die Ganglien- 
zelle nieht herantreten. 

Fig. 21. Selmnd~ire Schrumpfang einer kleinen Pyramide aus demselben 
Absehnitt des retort [ferries. Methylenblaufgrbung. Die Pyramidengesfalt ist 
auf das sohwersto ver~indert, nieht mehr zu erkennen. Der stark geblghte. 
allerdings in die L~inge gezogene and seitlich eingedr/ickte~ fast den ganzen 
Zelleib einnehmende Kern verr~it, wie gesetzmgssig~ den voraufgegangenen 
Schwellungszustand. Das Kernk~irperchen ist aus der?,Iitte leicht herabgesunken. 
Am Rand dos Kernes Chromatinkappen und Chromatinsieheln als Ueberreste 
der zerfallenen Chrom~tinsubstanz. Der grgsste Teii des Protoplasmaleibes ist 
aehromatiseh and gesehrumpft. 

Fig. 22,. Portgesohrittenes Stadium der sekundiiren Sehrumpfung einer 
tdeinen Pyramide aus demselben Absehnitt des roten Kernes. Der grtisste Toil 
des v611ig aehromatisehen Protoplasmas ist zerfallen. Es haften nur mohr un- 
soharf begrenzt% sehattenhafte Reste an dem zu einem l~ingliohen Oval ge- 
sehrumpften Kern. Die nnverh~ltnismgssigo Grgsse desselben weist auf die 
einstige Schweliang bin. 
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Fig. 23. Pyramide in einem ersten Stadium der Sohwellung mit aus- 
gesprochener Tigrolyse aus derselben Gegend des roten Kernes. Methylenblau- 
fi~rbung. Die Pyramidengestalt sieht etwas verbreitert aus~ nhhert sich aber 
keineswegs der kugeligen Deformation. Der Kern ist kugelrund, auffallend 
gross und fiillt don grSssten Toil des Protoplasmaleibes aus. Neben dem ver- 
grSsserten KernkSrperchen (in der Figur oberhalb demselben) liegt ein Giiakern. 
Eine Gruppe yon solchen befindet sich rechts seitw~irts yon dem unteren Basal- 
fortsatz. 

Fig. 24. Hauptzelle aus demrotenKern. Methylenb]aufiirbung. Leichte 
Sehwellung des Kernes, exzentrische Stellung des KernkSrperchens bei diffuser 
Fiirbung. Ob eine Abweiehung yon der normalen Gestaltung und Tingierbarkeit 
der Ganglienzelle bestehe, ist nieht leicht zu entscheiden, wenn aber eine solche 
vorhanden ist, ist sic weir geringfiigiger als an den Zellindividuen der 
Fig. 19~ 20, 21, 22, 23. 

Fig. 25. Hauptzelle aus dem roten Kern. Thioninfgrbung. Die Chromatin- 
schollen sind zu grSsseren Stricken zusammengebacken. Abgesehen davon 
scheint sieh die Struktur yon der normalen nur unwesentiich zu unterscheiden. 

Fig. 26. Ganglienzelle aus dem Nucleus dentatus des Kleinhirns. Thionin- 
fgrbung. Starkc Sehwellung des Protoplasmas und Kernes. Fortgeschrittene 
Tigrolys% grSsstenteils Achromatose~ nur in der rechten oberon Eel(e ein 
residuiirer ehromatinerStaub. Der dunkie seharfeUmriss, der neben wesentlicher 
Vergrgsserung und Rundung fiir die Beurteilung dor Schwellung ins Gewicht 
fiillt, besitzt einen konzentrisehen Kern~ wiihrend seine feinero Struktur zu 
einzeln stehenden hellblauen TrSpfchen vergrSbert ist. 

Fig. 27. Ganglienzelle aus dem Nucleus dentatus, n2hioninfiirbung. 
Sehleierhafte, gerundete Umrisse. Chromatolyse. FeinkSrniger Zerfall. An den 
t~gndern und der gerundeten Basis feiner Chromatinstaub. [n die verbreiterte 
Spitze gelbkSrniges Pigment eingelagert. Der Kern enorm geblght, des Kern- 
kSrperchens entbehrend, welches vielteicht in jene kleinen Kbrnchen sieh 
geteilt hat 7 die im Kernlumen enthalten sind. Der Kern hebt sich sehr scharf 
yon seiner Umgebung ab and ist tiefer als das ehromatinarme Protoplasma ge- 
fiirbt (paradoxe Kernf~irbung). 

Fig. 28. Ganglienzelle aus dem Nucleus dentatus. Thioninfgrbung. 
Schleierhafte~ unregelmgssig runde Umrisse. Achromatese. [n der ver- 
breiterten Spitze gelber Pigmentstaub. Der Kern unregelm~issig, abet deutlieh 
geschwellt, yon einem fiidig-kSrnig~ tiefdunkelm Geriist durehsetzt~ welches 
nut einen Kreis um das konzentrisch gelagert% enorm vergrSsserte Kern- 
kSr!oerchen freiliisst. 

Fig. ~9. Drei Typen seltener, im Nervensystem vorfindlieher Gliakern- 
fornmn aus der Markstrahlung des Nucleus dentatus cerebelli, vielleicht patho- 
logischer Natur. a) Kleiner, tiefer gefgrbter runder Gliakern mit d u n k l e r  
KSrnung. b) Zwei abnorm grosse, unregelmgssig runde bis polygonale voll- 
kommen achromatische Gliakernformen mit chromatiner KSrnelung. o) Vet- 
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grSsserte, bis zu einer pyramida]en l~iesengestalt anwachsende Gliakernform 
mit leichter diffuser Fg.rbung und chromatiner KSrnelung. 

Fig. 30. Diohotomisch sich verzweigende Kapillare aus tier zweiten 
Rindenschioht der vorderen Zentralwindung mit roten BlutkSrperchen strotzend 
angefiillt. Die Gef~sswand ist nur skizzenhaft angedeutet. Der Raum zwisehen 
tier Grenzlinie der BlutkSrperchens~ule und dora abschliessenden ~iusseren 
Kontur entspricht der Gef~issscheide. Die blauen Scheiben (Methylenblau- 
fg~rbung) sind dislozierte Gliakerne (Wanderzelle@~ welche durch den Lymph- 
strom an die Gefgsswand herangetrieben, seltener aueh in die Blutbahn hinein- 
gesehwemmt wurden. 


