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Hirnpathologische Ergebnisse bei Chorea chronica
und vom choreatischen Phiinomen iiberhaupt.
Von
E. v. Niessl-Mayendorf,

(Hierzu Tafel III und IV.)

Die bisherigen Untersucher der pathologischen Hirnverinderungen,
welche sich in den Leichen an Chorea Verstorbener dargeboten, stellten
dort, wo kein Herd in den Stammganglien die Aufmerksamkeit nach
einer bestimmten Richtung hin lenkte, das Studium der Hirnrinde mit
einer wohl nicht hinlinglich begriindeten Ausschliesslichkeit in den
Vordergrund ihres Interesses. Die histologische Detailforschung, welche
aus den mit subtilster Methodik gewonnenen Befunden kaum einen
kausalen Anhaltspunkt fiir das Erscheinen des merkwiirdigen Phinomens
gewann, zielte daher zumeist auf die Ergriindung des Wesens des patho-
logischen Hirnvorgangs ab. Nicht das Symptom, sondern die Krank-
heit wurde zum Ziel des T'orschenden, dem die Unzuldnglichkeit einer
Erkenntnis jenes aus dieser nicht immer mit geniigender Klarheit und
Kritik bewusst war. Die verschiedenartigsten Erkrankungen Aussern
sich in den gleichen Symptomen, und selbst wenn es geléinge, mit Ricke
ein stirkeres Befallensein der motorischen Rindensysteme als konstanten
Befund aufzuweisen, bliebe die Frage nach dem Warum der Eigenart
des motorischen Symptoms unbeantwortet.

Es wird daher dem Untersucher, welchem die Feststellung histolo-
logischer Details nicht Endzweck ist, die am intensivsten von der Er-
krankung heimgesuchte Lokalitit — falls sich eine solche in der iiber-
wiegenden Mehrzah! der beschriebenen Fille dberhaupt herausstellt —
nur bei Beriicksichtigung ihrer anatomischen Verbindungen und ihrer
leitenden Beziehungen zu den durch einzelne Herderkrankung zerstdrten
Oertlichkeiten mit Heranziehung jener physiologischen Attribute, welche
sich aus anderen Tatsachenreihen aufdriingen, nach einer genauen Analyse
der Erscheinung selbst in ihre einzelnen Komponenten Gegenstand seiner
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Betrachtung und der aus ihr sich ergebenden Konsequenzen sein dirfen.
Wie fiir die meisten krankhaften Erscheinungen eines so komplizierten
und elektiv verwundbaren Organs wie des Gehirns, gilt auch fir die
Aufhellung der choreatischen Bewegungsanomalie die einzige Moglich-
keit einer kombinierten Methodik, deren Resultate umsomehr sich der
Wahrheit nihern werden, je zuverldssiger die als Priimissen aufgestellten
Tatsachen, je zwingender sich die Logik in den Folgerungen erweisen.

Es ist bemerkenswert, dass Huntington in seiner urspriinglichen
Arbeit iiber die hereditire chronische Chorea aus dem Jahre 1872,
welche in Steyerthals?) Uebertragung der deutschen Wissenschaft zu-
ginglicher gemacht worden ist, die Erklirung des choreatischen Phi-
nomens aus einer Kombination sicherer pathologisch-anatomischer Befunde
(Kleinhirnabszess mit dem Symptom der Chorea, mitgeteilt von Schrode),
sowie der physiolologischen Konsequenzen der Experimente Ferriers
am kleinen Gehirn, welche dasselbe als ein unbewusst tiitiges Koordi-
mationsorgan erscheinen liessen, gewinnen will. So natiirlich und selbst-
verstindlich es ist, diesen als den einzig moglichen Weg zur Erkenntnis
des Zustandekommens der Form einer krankhaften zerebralen Aeusserung
anzuerkennen, so wenig iberflissig ist es, dies heute ausdriicklich wieder
zu betonen, da die technische Verfeinerung gerade einer einzigen Rich-
tung von der Zuversicht beherrscht wird, durch sie allein den Sehleier
von dem Geheimnis einer verborgenen Mechanik zn heben.

Ieh lege im folgenden, jener kombinierenden Gedankenarbeit voran-
stellend, Tatsachen, welche sich mir aus der mikroskopischen Betrach-
tung von Schnittpriparaten, die dem Gehirn eines mit choreadhnlichen
Zuckungen behafteten Midchens entnommen waren, vor.

Ehe ich jedoch in die Schilderung von Einzelheiten eintrete, sei
es mir gestattet, auf gewisse prinzipielle Richtlinien einer Kritik Bezug
zu nehmen, die mir in den bisherigen Publikationen {iber Chorea chro-
nica nicht hinreichend beachtet worden zu sein schienen. '

Wenn man der Reihe klinischer Fille mit anscheinend iiberein-
stimmenden Symptomen eine Reihe anscheinend iibereinstimmender Ver-
snderungen im Gewebsbild vergleichend an die Seite stellen und jene
aus diesen erkliren will, muss man iiber die innere Gemeinsamkeit nicht
nur der histologischen Ergebnisse, was weit leichter festzustellen ist,
sondern auch der klinischen Symptomenbilder sich Gewissheit ver-
schaffen. Die Bewertung von Zuckungen als choreatische ist oft sehr
subjektiv, zumal das Symptomenbild der Chorea ein sehr vielgestaltiges
ist. Choreatische Zuckungen sind Begleiterscheinungen verschiedenster

1) Armin Steyerthal, Dieses Archiv. Bd. 44. Heft 2. 1908. S. 656 f.
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Grosshirnerkrankungen und der Nachweis ihrer Konstanz geniigt nicht,
sie mit den konstanten Rindenbefunden ohne weiteres zur Deckung zu
bringen. Die innere Gemeinsamkeit der Huntigtonschen Choreaformen
ruht eben nicht allein in der Wiederkehr der Zuckungen, sondern auch
eines fortschreitenden, mit dem Tode abschliessenden geistigen Verfalls.
Sowohl auf diesen als auf jeve diirfen die abmormen, konstant wieder-
gefundenen Gewebsverinderungen bezogen werden, mit umsomehr Be-
rechtigung aber auf den Schwachsinn, wenn sich nach seiner klini-
schen Anwesenbeit auch ohne Chorea dieselben in der Leiche nach-
weisen lassen.

Zweitens hat sich die Erhebung histo-pathologischer Ergebnisse auf
die Feststellung nur mit objektiver Sicherheit wahrgenommener
Vorkommnisse zu beschrinken. Jede relative Schitzung ist ent-
schieden als unwissenschaftlich abzulehnen. Will man der Voll-
stindigkeit halber auch diese, nicht gleich auf den ersten Blick mit voll-
stindiger Gewissheit erkennbaren, aber dem Anscheine nach fassbaren
Abweicliungen in die Darstellung aufnehmen, wird man vergleichsweisen
Messungen nach Form und Zahl der abzuschitzenden Formationen
nicht entraten kénnen. Eine Behauptung aber, etwa einer pathologi-
schen Verminderung der horizontalen Markfasern innerhalb der Hirn-
rinde auf den blossen Augenschein hin ist von der Kritik nicht zuzu-
lassen, da die im mikroskopischen Bilde sich darbietende Zahl derselben
schon je nach der oft kaum feststelloaren Nuance der Schnittrichtung
ausserordentlichen Schwankungen unterworfen ist. Oder wenn angegeben
wird, dass sich die ganze Cytoarchitektonik eines Rindensegments oder
die Stellung der einzelnen Ganglien in demselben pathologisch geindert
hitten, wie ganz und gar willkiirlich kann hier ausgesagt werden, wie
wenig Gewicht haben solche Beteuerungen, wenn nicht die allergrébsten
Abweichungen von der Norm vorliegen? Ganz besonders jedoch tritt die
Leichtfertigkeit in der Bestimmtheit solcher Angaben iiber morphologische
Subtilitdten an der Ganglienzelle selbst hervor. Wenn, wie Alzheimer
ausfilhrte, selbst eine so auffallende pathelogische Umgestaltung, wie
die Vergrosserung und Rundung des Protoplasmaleibes, die Zellblahung
mit Herabsinken und Wandstindigkeit des Kerns und Kernkorperchens
eine Leichenerscheinung sein kann und von der pathologischen Er-
scheinung in vivo nicht durch ein sicheres Kriterium, sondern nur durch
Uebung (?), also eine durch ganz subjektive Schitzungen gewonnene
Wahrscheinlichkeitsberechnung suseinandergehalten werden kaon, um
wieviel grosser wird die hypothetische Unsicherheit bei Beurteilung
von so verschiedenen Gestaltungen der an dem achromatischen Netz
hingenden Chromatinkliimpchen des Protoplasmaleibes, welche durch
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die Qualitat des Materials vor der Behandlung nicht minder als durch
die Art der Bebandlung bestimmt werden? Wie variabel ist doch
das Normalhild der Fibrillen und ihr so hiufiges Zusammengedriingtsein
im Spitzenfortsatz, die so gewdhnliche, nicht ganz vollstindige Silber-
imprignation! Darf auns diesen vieldeutigen, auch dem Aussehen der ge-
sunden Zelle nicht fremden Verhalten ein Schluss auf ein Krankheits-
zeichen gezogen werden?

Man wird bei kritischer Wirdigung der abnormen Zellgestalten
nie von einem in der Leiche morphologisch festgehaltenen Ausdruck
physielegischer oder pathologischer Funktion sprechen diivfen, weil das
Ritsel, inwieweit krankhaft abnorme Funktion in der Zellgestalt {iber-
baupt, oder post mortem fixiert, bemerkbar werden konne, auch heute
noch ebensowenig geldst ist als vor 15 Jahren, da diese Wahrheit
van Gehbuchten auf dem internationalen medizinischen Kongress zu
Moskau den auf ein variables Ausseben der Chromatinschollen sich
stittzenden hochgespannten Erwartungen skeptisch entgegenhielt.

Das Gehirn, das sich mir in seinen feineren Einzelheiten als Studien-
objekt darbot, gehorte einem 352jdhrigen Madchen, einer Insassin der Heil-
und Pflegeanstalt Dosen bei Leipzig an, wo dieselbe auch verstarb. Der
fiber sie gefiihrie Krankenbericht wurde mir dureh das besondere Entgegen-
kommen des Direktors zur Einsichtnahme und Vertffentlichung tbergeben.

Von einer hereditiren Anlage zu Chorea war nichis zu erfahren, da wir
néherer Angaben seitens der Verwandten entbehrten. Die Kranke war anfangs
Dienstmédchen, spiter Fabrikarbeiterin, musste jedoch wegen ihres Leidens den
Beruf oft wechseln, spiter ganz aufgeben und das Krankenhaus aufsuchen.
Hier geriet sie grundlos in Erregung, zerbrach Geschirr und attackierte ihre
Mitkranken. Der Irrenanstalt zugefihrt, wurde an ihr vllige Teilnahmslosig-
keit, Unaufmerksamkeit, schlechte Merkfahigkeit, Denktragheit, welche sie un-
fihig erscheinen liess, die einfachsten Rechenexempel zu 16sen, konstatiert, Es
lag demnach zweifellos fortgeschrittener Schwachsinn vor, welcher durch zeit-
weises Grimmassieren, stuportses Hinbriiten, unmotiviertes Lachen, manirierte
Bewegungen hebephrenen Charakter annahm. :

Von dem Hintergrunde der Demenz hob sich eine unwilikiirliche Be~
wegungsunruhe in verschiedenen Muskelgebielen, welche dem Untersucher als
choreatische imponierte, ab. Die Augen rollten, das Gesicht wurde hin und
her verzogen; die Finger zuckten, besonders wenn die Arme ausgestreckt
wurden. DerGang wurde infolge der Stisse in derRumpimuskulaturschwankend,
wiahrend Mithewegungen in den gleichzeitig erhobenen, abduzierten, ausfahrenden
Armen die Gangstdrung komplizierten.

Aus dem neurologischen Status wiren erwihnenswert: ungleiche In-
nervation der beiden Gesichtshilften, Zittern und Wogen der Zunge, gesteigerte
Patellar- und Achillessehnenreflexe, intakte Sensibilititsverhiltnisse.

Das Krankheitsbild ca. 3 Jabre stabil, Tod an einer Pneumonie.
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Bei der Autopsie Lommt ein verhdlinisméssig kleines Gehirn zum Vor-
schein, Da ich in den Besitz nur der rechten Hemisphire gelangte, muss ich
meine Schilderung auf diese beschrinken.

Die Betrachtung der Grisse und Konfiguration der Windungen wirft den
Anschein eines auffallenden Zurticktretens in der Masse der vorderen Zentral-
windung, zumeist in ihrem mittleren Drittel auf. Am basalen Anfang desselben
findet sich (siehe Taf. I, Fig. 1) eine, die ganze Windung quer furchende Ein-
schniirung, etwa in der Mitte des Windungsteiles eine Verjingung, wihrend
das obere Drittel der Centralis anterior von einer tiefen Furche zerschuitten
wird, deren Kommunikation mit dem Sulcus centralis vermittelst eines seichten
Gefdssrains hergestellt ist. Der Sulcus centralis, welcher so schrig in die
sagittale Richtung umknickt, entsendet zwei Auslinfer nach der Medianlinie,
von denen der erstere die wirkliche Verlingerung der Zentralfurche, der letztere
aber eine Fortsetzung des durch eine Windungsbriicke geteilten Sulcus prae-
centralis iiber die Mantelkante hinweg darstellt.

Aus der wenige Tage in Formalin fixierten Hemisphire wurden kleine
Stiickchen, quer dem Windungslauf, herausgeschnitten, in Alkohol von steigender
Konzentration wie iiblich gehértet, in Xylol transparent gemacht und in Paraffin
eingebettet. Die Dicke der Schnitte schwankte zwischen 15 und 20 . Ge-
firbt warde mit Thionin, Toluidin und Methylenblau.

Die ganze Grosshirnhdlfte ibertrug man dann in eine hellrote Kali-
bichromicumldsung, schnitt nach einigen Tagen einzelne Stiickchen von 1 bis
1%> c¢m Linge, wieder senkrecht zum Windungslauf, heraus, hértete weiter mit
Miillerscher Losung, leitete hierauf die zuvor geschilderte Alkohol-Xylolbehand-
lang ein und schnitt die wieder mit Paraffin durchtriinkten Blocke. Gefirbt
wurde nach Weigert-Pal, van Gieson und nach einer Kombination beider
Methoden.

Zur Untersuchung wurden auf diese Weise die vordere Zentralwindung in
verschiedenen Hohen, die hintere Zentralwindung in ihrem oberen Abschnitt,
das Stirnhirn, der untere Scheitellappen, die vordere Querwindung des Schlife-
lappens, der rote Kern der Haube mit der Regio subthalamica, das Kleinhirn
herangezogen.

Bin erster Blick anf die im Anfang vorgelegten vier mikroskopischen Ge-
sichtsfelder (siehe die Figg. 2, 3, 4, 5), welche zum Vergleiche in fast identi-
scher Vergrosserung angefertigte Photographien von Alkohol-Thionin- und Alko-
hol-Methylenblaupriparaten nebeneinanderstellen, ldsst das Abnorme des Ge-
webshildes in das Auge springen. Die Figuren 2 und 4 fiilhren die kortikale
Zelistraktur aus dem Gehirn eines im Bliitenalter verstorbenen Mannes vor, an
welchem bis zum Tode nichts psychisch Abnormes zu bemerken war, die
Figuren 3 und 5 sind Wiedergaben von Priparaten, die dem Gehirn unserer
Patientin entnommen waren, 2 und 3 sind Schnitte aus der hinteren Zentral-
windung, 4 und 5 aus dem dorsomedialen Anteil des roten Kernes. Die dar-
gebotenen Segmente aus der Hirnrinde entsprechen ihrer Hohe nach der dritten
Schicht Meynerts, also derjenigen der grossen Pyramiden.
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Ohne die exaktere Hilfe von Zahlen und Massbestimmungen in Anspruch
zu nehmen, fallt dem Betrachter auf, dass im pathologischen Bilde eine
betrachtlichere Anzahl grisserer Ganglienzellen erscheinen, dass letztere
aber im Vergleich zum Volumsumfang der normalen Gestalten an Dimen-
sionen zuriicktreten, eine mehr gerundete Gestalt besitzen, naher anein-
ander geriickt, die radiiren Intervalle fiir die einstrahlenden Markbiindel
schmaler, jedoch zahlreicher sind, die Grundsubstanz einen tieferen Farbenton
angenommen hat, wahrend die Ganglien, mit den normalen Rindenkdrpern ver-
glichen, sich nicht so intensiv férbten, vor allem aber eine Aussaat kleiner
runder, meist sehr tief imbibierter Kerne in ziemlich gleichmissiger Verteilung
iiber den ganzen Rindenausschnitt verbreitet ist.

Da diese Kerne von umfassenden und griindlichen Bearbeitern der histo-
pathologischen Grundlagen der Chorea Huntingtons, wie von Ricke und
Flatan, als ein bei ganz chronischen Formen regelméssiger Fund angesehen
werden, wende ich mich vor allem ihrer Betrachtung zu. Sie sind, wie ich
sowohl aus den Priparaten mit ausschliesslicher Zellfarbung, als den nach
van Gieson behandelten Schnitien ersehe, zwar zumeist von kreisrunder
Gestalt, jedoch von verschiedenster Grosse. Die kleineren sind ganz dunkel,
$0 dass in thnen eine Struktur unméglich zu erkennen ist, die grgsseren hin-
gegen, von blaugrauer oder grauvioletter Firbung, lassen aus ihrem Stroma
schwarze Kornchen hervortreten. An sehr vielen dieser Kerne vermag man
weder einen Protoplasmasaum noch ein Kernkérperchen zu isolieren.  So scharf
doppelt konturierte Formen, wie sie Greppinl) wohl etwas schematisch in
seiner eingehenden Arbeit abbildet, habe ich mit meinen Methoden nicht auf-
gefunden. Beim Drehen der Mikrometerschraube gewann man allerdings des
ofteren den Amschein, als ob ein lichtbrechender Saum den dunklen Kern am
Rande einfasste. Ich mochte aber die Auffassung Greppins, dass man in
dieser scheinbaren Differenzierung die innere Organisation der Kerne in Kern-
protoplasma und Kernktifperchen hervortreten sehe, nicht teilen. Ich glaube
vielmehr, dass es sich um Dichtigkeitsunterschiede zwischen Kernrand und
Kerninnerm handelt. An Thioninpriparaten vermag man unter Umstéinden ein
sehr blasses, eben nur angedeutetes Protoplasma als einen kurzen, schwach
r6tlich-violetten Hof um den Kern zu erkennen. Er ist von sehr unbestimmten
Umrissen und zartfidigen Ausliufern. An van Giesonpraparaten, besonders
dort, wo die Kerne, was sehr hiiufig vorkommt, in Hohlraumen liegen, erscheinen
diese Faden als feinste Briicken zu dem umgebenden Gewebe,

Unrichtig ist die Behauptung, dass die in Rede stehenden
Kerne im allgemeinen grosser sind als die roten Blutkérperchen.
Ihre Griosse schwankt, wie gesagt, innerhalb weiter Grenzen. Die kleineren
und kleinsten Formen sind, wie ich vom Zufall, welcher mich ein neben einem
solchen Kern liegendes rotes Blutkdrperchen wahrnehmen und vergleichen liess,
begiinstigt, mit Bestimmtheit aussagen kann, kleiner als die Erythrozyten.
Sie liegen nur sehr selten einzeln, meist in kleineren oder grisseren Gruppen

1) Greppin, Dieses Archiv. Bd. 16.
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vermischt mit den ihnen sonst so dhnlichen, aber wesentlich grisseren Kernen
hellerer Férbung. Die Gruppen nehmen dann die Gestalt von Drasen, Trauben,
Maulbeeren oder rosenkranzartigen Reihen an. Ihre intensive Imbibierbarkeit
mit Thionin, ihre Affinitht zu den Ganglienzellen, ihr gewbhnliches Fernbleiben
von den Gefissen {in der Rinde der vorderen Zentralwindung bildeten die Kapil-
laren Attraktionsstellen fir die Gliakerne, siehe Fig. 30) vermag ich meinen Vor-
untersachern zu bestitigen. Hingegen muss ich der Angabe entschieden
widersprechen, dass als ihr hauptsiichlichster Fundort die zweite Schicht der
Grosshirnrinde (%&hlang nach Meyuert), die Lage der kleinen und mittel-
grossen Pyramiden, anzusprechen sei, ebemso wie perzeigt werden wird, dass
die Rinde der Zentralwindungen keineswegs eine Pridilekionsstelle von An-
sammlungen dieser Kerngebilde darstelle. Fast in allen Rindengegenden ist es
die vierte Schicht Meynerts, die der sog. Kornerzellen, in welcher ein
reicheres Aulireten in weiteren Gesichisfeldern schwacherer Vergrdsserungen
offenbar wied,

Die Kernhiinfchen liegen oft in Hohlriamen, welche wohl durch arti-
fizielle Retraktion des Gewebes (Schrumpfungen dureh zu langes Liegen in
konzentriertem Alkohol oder zu heissem Paraffin, zu denen allerdings abnorme
Quellungszustéinde der Gewebe beitragen diirften) zustande kommen, Diejenigen,
welche die Ganglien umschwirmen, reiben sich entweder als Trabanten unter
die Zellbasis, wie dies bei den grossen Pyramiden der Fall ist, oder sie ,reiten®
anf den Zellforishizen, nur selten werden sie auf der Mitte der Zellleiber sicht-
bar, wo sie dann, zuweilen neben dem Kernkbrperchen liegend, eine Teilung
desselben vortiuschen.

Mitunter dringen sich dis Kerne zu grosseren Konglomeraten zusammen,
zwischen deoren Lilcken die Umrisse einer Ganglienzelle hervorblicken. Die
Schwere der morphologischen Anpmalien der letzteren steht in keinem Ver-
hilinis zn der Zahl der sie umschwirmenden Kerne. Vollkommen achroma-
tische, morphologisch arg entstellte Ganglienlsiber, ja wahre Zelischalten
schweben oft mitten in kernleeren Regionen, Dagegen scheint das Ganglien-
protoplasma den andringenden Kernen zuriickzuweichen, so dass sich kleine
Buchten bilden, innerhalb weleher der Kern zu liegen komwmt, Das sich sin-
buchtende Ganglienprotoplasma firbt sich zuweilen schlecht oder gar nicht.

Grosse polygonale Formen dieser Kerne, welche in einen oder mehrere
Fortsitze auslaufen, sind nur ganz selten. Ich hegegnete solchen in der ersten,
der subpialen Schicht, wo sie erfahrungsgemiss auch im normalen Gehirn vor-
kommen, und in der subependymiren Lage des Ammonshorns, welches hier-
durch den Anschein einer leichten Sklerose gewinnt.

Die Veriinderungen an den Ganglien der untersuchien Rindengegenden
sind allentbalben als schwerve zu bezeichnen. Nur verhilinismissig sellen
stosst man auf normale Zelleiber, Es finden sich die verschiedensten Stadien
der Zellerkrankung nebeneinander vor.

Im folgenden wird versucht; die wesentlichen Ziige des pathologisch
Morphologischen der sich darbietenden Zelltypen zu skizzieren und mit bereits
von anderen Autoren geschilderten Gestalten zur Deckung zm bringen.
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1. Die hydropische Zellblahung. Sie ist die hiufigste Form der hier
vorkommenden Zellverinderung. Ihr Fundort ist keine bestimmte Windung.
Sie erscheint in jeder Rindenhdhe und keine Zellgattung wird von ihr ver-
schont. Zuweilen ergreift sie kleine Gangliengruppen, eine Gepflogenheit,
welche auch anderen Gestaltverinderungen eignet. Eine abnorme Rundung
der Protoplasmakonturen und des Kernes ist das Charakteristische. Mit dieser
morphologischen Verschiebung ins Kugelige, die am pyramidalen Korper den
markantesten Ausdruck gewinnt, geht eine mehr oder minder ausgesprochene
Volumsvermehrung Hand in Hand. Die Rundung braucht nicht den ganzen
Umriss des Ganglienleibes umzugestalten, der Vortreibung einer Partie kann
die Binziehung einer anderen gleichsam entgegenwirken (siehe Fig. 8). Die
Konturen der gequollenen Ganglienleiber sind zumeist scharfe, die Protoplasma-
fortsitze nehmen nur schwach Farbe an und werden undentlich.  Der proto-
plasmatische Inhalt erfdhrt eine Umwandlung seiner inneren Struktur und ver-
liert zu mehr minder grossem Teile seine normale Férbbarkeit. Die geformten
Bestandteile kinnen fast ganz verschwinden, ohne dass das Protoplasma seine
Féarbbarkeit einbiisst, es gewinnt dasselbe dann einen homogenen Farbenton.
In Paraffinpriparaten nehmen die verinderten Chromatinschollen die Gestalt
von Kriimeln und Trépfchen an, welche sich am Protoplasmarande und um
den Kern ansammeln (Kernkappe, Kernschale). Zuweilen sondert sich die
chromatine Substanz des Protoplasmas in grigssere, dunkel gefirbte und in
kleinere, bldssere Tropfchen, Die Mitte der gequollenen Ganglienzelle im
Schnittbilde entbehrt oft der Farbung, als ob durch Fliissigkeitsaufnahme die
Chromatinschollen an die Zellwand gedringt wiirden. Fortgeschrittene Chro-
matolyse ist nicht stets mit Protoplasmablihung verbunden, man findet sie
auch an Pyramiden, welche ihre charakteristische Gestalt teilweise beibehalten.

Das gequollene Ganglienprotoplasma weist ab und zu fremdartige Fin-
schlitisse auf. Diese haben entweder die Gestalt von dunklen Kérnchen (siehe
Fig. 9) oder von hellgelbem Staub (siehe Fig. 13, 15) oder von scharf um-
rissenen Stellen, welche lgcher- oder blasendhnlich das protoplasmatische Stroma
auseinanderdringen (siehe Fig. 10, 12). Die Natur dieser Einschliisse, die
sich wahrscheinlich stets nur in erkrankten Ganglienleibern finden, ist keine
eindeutige. Am wahrscheinlichsten ist es mir, dass es sich um diffundierte
Gewebsbestandteile durch eine abnorm durchlissige Ganglienwand handelt. Es
besteht augenscheinlich in der kranken Hirnrinde eine Strémung, welche Glia-
zellen, Blutkdrperchen, Pigmentkjrnchen zur Wanderung bringt. Das Hinein-
geraten dieser entwurzelten Gewebsbestandteile in das Protoplasma einer
Ganglien- oder Gliazelle setzt aber auch einen pathologisch verminderten
Gegendruck ihrer Substanz nach aussen, sowie eine verringerte Abschluss-
fihigkeit der Protoplasmamembran voraus.

Die Farbe der hellgelben Masse ist an Thionin- wie an Weigertpraparaten
mit der Farbe der roten Blutkérperchen so identisch, so dass ihre Herkunft
von letzteren naheliegt. Dazu kommt, dass wir die gelben Einschlisse nicht
in vereinzelten Ganglienzellen, sondern in wenn auch kleinen Gruppen benach-
barter Rindenkorper erscheinen sehen. Kleine Hiufchen roter Blutkérperchen
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liegen ab und zu frei im Gewebe, sei es, dass dieselben, wie Ricke vermutet,
durch Zerreissung der Gefisswand in die Umgebung gelangten, sei es, dass sie
die Gefdisswand per diapedesin verliessen. Ich habe den Findruck, dass die
schwefelgelben Einschliisse manchmal ausgelaugtes Himoglobin enthalten,
welches einem kleinen Zellzystchen die gelbe Féarbung verleiht.

Weniger auf der Hand liegend ist der Ursprung des dunklen Pigment-
staubes. Freies Pigment, zu grosseren Haufen geballt, findet sich in den Geféss-
scheiden, ja selbst in den Gefasswinden vor. Wesentlich fiir seine zellexogene
Natur erscheint mir der Umstand, dass man unweit von diesen Kérnchen
fiihrenden Ganglienzellen freies Pigment antrifft. (Siehe Fig. 9¢). Die dunkeln
Pigmentkdrnchen sammeln sich nicht zu kleinen Herdchen in dem Zellplasma,
sondern liegen diffus verstreut in diesem wie in dem Kerne, Gegen die An-
nahme, dass die Kornchen als entartetes und zerfallenes Chromatin aus dem
Ganglienleib ausgewandert, spricht der Farbenton sowie die Erfahrung, dass
die Reste der Chromatinschollen ausserhalb des Protoplasmaleibes ihre Farb-
barkeit verlieren.

Was endlich die sogenanunten Vakuolen in dem Ganglienprotoplasma an-
langt, so ist an Paraffinpriparaten die Entscheidung kaum zu treffen, ob wir es
mit den Residuen von Wasserblasen oder Fetteinschliissen eventuell Paraffin-
kigelchen zu tun haben, welche durch den Alkohol extrahiert wurden. Aller-
dings verliert die letztere Alternative an Wahrscheinlichkeit, da diese scharf
umrandeten Locher nur in ganz wenigen Ganglienexemplaren das Protoplasma
durchsetzen.

An derQuellung des Protoplasmaleibes nimmtder Kern teil. Er wird grosser,
beinahe kugelrund, zuweilen auch unregelmissig oval, sich nach einer Richtung
asymmetrisch verjingend. Der Umriss des Kernes ist in der Regel scharf, oft
deutlicher in die Augen springend als am normalen Priparate, da sich die
firbbare Substanz an der Kernhiille sammelt und die sich schwicher tingierende
Kernsubstanz markanter heraushebt. Seltener ist der Kernrand doppelt kontu-~
riert, dann aber unregelmissig zackig, auf eine Zerknitterung der Kernmembran
infolge Schrumpfung des Kerninhalts hinweisend. Manchmal ist jedoch die
Kernumzeichnung eine vollkommen verwaschene, kaum auffindbare (siche die
Figuren 14). Das Kerninnere entbehrt des zierlichen, mit Thionin sich rtlich
farbenden Netzgewebes und ist von bldulichen, allmdhlich abblassenden, mit
einander konfluierenden Trépfchen erfillt.

Der geblihte Kern verindert bekanntlich sehr héufig seine Lage, er sinkt
an die Protoplasmawand, an der Beriihrungsfliche mit dieser seine Konvexitit
anfgebend, Auch das Kernkérperchen, nur selten an der Volumszunahme parti-
zipierend, nimmt eine exzentrische Lage ein. Es scheint leicht zu zerfallen
und ist dann nar in Fragmenten nachweisbar, welche aus dem Kern ganz ver-
schwinden kénnen.

Die Zellblihung nimmt man vorwiegend an den kleineren Rindenganglien,
den kleinen und mittleren Pyramiden, sowie den kleinen runden Ganglien der
vierten Schichte Meynerts wahr. Die grosseren Pyramiden der dritten Schichte
zeigen eher die Eigentiimlichkeiten der sklerotischen Verinderung neben gering-
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fligigen Einziehungen des Zelleibes, eine homogenere und tiefere Firbung, vor
allem des Kernes und stérkeres Hervortreten der Fortsitze.

Als Sekundarstadien der Zellquellung scheinen die einfach atrophischen
Formen, Verschmichtigung des Zellktrpers und des Zellkernes nicht vor-
zukommen, sondern die Chromatolyse geht in vollstindige Achromatose @ber,
die ganze Zelle nimmt einen hellbliulichen Farbenton an, dabei bleiben jedoch
die Konturen des urspriinglichen aber gebldhten Umfangs der Ganglienzelle
bestehen. (Siehe Fig. 14).

Die Achromatose des Zelleibes kann mit einer Hypertinktion des gebldhten
Kernes, von dessen Stroma sich das Kernkirperchen dann nur schwer differen-
ziert, einhergehen. Das normale Tinktionsverhdltnis zwischen Kern und Proto-
plasma hat sich umgekehrt. (Siehe Fig. 16a,b, ¢, Fig. 17b.) Natiirlich kommen
alle Uebergénge in der Farbbarkeit vor.

Kin dritter Grad der pathologischen Zellverdnderung, welcher zu den
schwersten gehirt dokumentiert, sichin zweiFormen entweder als Zellschatten
(siehe Fig. 18) oder als Zerfall des Protoplasmaleibes und in dem all-
miahlichen Freiwerden des Kernes (siehe Fig. 17a Fig. 16d). An dem Zell-
schatten kann man die Gmrisse der nur mehr ganz schwach tingierten Ganglien-
zelle oft in nur wenig verinderter Konfiguration wiedererkennen. Ja auch der
Kern hebt sich, wenn auch nur schwach, von dem Protoplasma ab. Das Kern-
kirperchen ist regelmissig verschwunden. Der Farbenton des Kerns und des
Protoplasmas ist ein gleichmissiger, in nichis verrit sich mehr eine Struktur.
Die Zellen sind wie ausgelaugh und mit Flissigheit angefiillt. Hieraus wirde
sich die Konservierung ihrer Gestalt erklaren. Wihrend sich Zellschatten, auch
grossere Pyramiden nachweislich finden, ist das Platzen der protoplasmatischen
Membran und das Ausfliessen seines Inhalts fast ausschliesslich an den kleinen
Rindenkgrpern, vor allem der vierten Schichi zu entdecken. Der gequollene,
farblose missgestaltete Kern ist scharf umrissen und enthili in seinem Innern
die Ueberreste eines zu Grunde gegangenen Kernkorperchens. Der scharfe
Kernrand mag wohl von dem Klebenbleiben noch chromatiner Substanz her-
rithren. Dag abnorm sich abhebende Kerngebilde wird von ungeformter, mehr
minder gefarbter protoplasmatischer Substanz, welche jeder Begrenzung entbehrt,
umflossen. Diese membranlosen protoplasmatischen Triimmer verschwinden und
die Zellkerne bleiben zuriick. (Siehe Fig. 17a,b und Fig. 22.) ]

Es ist nun bemerkenswert, dass die oben geschilderten dunkeln Kerne,
welche als Gliakerne aufgefasst werden, am zahlreichsten in den Schichten der
kleineren Ganglienzellen erscheinen, jedoch nicht um solche, welche den
schwersten Formen der Entartung anheim gefallen sind.

Der rote Kern der Haube fiel makroskopisch durch seine unverhélinis-
miéssige Kleinheit auf. Ein Uebersichisbild des kleinzelligen Kernes mit einem
solchen aus anndhernd korrespondierender Gegend eines normalen Gehirns
verglichen gibt sogleich priignante Unterschiede (vergleiche die Figuren 4
und 5 auf Tafel II). Die Zellkirper sind derart verkleinert und deformiert,
dass ihre Identifikation mit den gesunden Gestalten kaum gelingt. Die Kon~
turen sind zackig, unregelmissig eingezogeninfolge von Schrumpfungsvorgingen

Arehiv £, Peychistrie. Bd.51. Heft 1. 4
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des Protoplasmaleibes, auf welche sich die Volumsreduktion des ganzen Ele-
mentes zuriickfihrt. Kern und Kernkorperchen erweisen sich auch als recht
resistent. Das protoplasmatische Stroma ist ungeachtet seiner Substanzeinbusse
nicht, wie an den kleinen Kérnerzellen der Hirnrinde farblos, wenn aach durch
Tigrolyse homogen oder kirnig geworden. Die Kerne sind geschwellt und oft
diffus und tiefer als in der Norm gefirbt. Der Sehrumpfungsprozess an diesen
Ganglien diirfte mit der sekundiren Entartung und dem Zerfall an den Rinden-
kirpern nicht auf dieselbe Stufe zu stellen sein. Die runden dunkeln die
Ganglienkérper umschwirmenden Kerne sind hier mindestens ebenso zahlreich
als in der Hirnrinde, Die Grundsubstanz erscheint gleichfalls veriindert, indem
sie mehr Farbe als am normalen Préparat angenommen hat.

Gegensitzlich zu dieser schweren Ergriffenheit der Elemente des Nucleus
parvocellularis verhilt sich die Beschaffenheit der Hauptzellen. Durch ihre
langen, zahlreichen Fortsitze unverkennbar charakterisiert, teilen sie das Be-
wahrtbleiben vor schwerer Verdnderung mit den ansehnlicheren Rindenganglien.
Sie weisen Zeichen leichter Tigrolyse und Schwellung auf, neben solchen,
welche auf Sklerose hindeuten, Der ganze Zellleib ist gerundeter als in der
Norm. Der Kern gebliht und wandstdndig, ebenso das Kernktrperchen. Die
Chromatinreste bilden feine Sicheln um den Kern und Héafchen an den Proto-
plasmawinden. Die diffuse dunkle gleichmissige Tinction der Zelle und des
Kerns, sowie die viellsicht ungewdhnliche Sichtbarkeit der meisten Fortstze
lassen an Sklerose denken. Die Gliatrabanten um dieselben sind zumeist nicht
vermehrt.

Daskleine Gehirn. Bereits auf dem makroskopischen sagittalen Durch-
schnitt durch das Alkoholpriparat ist das Corpus dentatum kaum auffindbar,
sein sonst so charakteristischer, brauner Zackenkvanz von abnormer Kleinhseit
und nebelhafter Unbestimmtheit, Bei entsprechender wmikroskopischer Ver-
grisserung (Reichert, Objektiv 8a, Okular 4) trifft man an den einzelnen Ele-
menten des Kernes die Unschiirfe der Konturierung wieder, welche die gesamte
@anglienformation nur in unklarer Gestaltung von dem markweissen Hinter-
grunde hervortreten liess.

Die Ganglienzellen des Nucleus dentatus weisen fast ausnahmslos
sehrschwere Verindernngen auf, nichtsdestoweniger entbehren sie durchwegs
jener Umszingelungen von Trabantenkernen, welche sich an die kleinen Zellen
der Hirnrinde und des roten Kernes in so eigenartiger Weise herandréngen.
Die Ganglienkérper sind insgesamt gebldht, rundlich umrissen, flaschenfdrmig
oder kugelrund. Die Gestalt der Protoplasmaleiber verschwommen, in die Um-
gebung zerfliessend, die chromatine Substanz nur in wenigen, an die Wand ge-
dréingten Schollen oder Trépfchen vorhanden, Zuweilen sind tberhaupt keine
geformten chromatinen Bestandteile in dem Ganglienleib mehr zu sehen, und
ein ungleichmissiger, schmutziger Farbenton dentet die dem Kern noch an-
haftenden Protoplasmareste an. Gewdhnlich, in einer gewissen Distanz von
dem verhaltnismassig wohlerhaltenen Kern eingelagert, wird ein schwirzlich-
gelbes, feinkorniges, in Hiufchen liegendes Pigment bemerkbar. Zwischen den
feinen gelben Kornehen findet sich schwarzer Staub in gleichmissiger Verteilung
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singestreut. (Siehe die Figuren 26, 27, 28.) Beide in der Rinde nachweis-
lichen Ausginge der Zellentartung, in protoplasmatischen Zerfall mit Frei-
werden der Kerne, sowie in Auslangung des Zellinhaltes, so dass die leeren Zell-
balge stets mit Differenzierung des urspriinglichen Kernes, an die urspriingliche
Zellgestalt schattenhaft erinnern, kommen hier vor.

Die Kerne sind auffallend gross, rund, sichtlich gebléht, immer sehr
scharf konturiert. Ihr Inhalt verhdlt sich verschieden, je nach dem Grad der
pathologischen Ergriffenheit. In den Anfangsstadien der Erkrankung tritt der
geschwellte Kern mit grossem Kernkérperchen an die Zellwand, so lange sich
eine solche durch Farbendifferenz deutlich abhebt. Das Kerninnere erfiillen
heller gefirbte, unscharf begrenzte, miteinander konfluierende Tropfchen. Dig
Parbentone des Protoplasmas und des Kerninunern werden bis auf geringfiigigs
Unterschiede einander gleich oder es dreht sich das Tinktionsverhiltnis um,
wie dies bei den kleinen runden Zellen der kortikalen Kornerschichte der FaLl
war, so dass der Kern zum tiefer tingierten Zellbestandteil wird. (Siehe Fig.27)
Endlich erscheinen neben dem geschwollenen Kernkdrperchen dunkle Kornek
aund Kriimel, die ihrer Farbung und Gestalt nach, als durch die pathologls"‘cﬁ
durchla351geKerpmembran hineingeschwemmt, aufgefasstwe1denk0nnen (Slehe
Fig. 28.) Die freien Ganglienkerne sind scharf umzeichnet, meist achromatisch,
zerfallend, Chromatin einschliessend.

Die krankhafte Verheerung ist so allgemein, dass man kaum eine halbwegs
normal aussehende Ganglienzeile antrifft. Ob eine wesentliche Verminderung
der normalen Ganglienzahl vorliegt, halle ich fiir wahrscheinlich, jedoch aus
dem mikroskopischen Bilde nicht ohne weiteres feststellbar.

Wihrend die Korner- und Molekularschicht keine Einbusse ihrer Breite
aunfweisen, finden wir die Purkinjeschen Zellen diffus gefirbt, kugelig aufge-
trieben, deren Kern bei reduziertem Protoplasma gequollen, fortsatzarm oder
zu korkzieherartig gewundenen Ausldufern ihre dichotomischen Geweihe verdreht,

Die in die Markstrahlung des Hilus des Corpus dentatum eingestreuten
Gliakerne sind zu ungewdhnlichen, dibergrossen Formen verbildet, ganz achro-
matisch oder von schwarzen Punkten (Pigment) erfiillt. (Siehe Fig. 29 a, b, ¢.)

Die Unvollstindigkeit dieser dem Gehirn entnommenen Stichproben
schliesst ihre Verwertbarkeit unter eingeschriinkten Bedingungen nicht aus.

Die im Vorstehenden beschriebenen Abweichungen vom Normalbild
der Ganglienzelle haben sich, wie ich aus einer Pnblikation Meynerts?)
ersehe, selbst den unvollkommeneren Methoden, welche zu den, Roki-
tanskys Darsteliung der erkrankten Gewebe, zugrunde liegenden An-
schauungen gefithrt, erschlossen. Das Bild der akuten Zellblihung
weist schlagende Identitit mit der hydropiscbhen Aufblihung der Nerven-
korper Meynerts auf: Rundung der Zellenkonturen, Grissenzunahme,

1) Meynert, Studien iber das pathologisch-anatomische Material der
Wiener Irrenanstalt. Vierteljahrsschr, f. Psychiatrie. 1868. H. 3. S. 3381—402.

4*
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Schwinden der im Karminpraparat physiologischen Kérnelung des Proto-
plasmas, ,die schwarze Begrenzungslinie des Kernes innerhalb des Proto
plasmas, durch welche sich dessen Oberfliche als die eines dichteren von
einem optisch verdiinnten Medium abgrenzt®, Herabsinken des ge-
quollenen Kernes an die Protoplasmawand. Der Ausdruck des ,moleku-
Isren Zerflissens” charakterisiert trefflich den Zuostand des Proto-
plasmas der Elemente des Corpus dentatum, und seine Beziehung zu
vorgingiger (hydropischer) Aufblihung, welehe gleichfalls Rokitansky
in seinem Lehrbuch (Bd. 1, 8. 323) gewiirdigt hat, tritt durch die An-
wesenheit zahlreicher Zwischenstadien mit handgreiflicher Deutlichkeit
hervor. Ebenso anwendbar auf die grosseren Zellindividuen der dritten
Rindenschichte oder der kaudalen Gigantopyramiden des roten Kernes
sind Meynerts Schilderungen der mit Aufblihung kombinierten Sklerose.
"Endlich wird der iibereinstimmendste Rindenbefund bei der Chorea
Huntingtons, ,die von Rokitansky zuerst wahrgenommene Kern-
wucherung®, von Meynert als durch Teilung aus den einzelnen oder
_sehr wenigen, in der Umgebung der Nervenkorper physiologisch zu
findenden Kernen, hervorgehend erklirt und auf ihre pathologische Ver-
mehrung in der Rinde, dureh hiufchenartige Agglomerationen im Marke,
ndurch den Biindeln parallelliufige 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 kann fiiber die Ursache dieser geweblichen Umgestaltungen
und Dislokationen kaum eine nihere Unterstellung gemacht werden, als
diejenige Meynerts, welcher in diesen Einzelformen und deren En-
semble die Folgen abnormer Fliissigkeitsansammlung in dem Hirn-
gewebe erblickt, und von einem Oedem, ja von einer chronischen
Entziindung rundweg spricht.

Wie einleuchtend wird bierdurch der enorme Grad von Schrumpfung,

“ welcher bei Behandlung mit konzentriertem Alkohol Gehirne mit den
geschilderten Desorganisationen erfahrungsgemiss erleiden! Mit Recht
macht Nissl von einer, an Schnittpriparaten durch die Hirnrinde
Geisteskranker’' gewonnenen, Anschauung ausgehend, die tberraschende

" Behauptung, dass die kranke Hirnrinde ganglienreicher sei. Die im
lebenden Zustande durch Fliissigkeit' auseinander gedriingten Rinden-
korper riicken naturgemiss zusammen, sobald dieselbe durch ein Wasser
‘absorbirendes Medium extrahiert wird. Auch die Grundsubstanz, in
welcher die sich differenzierenden Bestandteile eingebettet erscheinen,
wird" hierdurch dichter, dunkler gefirbt (vgl. dazu Fig. 2 mit Fig. 8

“und Fig: 4 mit Fig. 5): '
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Wie einfach erklirt sich die Quellung der Ganglien und ihres
geformten lngredienz, die Auflosung der Chromatinschollen, insbesondere
in den zentralen Teilen das Herabtreten des Kernes an die Zellwand,
die diffuse Firbbarkeit von Kern und Protoplasma, die Ueberfirbbarkeit
des Kernes, die Ortsverinderung, ja das Entweichen des Kernkorperchens,
vor allem aber die Existenz der Zelleinschliisse, der Wasserblasen, des
gelben, des dunklen Pigments, das Hineingeraten von Chromatinkriimeln
und Chromatinkdrnern in den Kern, das zentrale Korperchen verbergend,
ans einer extrazelluliren Stromung, welche die krankbaft durch-
lissige Zell- und Kernmembran passiert und die geformten Bestandteile
auflost oder die unlosbaren Gewebstriimmer heraus- und hineinschwemmt.
Fir eine Affektion der Membranen sprechen die Faltelungen und
Doppelrénder der Kerne, vor allem aber das Fehlen eines scharfen
Konturs der ganzen Ganglienzelle (siehe Figg. 12, 14, 27, 28)!

Weiterhin wird die Annahme eines treibenden Fluidums durch die
offenbare Wanderung der Gliakerne gestiitzt. Die Triebrichtung
tendiert stets nach den Regionen geringsten Widerstandes. Es ist an-
nehmbar, dass eine ddematdse Ganglienzelle, selbst wenn ihr Inhalt zum
grossten Teile verfliissigt ist, dem andringenden Flissigkeitsstrom einen
Gegendruck entgegenzusetzen verméochte, selbst dann, wenn die Membran
des Protoplasmaleibes nur mehr unscharf sich abhebt. Das Oedem des
Protoplasmas scheint sonach eine Substanzzunahme zu bedeuten, wih-
rend Schrumpfungsvorginge, die sich durch Retrakiion der Konturen
anzeigen, ein Vakunm dbriglassen, welches von der umgebenden
Flissigkeit ausgefiillt wird. Dies wird sehr anschaulich durch die in
die Einziehungen der schrumpfenden Ganglien sieh dringenden Glia-
kerne illastriert. Vielleicht fihrt sich das Reiten letzterer auf den
Protoplasmafortsiitzen ebenfalls auf Schrumpfungen letzterer zuriick.
Hieraus wiirde klar, warum die schwer verdnderten, jedoch noch stark
gebliahten Nervenkorper des Corpus dentatum solcher Gliatrabanten
fast vollstandig entbehren. Marinescos Injektionen mit destilliertem
Wasser in ein spinales Ganglion, welche auch um stark geblihte Zellen
einen Kranz von Gliakernen sich sammeln liessen, setzenm weit vehe-
mentere Strémungen, wohl infolge der rascheren Fliissigkeitszunahme,
als in den Bewegungen des spountanen Hirnddems zustande kommen.
Die losgeldsten 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 Blutgefisswinde erweisen sich im allgemeinen von Glia-
kernen frei. Immerhin erscheinen an den Schranken der mit roten
Blutkorperchen prall gefiillten Gefisse 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 erwihnte Lokalisation letzterer Funde wiirde ich
jedoch kein Gewicht legen, da die Zahl der durchforschten Schnitte
eine zu beschrinkte ist. Seltener trifft man die Gliakerne inmitten der
Gefisse mit den roten Blutkorperchen vermischt oder zu unformlichen
Massen zusammengeballt.

Abgesehen von den roten Blutkdrperchen, welche ich nicht hinfig
gruppenweise angetroffen, so dass man an kleine Himorrhagien denken
konnte, mochte ich die Aufmerksamkeit auf kleine Stibehen von der
Grosse der Gliakerne oder tiber dieselben hinausragend, richten. Ihrer
Farbung, ihrer Grosse, ihrem ganzen Ansehen nach gleichen sie den
Kernen der Gefisswinde und sind wohl ebenfalls durch den Drang der
Fliissigkeit von ibrem Standort fortbewegt worden.

Die Auffassung der im einzelnen vorgefilhrten Befunde als Gestalt-
veranderungen und Verschiebungen der differenzierten Elemente infolge
eines chronischen entziindlichen Oedems wiirde den Beginn der Kr-
krankung mit Erregungszustinden, den allmihlich progressiven Verlauf
und das schliessliche Erloschen der geistigen Fihigkeiten befriedigend
fundieren. Zweifellos ist dieses stromende Oedem ganz anderer Natur,
Herkunft und Wirkungsweise als das zu einem Hydrops der Ventrikel
fihrende.

Die psychopathologischen Symptome, welche der Krankenbericht
enthiilt, weisen primir auf Alterationen des Gemiitslebens hin, auf denen
sich sekundir ein Mangel an Entbindbarkeit der Vorstellungen ent-
wickelt. Wie sich diese psychischen Storungen mit Ernihrungsstérungen
bestimmter Grosshirnrindengebiete decken, habe ich andernorts des
Niheren ausgefiihrt?). Der recht erhebliche Stumpfsinn der letzten
Zeit, die Willenssperre, die Zwangsbewegungen sind die Zusseren Zeichen
einer schwer darniederliegenden Sauerstoffumsetzupg in der Rinde der
stummen Grosshirnteile. Ieh wage, auf die Anschanung der mir zur
Verfiigung stehenden Priparate hin, nicht zu behaupten, dass die
Ganglienzellen der stummen Hirnrinde schwerere oder fortgeschrittenere
Erkrankungsstadien zeigten als diejenigen der Sinnestinden. Immerhin
bleibt eine geringere Widerstandsfihigkeit der kleinen Rindenkorper,
welche unserer histologischen Kenntnis nach mit markhaltigen Assoziations-
fasern in Beziehung stehen, sehr ersichtlich. Es mogen daher auch

1) v. Niessl-Mayendorf, Ueber die Mechanik der Wahnbildung. Allg.
Zeitschr. L. Psychiatrie. Bd. 69. 1912, und Ueber die physiologischen Korelate
der Gefiihle. Allg, Zeitschr. f. Physiologie. 1912.
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jene Rindenflichen, denen ein funktioneller Bezug zur Peripherie zu-
kommt, durch die im wachen Zustand eintretenden Reize unter giinstigere
Oxydationsbedingungen gestellt werden. Die fir die Projektionszentra
so charakteristischen Riesenzellen wurden iiberall intakt befunden.

Den primiren pathologischen Vorgang in einer Gliawucherung auf
dem Boden einer abnormen Anlage zu sehen, wie dies geschehen ist,
halte ich nmach dem vorliegenden Charakter der Ganglienverdinderungen
und der akuten Vermehrung der Gliakerne bei Gebirnintoxikationen und
Gehirninfektionen fiir unbegriindet.

Gelangt man demnach durch ein eindringendes Studium der histopatho-
logischen Detuils der Grosshirnrinde zu einem befriedigenden Verstindnis
der abnormen Bewusstseinsvorgiinge, so erschliesst sich aus ihm kein,
die zerebrale Mechanik der choreatischen Phinomene auf Ganglien-
erkrankung riickfilhrbares Wissen. Rickes Hypothese von einer vor-
wiegenden kortikalen Erkrankung der vorderen Zentralwindung ist jeden-
falls fiir unseren Fall entschieden abzulehnen. Obgleich wir die Moglichkeit
bestreiten, auf die Durchsicht einzelner mikroskopischer Schnitte hin,
feinere relative Schitzungen wie das stiirkere oder geringere Befallensein
der Rindenfliche bestimmter Windungen mit einiger Zuverlissigkeit
vergleichsweise zu wachen, wenn man nicht die Zahl der schwer
degenerierten Ganglien oder die Verminderung an tangentialen Fasern
zahlenmissig feststellte, so ergab sich auch nicht einmal der Eindruck,
dass die Rinde der vorderen Zentralwindung ein Pradilektionsort der
Zell- und Fasererkrankung gewesen sei. Uebrigens wiirde, selbst wenn
dieser Nachweis gelungen wire, das Zustandekommen der choreatischen
Bewegungen in keiner Weise dadurch erklirt werden.

Auch eine der einschligigen Hypothesen von Gowers, dass ein Unter-
gang der protoplasmatischen Fortsitze der Rindenkdrper der motorischen
Zone ihren funktionellen Zusammenhang anfheben miisste, die der Ent-
artung der Zellen jedoch vorangehenden Prozesse entziindliche Reize
auf dieselben austibten und hierdurch einen inkoordinierten Bewegungs-
luxus der willkiirlichen Muskulatur auslosten, erscheint wenig plausibel,
da die Reizung isolierter Ganglienzellen zu Zuckungen ganzer Muskel-
gruppen, wie solche bei der Chorea stattfinden, wohl kaum Anlass geben
wiirden, und dass die Fortsiitze deshalb, weil sie im Priiparat von Glia-
kernen um- und iiberlagert sind, leitungsunfihig sein sollten, ist gleich-
falls ganz hypothetisch.

Ehe man aber aus den feineren Zusammenhingen im Gehirn und
deren wahrscheinlichen Leistungen einen erklirenden Mechanismus fiir
die krankhafte Erscheinung entwickeln kann, ist es notwendig, sich iber
das Wesentliche der klinischen Form und ihres Ensembles klar zu werden.
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Wenn man die Definition der veitstanzartigen Bewegungsanomalie
nach dem Anblick eines reinen Bildes gibt, welches durch keine &hn-
lichen oder in dasselbe iibergehende Reizphinomene (Tremor, Kontraktur,
Athetose, Ataxie) die Umrissenheit ihres Charakters verliert, dann ge-
langt man zu der Prignanz folgender weniger, aber scharfer Kriterien.

Vor allem sind es klonische Zuckungen bestimmter Muskelgruppen,
welche wider den Willen und zwangsweise erfolgen. Bei jeder Gemiits-
bewegung, auch bei den vergeblichen Versuchen, die Bewegungen zu
unterdriicken, nehmen sie an Intensitit zu. Sie bringen vornehmlich
jene synergisch wirkenden Muskelgruppen in Erregung, welche auch
durch den Willen am hiuvfigsten in Anspruch genommen werden (Hitzig).
Ihr Verhalten bei willkiirlicher Innervation ist verschieden, sie kénnen
stirker werden, wie in unserem Falle, oft dort, wo es sich um Hemichorea
infolge einer Herderkrankung handelt und die am paretischen Gliede
intendierte Bewegung ataktisch entgleist oder die von dem Willens-
impuls eingeleiteten Kontraktionen bringen wihrend ihrer Dauer das
automatische Muskelspiel zur Ruhe. Die verschiedene Beeinflussbarkeit
der choreatischen Zuckungen durch den Willen diirfte nicht ibren Grund
in der pathologisch verschiedenen Wesenheit der Choreaformen haben,
sondern wohl lediglich darin, dass in den einen Fillen die willkiirlichen
Innervationsimpulse mit starker Gefiihlsbetonung einhergehen, in den
anderen nicht. Die willkiirliche Innervation fiir sich hat auf die
choreatischen Zuckungen wohl stets einen hemmenden Einfluss.

Im Schlafe oder in der Chloroformnarkose verschwindet die
choreatische Muskelunrohe. Wo sie abgeschwicht fortdauert, ist die
Tiefe beider Zustdnde keine grosse.

Wichtig sind dieBegleitsymptome derZuckungen, welche ander Musku-
latur selbst wahrnehmbar sind: 1. eine auffallende Herabsetzung des Muskel-
tonus, eine Schlaffheit der Gelenke, welche Ueberstreckungen ermdglicht,
oft sogar mit dem Feblen der Sehnenreflexe einhergehend und 2. das storende
ungewollte Inbewegunggeraten von Muskelkombinationen, gleichzeitig mit
dem Akte der intendierten Bewegung, in sogenannte Mitbewegungen.

Dann ist ja die gemiitliche Reizbarkeit und Labilitdt als eine
Eigentiimlichkeit der Gehirnverfassung Choreatischer bekannt.

Auf die Frage, wie eine choreatische Zuckung zustande kime,
wiirde der oberflichliche Betrachter, wenn er Verinderungen in der
Kontraktilitat der Fasern bestimmter Muskelgruppen selbst ausschliessen
kann, als Antwort, einen abnormen Innervationsreiz, der infolge eines
funktionellen Ausfalls der willkiirlichen Beweglichkeit wirksam wiire,
gefunden haben. Dieser funktionelie Ausfall ist, seitdem sich uns aus
einer geradezu uniibersehbaren Kasnistik palpabler Herderkrankungen
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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 Willensherrschaft iiber gewisse unwillkiirlich sich
bewegende Muskelgruppen parallel gehe, durchaus begreiflich. Wenn
ein Glied durch Zerstorung der zentralen Leitungsbahnen der wilikiir-
lichen Beweglichkeit entzogen wird und sich nach leichter Restitution
der Lahmung choreiforme Zuckungen in denselben einstellen, die vordem
nie aufgetreten waren, so ist ein Zusammenhang zwischen Erscheinung
und pathologisch-anatomischer Ursache gegeben. Die untergegangenen
Leitungen des Zentralnervensystems konnen nicht wieder funktionsfihig
werden, da sich die zentrale Markfaser nicht restituiert. Es ist mir
daher nicht klar, wie Kahler und Pick die Reizung der Pyramiden-
bahn durch einen Herd als die Ursache der choreatischen Zuckungen
ansprechen konnten. Wire eine solche Auffassung bei der Chorea
praeapoplectica eventuell durchfihrbar, so miisste sie bei der postapo-
plektischen Form, bei welcher die Pyramidenbahn durch Blutung oder
Erweichung total wunterbrochen ist, als ganz unhaltbar abgelehnt
werden. Eine, wenn auch zumeist nur sehr bescheidene Wiedergewinnung
der vollkommen verloren gegangenen Innervationsfihigkeit kann nicht
durch verschonte Pyramidenfasern erfolgen, weil die Geschlossenheit
ihrer Biindelmassen in dem Pridilektionsbezirk der Erkrankung fast
stets nur ein sehr kleines Areal einnimmt. Will man die Reizungs-
hypothese durch die Destrukiionsprodukte eines Herdes iiberhaupt auf-
recht erhalten, so miisste man an die Alteration nerviser Mechanismen
denken, welche der Pyramidenbahn enghbenachbart sind. Man
miisste  durch  Shockwirkung zuerst eine Funktionsunterbindung
derselben, spiter abnorme Reize von Seiten des ausgetretenen und ver-
anderten Blutes sowie der Gewebstriimmer supponieren und diese letzteren
fiir die choreatischen Zuckungen verantwortlich machen. Man rechnet
hierbei aber mit zu vielen sehr entfernten Moglichkeiten; denn wollte
man selbst zugestehen, dass der gegen die in Rede stehende Hypothese
gemachte Einwand Bonhéffers, welcher fir das Befallenwerden nur
bestimmter Muskelgruppen in einem Reiz der ganzen Pyramidenbahn
keine Erklarung findet, auch nicht jene unbedingte Geltung einriumen,
welche ihr v. Halban und Infeld) zuerkennen, da eine funktionell
verschiedene Bahnung der Fasern innerhalb der Pyramidenbahn fiir die
oft in Verwendung kowmmenden Muskelgruppen mit einer’ grosseren
Empfindlichkeit derselben fiir pathologische Reize begreiflicher Weise
verbunden sein konnte, so ist doch die Voraussetzung, dass Destruktions-

1) v. Halban und Infeld, Arbeiten aus dem Wiener Neurol. Institut.
1902, H. IX. S. 328--404.
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produkte {iberhaupt einen Reiz (mechanischer oder chemischer Natur)
auf die Umgebung ausiiben, welcher imstande sei, pathologisch
abgeinderte Funktionen hervorzubringen, nicht nur unbewiesen,
sondern auch unwahrscheinlich.

Es ist schwer, einen Unterschied zwischen der choreatisch nnd will-
kiirlich ausgeldsten Zuckung in der Art der Muskelbewegung selbst zu
prizisieren. Die hiufig unzutreffende Behauprung, dass die choreatischen
Bewegungen inkoordiniertseien, d.h. verzerrte Abbilder willkiirlicher
Bewegungen darstellten, ist fir jene Formen, welche von Ataxie {rei
sind, als unrichtig zu verwerfen. Ein Kranker, der die Augen hin und
her rollt, die Stirn in Falten legt, die Mundwinkel verzieht, die Lippen
zur Sehnauze spitzt, den Arm an den Rumpf bringt, Beugungen und
Streckungen der Arme, der Finger, der Beine, der Zehen in unaufhor-
lichem Wechsel durcheinander wirbelt, fiilhrt eigentlich keine Bewegungen
aus, die ihm nicht in diesem oder jenem Falle der Wille zu diesem
oder jenem Zwecke eingibe. Nicht in der Form der Bewegung
liegt der pathologische Ausfall, sondern in ihrer Unabhingigkeit
vom Willen, ihrem von diesem unbeeinflussten und unbeeinfluss-
baren Auftreten und daher in ihrer Regellosigkeit. Darauns ergibt sich,
dass die Ausfallskomponente im choreatischen Phinomen auf Lésung
von Zusammenhingen beruhen miisse, mittelst welcher das nervise
Zentralorgan unseres Willens, die Grosshirnrinde, anf tiefere, antomatisch
spielende Hirnteile einzuwirken befihigt ist. Nicht in der Grosshirn-
rinde selbst darf die pathologische Liicke der Funktionen gesucht
werden, sondern in der Ldosung von Verbindungen zwischen dieser und
anderen héher organisierten Reflexmechanismen. Letztere miissen aller-
dings nicht in deo subkortikalen Gehirnteilen gelegen sein, denn auch
das Grosshirn besitzt, nach unserer gegenwiirtizen Kenntnis, solche in
allen Sinneszentren, aber gerade die Unterbrechung der hier in Frage
kommenden, aus einer Sinnessphire entspringenden Leitungen, der Pyra-
midenbahnen, kann zu choreatischen Zuckungen in den von diesen sonst
innervierten Bewegungsorganen Anlass werden.

Dass dieser Abschluss des kortikalen Willensorgans von jenen niederen
zerebralen Reflexzentren nicht ein absoluter sei, sondern sich einzig auf
eine Unterbrechung der Leitungsbahn der willkiirlichen Inner-
vationsimpulse zuriickfiihren lasse, beweist die Abh#ngigkeit der
Lebhaftigkeit des Bewegungsspieles von den Affektschwankungen, welche
sich zweifellos auf Grosshirnvorgingen beziehen lassen. Die Hemichorea
an hemiparetischen Gliedern trigt den ursichlichen Faktor der Ausfalls-
komponente an der Stirn, Weniger augenfillig ist dieser in den Fillen
von Hemichorea ohne Bewegungsstérung, mit oder ohne Hemianisthesie.
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Dasselbe gilt von Begleitsymptomen der choreatischen Zuckungen,
in denen sich ihr Wesen greifbarer ausdriickt, als in ihrer Erscheinung
selbst, namlich in den ,, Mitbewegungen“. Diese nehmen in ihrer tonischen
Form die Dauergestalt der ,Kontraktur* an, wie Hitzig in einer seiner
ersten Schriften ausgefihrt!) hat, oder sie behalten den klonischen
Charakter bei und begleiten im Rekonvaleszenzstadium einer Lihmung
die wiedererwachende willkiirliche Beweglichkeit der Muskulutar. Die zur
choreatischen Zuckung ausschlagende Mithewegung ist auch die Ursache
der Ataxie, welche den geordneten Effekt der beabsichtigten Bewegung
verhindert.

Die Auffussung der choreatischen Zuckungen als Mitbewegungen hiilt
jedoch mit der Antwort auf die Frage zuriick, warum dieselben den
Zostand der anscheinenden Muskelruhe erfilllen. Diese scheinbare
Muskelruhe ist aber in Wahrheit Bewegung, jene tonische kontinuierliche
Innervation, welche unbewusst von dem wachen Gehirn geleistet wird.
Hierin liegt das kortikale Reizmoment, welches an sich physio-
logiseh, durch einen pathologischen Ausfall, den triigerischen An-
schein einer krankhaften Irritation hervorruft. Es ist iber-
fliissig, an die Reizung der Rindenganglien duorch krankhaft erregende
Stoffe zu appellieren.

Das Wachsein des Grosshirns ist der Zustand des Zufliessens von
peripheren Sinnesreizen, und die Muskelspannungen des rubenden Menschen
sind komplizierte reflektorische Vorginge, auf deren Ablauf und Eigenart
die die Wahrnehmungen begleitenden Gefithle gleichfalls bestimmenden
Einfluss haben. Fiir das Vorhandensein des normalen Tonus der Musku-
latur ist die Sensibilitit der inneren und &dusseren Tastfiichen des
Kérpers sicher von Bedeutung, nicht minder aber die funktionelle Dis-
position der Muskelfasern. Die scheinbare Ruhe der Muskulatur ent-
spriche einem Gleichgewichtsznstand, bei welchem den Synergisten und
Antagonisten jenes Mass der tonischen Innervation zukime, welches ge-
eignet ist, einen Ausschlag nach dieser oder jener Richtung zu ver-
hindern. Zur Hervorbringung dieses Effektes bedarf es bestimmier
Gleichgewichtsempfindungen, welche zwar unter der Bewusstseins-
schwelle, jedoch nur von einem nervdsen Zentralorgan geleistet werden
konnen. Die Herstellung des Gleichgewichts zwischen einzelnen Muskel-
gruppen ist eine Teilarbeit der Gleichgewichtsbewegungen fiir den ganzen
Korper. Aus diesen Reflexionen allgemeinster Art ergibt sich bereits fiir
das Zustandekommen des normalen Muskeltonus die Notwendigkeit des nor-

1) Ueber die Auffassung einiger Anomalieen der ,,Muskelinnervation“.
Dieses Archiv. 1872. Bd. 3.
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malen Zusammenwirkens dreier Faktoren: 1) der Zentralstitten der
Sinpeswahrnehmungen und Gefihle, 2) eines unbewusst wirkenden
Zentrums des Gleichgewichts, und 3) der normalen Kontraktilitdt der
quergestreiften Muskelfasern. Es geht hieraus des weiteren herver, dass
Verinderungen des Muskeltonus durch Lisionen verschiedenster
Lokalitat hervorgebracht zu werden vermogen und zwar nicht nur
durch Erkrankung der eben angefilhrten Organe, sondern auch der die-
selben verkniipfenden Verbindupngen, der peripheren Nerven, sowie der
zenfralen Leitungsbahnen.

Die kravkhaften Abinderungen des Muskeltonus werden versehiedene
Gestalt annehmen, welche weitweniger von der Erkrankung einesbestimmten
zerebralen Zentrums als von irgend fanktionellen Liicken des ganzen kompli-
zierten Mechanismus abhiogen werden. Die gich darbietenden Innerva-
tionsanomalien sind tonischer oder klonischer Natur, oder es sind Ueber-
ginge aus der einen in die andere Art. Tonische Innervationsstérungen
finden wir an den Kontrakturen, klonische am Tremor, der choreatischen
Zuckung, Ueberginge zwischen beiden an der Athetose, Kombinationen
zwischen beiden am gleichzeitigen Rigor und Tremor der Paralysis agi-
tans. ITdlt man an der inneren Wesensverwandtschaft dieser Bewegungs-
phanomene fest, so wird es niemand Wunder nehmen, wenn Zerstrung
derselben Hirndrtlichkeit einmal dieses, das andere mal jenes Symptem
nach aussen wirft. Man wird daher die Ursache fir die Form
der Erscheinungen in anderen, nicht lokalisierbaren Momenten, von denen
die verschiedenen Innervationsformen und die Innervationsformen ver-
schiedener Muskelgebiete abhiéingen, zu suchen haben, Wie schaell sich
unter dem Einfluss von Gefilhlen, alse exquisit kortikalen Vorgingen,
die eine Inpervationsform in die andere verwandelt, zeigt das in der
Angst, oder bel vasomotorisch sehr labilen Individuen in der Verlegen-
heit auftretende Zittern der willkiirlichen Korpermuskulatur. Es be-
weist dies aber auch, wie wichtig fiir den normal tfonisierten Ruhe-
zustand der Korpermuskulatur des wachen Menschen die stabile Er-
nihrung der Grosshirnrinde ist, deren Stdrung sich eben in dem Affekt
aussert.

Der Verlust der tonischen Innervation und das Auftreten von
Klonismen kann also die Folge bestimmter Dysfunktionen der Grosshirn-
rinde sein, welche unmittelbar nichts mit der Sphiire der willkiirlichen
Bewegungen und deren absteigenden Bahnen, der Pyramidenfasernng, zu
tun haben, denn die willkiirliche Beweglichkeit ist ja vollig intakt und
vermag den Tremor eher zu unterdriicken als zu steigern. Man wird
gich daber mit der Frage zu beschiiftizen haben, ob das funktionelle
Verhalten der Pyramidenbahn fiir die Entstehung der chorea-
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tischen Bewegungen nicht vollkommen irrelevant sei, eine
Anschauung, die allerdings zu der Pyramiden-Reizungshypothese in
-strikten Gegensatz ftritt. Bonhoefferl), welcher, wie erwihot, die
Pyramiden-Reizungshypothese der Chorea einer eingehenden Kritik und
Widerlegung unterzogen hat, fihrt als Gegenbeweis die Erfahrungs-
tatsache an, dass unterhalb der Briicke sitzende Herde sehr selten, und
solche des Riickenmarkes fast nie mit choreatischen Zuckungen einher-
gehen. Dieser zutreffende Einwurf wire jedoch mit der gemeinen, bereitts
.oben fliichtig berithrten Erfahrung zu unterstiitzen, dass trotz voll-
standig sekundir degenerierten Pyramidenbiindels im Riicken-
mark nach Kapselherden bei der Wiederkehr einer gewissen Bewegungs-
fahigkeit choreatische Zuckungen sich einstellen kénnen. An anderer
Stelle meint Bonhoeffer allerdings, dass eine gewisse Funktionstiich-
tigkeit der Pyramidenbahnen die notwendige Voraussetzung fiir das Zu-
standekommen der choreatischen Zuckungen bedeute. Er meint dabei
.wohl, dass noch durch den Herd nur vorfibergehend ihrer Leistungs-
fahigkeit beraubte Pyramidenbiindel die Impulse fiir die geringe, wieder
mogliche Beweglichkeit herableiteten. Diese Hypothese scheint mir
.aber deshalb abgetan zu sein, weil. Wiedererlangung einer gewissen Be-
.weglichkeit der urspriinglich gelihmten Glieder bei vollstindig ent-
arteter Pyramidenbahn erfahrungsgemiss vorkommt. Wenn
man nicht an eine funktionelle Substitution durch die Pyramidenbahn
der anderen Hemisphiire — etwa tiber den Weg der vorderen Riicken-
markskommissur — denken will, muss man, vorausgesetzt, dass die
wieder moglichen Bewegungen willkiirliche sind und nicht Mitbewegungen
anderer normal innervierter Muskelgruppen darstellen, Faserziige ins
Auge fassen, welche ausserhalb des Pyramidenareals auf subkortikule
Reflexmecbanismen einwirken. Die Existenz solcher Bahnen erhellt aus
der Steigerung der choreatischen Zuckungen infolge von Gemiits-
bewegungen, auch ohne dass es zu kriiftigen willkiirlichen Innervationen
der tbrigen Korpermuskulatur kime, so dass man nach Hitzig die
choreatischen Zuckungen einfach als Mitbewegungen auffassen konnte.
Die Unabhingigkeit der Kontraktur, welche, wie oben ausgefiihrt, mit
der choreatischen Zuckung die Innervationsstdrung gemein hat, von der
Pyramidenbahn tritt besonders dort eklatant zu Tage, wo die Kon-
traktur, nicht die Libmung die Bewegungsfihigkeit aufhebt.
Ferner weist Bonhoeffer auf die verhiltnismassige Seltenheit der
gewdhnlichen Hemiplegie mit Hemichorea hin. Diese Tatsache ist jeden-
falls sehr bemerkenswert und leitet auf die Vermutung hin, dass ausser

1) Bonhoeffer, Monatsschrift f. Psych. u. Neur., Bd. I
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der Pyramidenbahn oder bei ihrer Verschonung benachbarte Zentren
und Bahnen von dem Herd mitergriffen sein miissen, wenn das Symptom
der Hemichorea in Erscheinung treten soll. Die Kasuistik der Herd-
erkrankungen mit Hemichorea ist eine so d{berreiche, dass man auf
Grund derselben, selbst wenn man dem einzelnen Fall nur geringere
Bedeutung zumisst, bereits in der Lage ist, anf Stationen im Hirnstamm
hinzuweisen, deren Verletzung mit einer gewissen Regelmiissigkeit cho-
reatische Zuckungen zustande bringen lisst. Diese sind: der Linsen-
kern, die Regio subthalamica, eventuell der rote Kern der Haube
allein, die Bindearme, die Briicke und, wenn auch nicht so
hiufig als Bonhoeffer anzunehmen geneigt ist, das Kleinhirn, Trotz des
eifrigen Zusammensuchens von Herderkrankungen des Letzteren mit
Chorea ist es diesem Autor nicht gelungen, die Tatsache aus der Welt
zu schaffen, dass ein grosser Teil der Kleinhirnlidsionen ohne
choreatische Zuckungen zu verlaufen pflegt. Bonhoeffers Zuflucht,
dass die meisten Kleinhirnerkrankungen zu grobe Beleidigungen dieses
Organs seien, um, wie er meint, den Reizzustand isolierter Muskel-
gruppen zu begriinden, halte ich deshalb fiir nicht iiberzeugend, weil
ebenso grobe Verletzungen an anderer Stelle in der {iberwiegen-
den Mehrzahl der Falle mit dem choreatischen Symptom einbergehen.
Es muss demnach vor allem fiir das Auftreten desselben nicht die Art,
sondern der Sitz der Erkrankung ausschlaggebend sein. Herderkran-
kungen der angefiibrten Hirndrtlichkeiten pflegen mit dem Symptom
gekreuzter Chorea einherzugehen, aber sie missen es nicht. Der
supponierte kausale Zusammenhang zwischen Lision und Funktions-
storang ist fast nie ein absolut zwingender. Wenn z. B. Anton?) in
dem ersten Falle seiner einschligigen Beobachtungen bei symmetrischen,
nur aul die Putamina-der Linsenkerne beschriinkten alten Erweichungs-
herden wihrend des Lebens eine kontinuierliche choreatische Unruhe in
der gesamten Korpermuskulatur fand und diese mit jenen in Beziehung
bringt, so ist ihm, trotz der ihm zu Gebote stehenden Serie fortlanfen-
der Hemisphirenschnitte, entgegenzubalten, dass an den Ganglien der
Hirnrinde und des Stammes des schwachsinnigen Individuums vielleicht
die schwersten Anomalien vorhanden waren, welche nar das Mikroskop
befihigt gewesen sein konnte, zu entschleiern. Liepmann?) bildet in
seinem Referat {iber die Aphasiefrage einen Fall von doppelseitiger Er-
krankung des Putamen (Erweichungsherde) ab, ohne dass eine Bemer-

1) Anton, Jahrb. f. Psych. und Nearol. Bd. 14. 1896,
2) Liepmann, Ueber den gegenwirtigen Stand der Aphasiefrage. Neu-
rologisches Zentralbl, 1809,
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kung auf dis Vorhandengewesensein von choreatischen Zuckungen hin-
wiese. Raymond und Artaud?) berichten einen Befund symmetrisch
gelagerter, linearer, alter Erweichungsherde in beiden Putamina mit dem
Symptomenkomplex der Pseadobulbérparalyse. Reichel?) will an seinem
Kranken, ungeachtet der doppelseitigen Streifenhiigelherde in der Leiche,
wihrend des Lebens nichts von choreatischen Zuckungen gemerkt haben.

Die geheimnisvollen Choreakdrperchen, welche von Elliseher,
Flechsig, Jaworkenko, Wollenberg als angeblich konstantes Vor-
kommnis in schweren Choreafillen nachgewiesen wurden, lagen im Ge-
webe des Globus pallidus, nicht des Putamen.

Es erscheint mir jeder Versuch einer ,Lokalisation der choreatischen
Bewegungen“ {iberhaupt ein nur von den unklarsten Vorstellungen iiber
deren Zustandekommen geleitetes Beginnen, da die Lage und Anordnung
der zentralen und peripheren Fiden eine zu vieldrtliche Durchreissung
zulassen, um die Beleidigung einer umschrinkten Hirndrtlichkeit fur die
Ausfallserscheinung — die Annahme einer solchen reicht vollkommen
fiir das sich uns darbietende Bild aus — zu einer, der Kritik Stand
haltenden Fundierung heranziehen zu kénnen.

Bonhoeffer nimmt an, dass die choreatischen Zuckungen deshalb als
Reizerscheinungen aufzufassen seien, weil akute Infektionskrankheiten, die sich
in ihr Gewand kleideten, in ataktische Zustinde der Extremititen auslaufen
konnten, mit denen unzweideutige Zeichen des atrophisierenden Grosshirns
hervortraten. Er zitiert als Beweise zwei &ltere Beobachtungen, deren eine ihm
nur aus einem Referat des Neurologischen Zentralblattes bekannt geworden
war. [Hs wire aber von Beweis nur dann zu sprechen, wenn bewiesen ist,
dass Ataxie keine Reizerscheinung sein konne, aber die Folge einer solchen sein
miisse. Beides ist heute nur Hypothese. Wenn man aber in den er-
wahnien Fallen nach dem ganzen Charakter der Erkrankungen die sekundéren
Ataxien auf funktionelle Ausfille der Hirnsubstanz bezieht, so ist nicht einzu-
sehen, warum nicht die choreatischen Zuckungen gleichfalls auf Leistungs-
unfihigkeit beruhen konnten. Es wiire zwischen beiden nur ein verschiedener
Intensititsgrad anzunehmen, und zwar der stirkere fir die choreatischen
Zuckungen infolge einer mechanischen Ernahrungsbehinderung von Leitungen
durch das komprimierende Exsudat und ein geringerer, nach dem Verschwinden
des letzteren, wegen teilweisen Untergangs, teilweisen Freiwerdens nerviser
Elemente.

Wenn das erregende Moment der choreatischen Zuckungen mit den
erregenden Momenten des Muskeltonus identiseh gedacht werden muss
und zwar bei aufgehobenem Gleichgewicht einander entgegenwirkender

1) Raymond et Artaud, Archives de Neurologie. Bd. 7. 1884,
2) Reichel, Wiener med. Presse. 1898.
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Muskelmassen, dann wiirden die Wege, auf denen die zentrale Innervation
sich abspielt, in Hinblick auf jene Oertlichkeiten festzustellen sein, deren
zirkumskripte Zerstérung von choreatischen Zuckungen begleitet wird.
Es erhellt aus der einfachsten Ueberlegung eine doppelseitige An-
regung des Muskeltonus: 1. von der Peripherie, 2. vom Zentrum
her. Der peripher angesponnene Muskeltonus postuliert sensible Reize,
welche aber nicht bewusst zu werden brauchen, 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,
weil er der gesamten RKorpermuskulatur zu dienen hat, tiber das Riicken-
mark hinaufragt, jedoch unterhalb der Hirnrinde ausgespannt sein muss.
Ein solcher lisst sich nach dem gegenwiirtigen Stande unserer Kenntnisse
von der Hirnfaserung, aus dem Markgeriiste des Hirnstammes heraus-
schilen und mit der Funktion eines Innervationsstromes fiir die Muskulatur
in Zusammenhang bringen. Die hinteren Wurzeln leiten derartig zentripetale
tonisierende Einfliisse, daher die Schlaffheit der Muskulatur bei ihrer
Erkrankung (Tabes dorsalis). Durchschneidung der hinteren Wurzeln
pimmt der willkiirlichen Muskulatur ihren pathologisehen Rigor (Forster-
sche Operation). Das Riickenmark besitzt zwei Strange, deren zentri-
petale Leitungsrichtung ihre Entwicklung wund das gesetzmissige
Fortschreiten ihrer Entartung ausser Zweifel steht: die Kleinhirn-
seitenstrangbabn und das Gowerssche Bindel. Erstere entspringt
aus den Clarkeschen Siulen und splittert sich wm die Ganglien des
gezackten Kernes des Zerebellums auf. Sie leitet sensible Reize -aus
der Hohe des Rumpfes und der oberen Extremititen, wahrscheinlich
aus deren tiefen Teilen, den Muskeln und den Gelenken. Ihre Durch-
schneidung bei Verschonung der Pyramidenbahn, die wegen ihrer
marginalen Lage gelingt, hat Herabsetzung der Muskulatur der oberen
Kérperhilfte derselben Seite zur Folge (Mott?). Das Gowerssche Biindel
der Tractus anterolateralis marginalis, entartet gleichfalls von seiner
Verletzungsstelle nach aufwirts und tritt sicher mit einem nicht un-
erheblichen Anteil in das Kleinkirn und zwar in die Gegend derselben
Kerngebiete, welche wir als die Endstation der Kleinhirnseitenstrangbahn
.anzusehen haben.- Sie scheint in ibrer funktionellen Bedeutung letzterer
sholich zu sein, jedoch im Gegensatz zu dieser die Reizimpulse der
Muskulatur der unteren Korperhiilfte in das Kleinhirn zu leiten. Beide
Bahnen betreten dasselbe in der Faserung des Strickkorpers.

Dass demnach der Ganglienkranz des Nucleus dentatus eine wichtige
Station in dem Reflezbogen darstelle, auf welchem sich der subkortikal

1) Mott", Monatssehr. f. Psych. u. Neupblg. Bd. 1.
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vollziehende Muskeltonus abspielt, der eine Zusammenfassung der sensiblen
Reize des Bewegungsapparates einer Seité mittelst des zerebellaren
Assoziationsmechanismus zu vollbringen geeignet sei, geht aus diesem
anatomischen Erweise hervor und Lucianis experimentell gefundene
»Asthenie®, als Zeichen lddierter Kleinhirnfunktionen, erscheint durch
die leitenden Zusammenhéinge begriindet.

In welchem Strang die Reflexkollaterale eingebettet sei, ist nicht
mit Bestimmtheit zu entscheiden. Die Crura cerebelli ad cerebrum
zerfallen bereits makroskopisch in ein dickes Husseres, und in ein
schmichtigeres inneres Faserkonvolut. Jenes fiibrt sicher Grosshirn-
Briicken- Kleinhirnfasern, vielleicht auch ohne pontine Internodien. Hs
ist zum grossten Teile wohl eine kortiko-zerebellare Bahn, soll aber
nach v. Monakow u a. auch zerebello-kortikale Fasern fithren, welehe
aus den Purkinjeschen Zellen des Kleinhirns entspriingen, was allerdings
von Ramon y Cajal in Abrede gestellt wird. Ein Bundel soll aus
der Hauptmasse der queren Briickenfaserung dorsal sich wenden, und
die Mittellinje traversierend, die kontralateralen Haubenbiindel erreichen,
um in das Grosshirn — unbekannt wohin — emporzusteigen. Andere
Fasern des Briickenarms sollen spinalwirts ibren Weg nehmen. Man
konnte daher vermuten, dass das Kleinhirn die Reflexkollaterale selbst
enthalte, deren absteigenden Schenkel der spinale Briickenanteil kon-
stituiere.  Diese Kombination verliert aber jede Wahrscheinlichkeit
durch die wichtigen symptomatologischen Ergebnisse, welche isolierte
Lasionen des inneren Strangteils der oberen Kleinhirnstiele, der Binde-
arme charakterisieren. Man konstatierte dort, wo man darauf achtete -
eine Abnahme des Muskeltonus (Bonhoeffer), welche sich mit dem
tonischen Reizzustand unmittelbarer experimenteller Durchschneidung
(Lueiani) in Einklang bringen lisst. Wihrend die Biindel der Briicken-
arme in den Hemisphiren des Kleinhirns auseinanderfahren, verlieren
sich die Fasern der Bindearme in dem kriftigen Mark um die zentralen
Ganglien des Kleinhirns, insbesondere des Nucleus dentatus. Aus diesen
werden Fasern entspringen, welche in dem roten Kern und der Regio
subthalamica endigen, aber die genannten Gebilde und ihre Umgebung
lassen zerebellar gerichtete Bindearmfasern ebenfalls aus sich hervor-
gehen. Der anatomische Bezug der Bindearme zu den Ganglien des
Corpus dentatum lisst eine funktionelle Fortleitung von peripberen
Reizvorgingen durch Vermittlung des Kleinhirns iiber die Leitungen der
Brachia conjunctiva als durchaus annebmbar erscheinen. In dem kaudalen
Anteil des roten Kernes sind ,Riesenzellennester” eingebettet, aus
welchen ein in das Riickenmark absteigendes Biindel seinen Lauf

nimmt (v. Monakow). lsolierte Unterbrechungen (,,Aberrierendes Sejten-
Archiv f. Psychiatrie. Bd.51. Heft 1. 5
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strangbiindel*) desselben mit konstant wiederkehrenden Symptomen
liessen sich bei dessen zentraler Lage noch nicht erbringen und die ihm
physiclogisch zuzuerkennende Aufgabe, den absteigenden Schenkel des
Reflexbogens zu bilden, wird durch bezligliche Phinomene kaum zu er-
weisen sein?). Markhaltige Verbindungen des Nucleus ruber mit den
ventralen Kernen des Sehhiigels sowie mit der Formatio reticularis
geben verschiedene Moglichkeiten einer Verkniipfung mit zentrifugalen
Leitungen.

Vor Jahren legte ich in einem Vorfrag einer Versammlung des
deutschen Vereins fiir Psychiatrie und Neurologie den pathologischen
Mechanismus dar, bei welchem infolge Wegfalls von Vorderhirneinfliissen
eine Gliederstarre, eine Kontraktur des ganzen oder halben Kdrpers sich
einstellt, die sich aus einem funktionellen Stillstand der Hirnrinden-
leistungen erkliirt, der kataleptische Stupor. Der Schlaf des Vorder-
hirns wird in diesen Zustinden durch den Mangel jeder Reaktion auf
dussere Reize bestitigt. Ieh nahm fir die allgemeine Muskelstarre
gemiiss der heute noch keineswegs widerlegten Lehre von dem Zustande-
kommen der Kontraktur ein isoliertes Spielen {iber den zerebellaren
Reflexbogen in Anspruch.

Wird derselbe bei dem Ablauf der choreatischen Zuckungen gleich-
falls eine Rolle spielen, so wird diese ganz anders beschaffen sein
miissen, als bei der kataleptischen Starre, denn der Choreatische befindet
sich bei wachem Bewusstsein, bei voller Aufnahmefihigkeit Husserer
Reize, die Muskelstdsse erfolgen zwar ohne und gegen seinen Willen,
aber die Innervationsimpulse sowie die kortikalen Affekischwankungen
sind nicht ohne sichtlichen Einfluss auf den Intensitiatsgrad der krank-
‘baften Muskelunruhe.

Ehe die besondere Weise des funktionellen Eingreifens der Hirn-
rindentitigkeit in den spino-zerebellaren Reflexapparat zu beleuchten
ist, mdge der apatomischen Konnexe gedacht werden, welehe wir aus
der jiingsten umfassenden und massgebenden Darstellung v. Monakows?)
kennen.

Die Verbindungen des roten Kernes mit der Hirnrinde sind aus
dem dichten engverflochtenen Markfaserfilz derselben nur schwer ent-
wirrbar und nur dorch den Verlust der Firbbarkeit der sie ver-
deckenden Markbiindel herauszuschilen. Entfernung der Hemisphiren

1) In das Riickenmark ziehende Haubenbiindel, welche automatische Be-
wegungsreize horableiteten, sind bereits von Meynert angenommen und die-
selben geradezu als die absteigenden Schenkel komplizierterer Reflexorgane
angesprochen worden.

2) v. Monakow, Der rote Kern,
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beim Kaninchen lisst im Markfasergeriist des Nucleus ruber keine mit
Sicherheit wahrnehmbare Einbusse an Markelementen erkennen. Dagegen
vermag man beim Vergleich von Gehirnen der aufsteigenden Tierreihe
ein proportionales Anschwellen im Wachstum der Hemisphsiren und der
proximalen Zellgruppen des roten Kernes, des Nucleus parvocellularis
(Hatschek) oder des Hauptkernes (v. Monakow) sehr augenfillig
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
Anton-Hartmannschen Hypothese entgegen. In seiner fiinf Jahre
spiter erschienenen monographischen Bearbeitung der Haubenregion
(siehe oben) erklirt er jedoch, dass nur bei umfangreicheren Zerstorungen
des Stirnhirns, der Zentralwindungen sowié¢ des operkularen
Anteils derselben ejne Reduktion der frontalen Markstrahlung des roten
Kernes zu bemerken sei, wihrend sehr ausgedehnte Erweichungen des
Parieto- Temporo- Occipitallappens dieselbe nicht im geringsten zu
tangieren scheinen. Im Gegensatz zu den kortiko-thalamischen Biindeln,
welchen v. Monakow eine zentripetale Leitungsrichtung zuschreibt,
wire diejenige. der kortiko-rubralen eine kortiko-fugale. Wir hitten
demnach Leitungssysteme vor uns, welche Reize aus der Rinde des
Stirnhirns und der Zentralwindungen durch Umschaltungen von Ganglien
im roten Kern in die Ganglienreiben des gezackten Kernes des Klein-
hirns hinableiten?).

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

Hierdurch ist es auch mdglich, im Putamen sich dichotomisch auf-
fasernde braune Biindel zu entdecken, welche durch die innere Kapsel
verfolgbar, durch den Hirnschenkelfuss in die Briicke herabsteigen,
dort zu Querbiindeln werden, und in der entgegengesetzten Kleinhirn-
halfte endigen. Nach der Degenerationsrichtung an Weigertpriiparaten
zu urteilen, wiren hier gleichfalls kortikofugale Leitungen zugegen, wenn

1) Ich beriihre mit Absicht keine Detailfragen, etwa die, ob- einzelne
Bindearmfasern in ununterbrochenem Laufe die Hirnrinde erreichen, also einen
direkten gekreuzten Faserkonnex zwischen Gross- und Kleinhirn hersteliten.

5*
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sich 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 Zerstorung einer Kleinhirnhilfte.

Es wird nun die Frage zu beantworten sein, welches von den
beiden aus der Rinde herabsteigenden Leitungssystemen bei seiner Unter-
brechung das choreatische Phinomen erfahrungsgemiiss bervorbringt
und ferner, wie die Entstehung derselben zu erkliren sei. Ehe man sich
fir ein ,entweder oder® entscheidet, wird man zu untersuchen haben,
ob nicht die Unterbrechung jedes von heiden oder nur beider zusammen
mit der zu erklirenden Erscheinung in Zusammenhang stehe.

Im Vorstehenden wurde die lentikulopontine Kleinhirnbahn, mit
Hinweis auf einzelne schlagende negative Fille (beiderseitige Zerstérung
des Linsenkernes ohve Chores) fir eine Evklirung des Zustande-
kommens der choreatischen Zuckungen abgelehnt. Bonhoeffer hebt mit
Recht hervor, dass Unterbrechungen des vorderen Sehhiigelstiels des
frontalen Schenkels der inneren Kapsel fast niemals das Symptom der
Chorea zur Folge haben. Es ist dies eine ausserordentlich wichtige
Feststellung, weil in dem vorderen Schenkel der inneren Kapsel die
Babnen verlaufen, welche das Stirnhirn mit den Stammganglien ver-
binden. Es miissten in demselben auch jene Fasern enthalten sein,
welche die Stirnhirnrinde mit den Ganglien des roten Kernes in Zu-
sammenhang bringen. Wir gewinnen durch diese Exklusion, zusammen-
gehalten mit der anatomisch festgelegten Tatsache, dass nur die frontale
und die Zentralwindungs-Rinde mit dem roten Kern in leitendem Konnex
steht, die letzte Moglichkeit einer Unterbrechung von Bahnen
aus der Rinde der Zentralwindungen in den roten Arm.

Diese Folgerung, die sich aus Ausschliessungsgriinden ergibt, besagt,
dass die Rinde der Zentralwindungen nicht allein Anfang von Bahnen
willkiirlicher Bewegung ist, sondern auch eine Biindelmasse zum roten
Kern entsenden muss.

Welcher ist der Weg, den dieser Faserstrang von der Rinde zum
roten Kern einschligt? Trotz sehr genauer diesbeziiglicher Untersuchungen
sind wir noch nicht in der Lage, denselben auch nur annihernd zu be-
stimmen. Weigertpriparate lassen jene Faserziige als kortikalen Stiel des
roten Kernes erscheinen, welche die Glieder des weissen Linsenkernkegels
radienartig durchsetzen, vor dem Putamen sich sammelnd, umbiegen,
um eine weisse Grenzlamelle zu bilden und von da nach der letzten
Station sied su begeben. Ich mochte jedoch diesen Anschein von Zu-
ssmmenhfngem aur hervorheben, nicht behaupten, da ich den wider-
sprechenden, auf die Ergebnisse exakter Methodik gegriindeten Angaben
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v. Monakows nichts Gleichwertiges entgegen zu stellen vermag. Unge-
achtet dessen kann man die rubralen Bahnen vom Kortex doeh nicht
so entfernt von der Pyramidenbahn denken, dass die typisch lokalisierte
Blutung der Hemiplegie nicht beide Systeme gleichzeitig zerstoren miisste.
Wenn die Hemichorea allein eine durch die Ausschaltung des kortiko-
rubralen Biindels bedingte tonische Innervationsstérung einzelner Muskel-
gruppen wire, miisste sie sich mit der Lihmung synchron einstellen.
Sie erscheint jedoch erst in einem Stadium wiedergewonnener teilweiser
Beweglichkeit. Vollkommen lahme Glieder zucken nicht.

Wie ist dieser teilweise Wiedererwerh der wilikiirlichen Motilitit
aber zn begreifen, wenn die ganze kontralaterale Pyramidenbahn und
das kortiko-rubrale Biindel anterbrochen ist? Als einzig befriedigende
Erklarungsmoglichkeit wiirde eine allmihliche Bahnung der korre-
spondierenden Fasersysteme der anderen Hemisphire zuzulassen sein.
Dass sich die willkiirliche Beweglichkeit oft nur kaum merklich wieder
einstellt, wihrend die Innervatipnsanomalien ein klinisches Bild konsti-
tuieren, obgleich Pyramidesbahn und rubrospinales Biindel einander be-
nachbart verlanfen, mag einerseits in einer Einschriinkung der Willkiir-
beweglichkeit durch eine Innervationsanomalie selber, der Kontraktur,
andererseits in der wesentlichen Verschiedenheit der absteigenden Fort-
setzungen beider, eventnell auch fir das kortiko-rubrale Biindel in
seiner Einflussnahme auf den spino-zerebellaren Reflexbogen, seinen Grund
haben. Wie sich bei einer teilweise restituierten Aphasie, nach deren
Tode sich alle eventuell in Betracht kommenden Leitungsbabnen der
erkrankten Hemisphire als erweicht herausstellen, auffallende Schwiche
der Stimme und mangelhafte Artikulation zeigen, so gehen die chorea-
tischen Zuckungen in den von einem grossen Kapselherd hemiplegisch
affizierten Gliedmassen aus einer Schwiche der tonischen Innervation
und einem abnormen Missverhiiltnis derInnervationsintensitit
in den einzelnen Muskelgruppen hervor, indem die Schwiiche nur
eine abnorm kurze Daner der tonischen Kontraktion in diesen zulisst, so dass
durch das Riickschuellen der Muskelfasern eine Zuckung zustande kommt.
Es ist hierbei zu erinnern, dass die Kontraktur einen ganz analogen Zustand
abnorm verteilter Innervationsintensititen zwischen Antagonisten dar-
stellt, bei welchen das tonische Uebergewicht der einen Muskelgruppe
nur eine weit grossere Kraft und Dauer besitzt. Pflichte ich der von
Hitzig vertretenen Auffassung der Kontraktur als einer pathologischen
Mitbewegung bei, welche die willkiirlichen Bewegungen der nicht ge-
lahmten Muskeln, also die der anderen Seite unwillkiirlich begleitet, da
sich die Kontraktur in der Ruhe 16st, bei kriftigen Muskelaktionen aber
verstirkt, so ist ihre Abhingigkeit von den Impulsen der
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anderen gesunden motoriscben Zone so ersichtlich, dass nur
diese Deutung Stand halt. Derselbe pathologische Hirnmechanismus
liegt allen posthemiplegischen Bewegungsstorungen zu Grunde, so der
Hemiathetose, welche eine Mittelstellung zwischen der Hemichorea
und der Kontraktur einnimmt, so dem Tremor, bei welchem die
Innervation so schwach ist, dass sie nur einen Augenblick anhilt
und sich nur auf ganz wenige Muskeln oder einen einzigen beschrinkt.

Man wird gegen die hier vorgetragene Erklirung der Hemichorea
einwenden, dass die bilaterale Chorea dieselbe ad absurdum fithre. Es
ist aber schon oben betont worden, dass die Bedingungen fir die
choreatischen Zuckungen in sehr verschiedener Weise gegeben sein
konnen, dass die akute Entziindung der Gelenke mit ihrer zweifellosen
Beeinflussung der benachbarten quergestreiften Muskulatur in gewissen
Fillen die postulierten Innervationsanomalien durch Verinderungen der
Kontraktilitit der Muskelsubstanz herbeizufiihren geeignet sein diirfte,
ohne dass Embolien der Arteriolen in der Regio hypothalamica durch
konkomitierende Endokarditis verantwortlich zu¥machen wire. Ebenso
vereinbar mit der gegebenen Begriindung wire als Ursache der chioreatischen
Zuckungen eine, eventuell auch bilaterale Rarefaktion von Ganglien-
zellen oder Fasern, welche in das kortiko-rnbrale System eingefiigt sind,
denn auch hierdureh wiirde Schwiche des Innervationstonus in ungleich
abgestufter Verteilung fiir einzelne Muskelgruppen des Bewegungsapparates
verstindlich.

Ein grosser Teil der bisherigen literarischen Bearbeiter der Chorea
chronica wussten die bei ihr auftretenden Muskelzuckungen nur als den
klinischen Ausdruck einer Hirnrindenerkrankung, und zwar der moto-
rischen Zone hinzustellen, weil sich in den subkortikalen Hirnorganen
angeblich nichts Pathologisches nachweisen liess. Ich finde diesbeziigliche
Angaben selbst aus der letzten Zeit noch vor.

Der diesen Ausfihrungen vorangestellte histologisch-analysierte Fall,
hat selbst durch das Stichprobenverfahren den eklatanten Beweis
erbracht, dass das fiir die kortiko-zerebellare Beeinflussung
so wichtige Bindearmsystem sowohl in seinem Ursprungs-
gebiet, der Rinde der Zentralwindungen als in seiner Auf-
faserungszone, den Elementendes Nucleus parvocellularis, wie
inden ganglidsen Bestandteilenseiner Endstation, den Nerven-
zellen des gezackten Kernes des Kleinhirns, bei der Chorea
chronica schwer verindert sein kann; und, da sich zndem
zwisehen die Markfasern der Bindearmleitung, anscheinend wie iiberall,
im Marke des gesamten Zentralnervensystems, ein Ueberfiuss an Glia-
kernen ausgestreut vorfindet, so ziehe ich es ungeachtet der schweren
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diffusen Hirnrindenverinderung vor, die hier offenbar zentralbedingte
Innervationsanomalie durch die anatomiseh hinlianglich erklarte sub-
kortikale Funktionsstbrung zu fundieren. Derselbe Standpunkt wird
Gbrigens auch in den jlingsten Bebandlungen unseres (Gegenstandes ein-
genommen [Alzheimer?)]. v. OrzechowskiZ) ist jedenfalls zu vor-
sichtig, wenn ihm die vorgefundenen Embolien zu jungen Datums sind,
um ihnen eine ursichliche Bedeutung der seit Wochen bestehenden
Choren zuzuerkennen oder die , Kernansammlung in den Thalamuskernen®
belanglos erscheint. Es werden wohl kaum zuverlissige Kriterien fir
dis genaue Bestimmung des Alters dieser Arteriolenverschliisse aus dem
gehirteten Schnittpriparat zu gewinnen sein und das Luxurieren der
Hirnrinde an dislozierten Gliakernen bei akunten Psychosen beweist das
Vorhandensein einer Parallele zwischen deren Reichtum und einer drtlichen
Funktionsstérung. .

Endlich gelangt René Sand?) bei der histologischen Untersuchung
eines Falles von Sydenhamscher Chorea, indem er die Ganglien des
Rickenmarks, verlingerten Marks, Kleinhirns, Sehhiigels, Linsenkerns,
Schweifkerns und der Hirnrinde nach dem Intensititsgrade ihres Ergriffen-
seins vou der Erkrankung mit einander vergleicht, zu dem Gestindnis,
dass die schwersten Verinderungen — Zerfall des Protoplasmas in
Stiicke (en débris) oder Zellschatten (n’apparaissent plus que comme
des ombres) — fast ausschliesslich nur im Thalamus anzutreffen seien,
obne dass er sich von den Beziehungen dieser zu den choreatischen
Zuckungen wihrend des Lebens eine Vorstellung #zu machen vermdchte.
Die ausserordentlich gehaltvolle, in biindigster Form gebrachte Mitteilung
enthili ein wertvolles Literatwrverzeichnis aller neuerer und neuester,
einschligiger Publikationen,

1) Alzheimer, Usber die anatomische Grundlage der Huntingtonschen
Chorea und der choreatischen Bewegungen fiberhaupt. Versammlung der siid-
westdeutschen Neurologen und Irrenfirzte, Baden-Baden 1911. Zeitschr. f. d.
ges. Neurologie und Psyeh. 1911, 8. 566,

2} v. Orzechowski, Obersteiners Arbeiten: Pathologische Anatomie und
Pathogenese der Chorea minor. 16. Band, $. 530.

3) René Sand, Journal de Neurologie No. 5, mars 1912 (L’ Anatomie
Pathologique de la Chorée).
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Erklirung der Abbildungen (Tafel III und IV).

Fig. 1. Rechte Hemisphire. Die vordere Zentralwindung erscheint im
Verhiltnis zu den dibriger Windungen auffallend dirftig entwickelt, insbesondere
in ihrem mittleren Anteil. Zwischen unterem und mittlerem Drittteil sieht man
die ganze Windungsbreite von einer transversalen Einschniirung eingezogen.
Das mittlere Drittel ist besonders schmal. Das obere ist von einer tiefen sagit-
talen Furche zerkliiftet, deren Zusammenhang mit dem Sulcus centralis durch
einen seichten Gefassrain angedeutet ist. Der oberste Anteil des Centralis an-
terior ist von dem mittleren abgeschnitten, der Sulcus centralis and praecentralis
kommunizieren durch diese abnorme Einsenkung.

Fig. 2. Durchsichtiger Querabschnitt, aus der hinteren Zentralwindung
eines geistig gesunden Mannes. Alkohol-Paraffinpriparat. Thioninfirbung. Das
Segment entstammt der Rindenhohe der iber der Kdornerschicht stehenden
grossten Pyramidenkorper und dem Scheitel der Windung. Die deutlichen,
leeren, streifenformigen Intervalle sind durch die einstrahlenden radidren Mark-
biindel bedingt.

Fig. 3. Durchsichtiger Querabschnitt aus der hinteren Zentralwindung
der in Fig. 1 abgebildeten Hemisphére. Dieselbe Gegend und Behandlung wie
desjenigen der Fig. 2. Das Gesichtsfeld erscheint ganglienreicher, schlagend
gilt dies fiir die grossen Pyramiden, deren Kaliber viel unansehnlicher als das
der identischen Zellindividuen im Normalbilde ist. Sie sind weniger eckig,
jedoch verbreitert, der Kern bldschenformig gebaucht. Eine Aussaat kleiner,
runder, tief tingierter Zellkerne erfiillt das Gesichtsfeld und macht ihre Unter-
scheidung von den kleinen runden Ganglien unméglich. Das Stroma, von
dessen Qrunde sich die intensiver gefirbten Elemente abheben, hat im Vergleich
zu der Grundsubstanz der normalen Rinde in der Fig. 2 stirker. Farbe ange-
nommen, obgleich die Pyramiden der Fig. 3 blidsser sind. Die freien Bahnen
fiir die radifiren Markbiindel sind im Gesichtsfeld der Fig. 3 grossenteils durch
die dunklen Rundzellen verlegt; wo bei niherem Zusehen das Vorhandensein
der radifiren Zwischenriume noch durchsichtig ist, erweisen sich dieselben als
schmiler und zahlreicher. Die Unterschiede des kranken Gehirns lassen sich
auf eine wohl urspriingliche Kleinheit in der Anlage, auf {ibermissige Ver-
kleinerung durch Austreibung einer abnormen, die gesamte Hirnrinde durch-
trankenden Fliissigkeit mittelst Alkohol und eine hierdurch gleichfalls bedingte
Verdichtung des Gewebes, sowie auf einen Ausfall von Markfasern in den ra-
didren Biindeln zuriickfihren.

Fig. 4. Zellgruppe aus dem Nucleus parvocellularis des rechten roten
Kernes. Senkrechter Durchschnitt durch denselben, dem in der Fig. 2 abge-
bildeten Gehirn entnommen. Alkoholhértung, Paraffineinbettung, Thionin-
farbung.

Pig. 5. Anndhernd dieselbe Gegend aus dem Gehirn des choreatischen
Midchens, nach der gleichen Methode behandelt. Auch hier dokumentiert sich
das Verschiedene des Pathologischen durch die Differenz &hnlicher histologischer
Details, wie sie zwischen denjenigen der Figg. 2 und 3 besteht. Man gewinnt
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jedoeh den Eindruck, dass der krankhafte Prozess Zeichen eines weiteren Fort-
geschrittenseins im roten Kern als in der hinteren Zentralwindung verrdt, fir
welche ein noch reichlicheres Auftreten der kleinen runden dunklen Zellen,
sowie auffillige Schrumpfungen und Deformierungen der Ganglienleiker, endlich
das Herumliegen stark lichtbrechender Detritushlocke zu erkennen wéren.,

Untersucht wurde mit einem Mikroskop von Reichert bei Anwendung
des Okulars 4 and des Objektivs 8a. Die Vergrisserung der auf diese Weise
gefundenen Einzelheiten ist durch die Zeichnung so weit getrieben, als sie fir
augenfilligere Sichtbarmachung aufzuweisender pathologischer Intimititen
zweckmassig erschien. Dieser Gesichtspunkt war fiir die gewihlien Dimensionen
aller kolorierter Zellbilder der leitende.

Fig. 6. Kleine Pyramide der hinteren Zentralwindung. Methylenblau-
firbung. Der Kontour des Protoplasmaleibes ist in seinen basalen Anteilen
abnorm gerundet, die Zelle offenbar gebldht. Die chromatine Substanz, zu
Haufchen geballt, ist in die linke, verbreiterte Ecke zuriickgedriingt. Der
abnorm gerundete und vergrisserte Kern ist an die gegeniiberliegende
Protoplasmawand geschoben und wolbt die Protoplasmawand vor. Das Kern-
innere ist tiefer als in der Norm gefarbt, von fleckig verschwommener Struktur.
Das gleichfalls geblihte Kernkorperchen ist an dieselbe Wand wie der ganze
Kern geriickt.

Fig. 7. Fig. 8. Zwei kleine Pyramiden der hinteren Zentralwindung.
Thioninfdrbung. Derselbe hydropische Zustand wie an dem Rindenkdrper der
Fig. 6, nur mit der Modifikation sekundérer atrophischer Verfinderungen, die
sich in lokalen Einziehungen des Ganglienleibes kundgeben. Aus diesen Kom-
binationen gehen Typen hervor, die man als ,Flaschenform® (Fig. 7) oder als
pFéhnchenform* (Fig. 8) bezeichnen kinnte. Die erstere kommt durch sym-
metrische Blahung der basalen Partien des Protoplasmaleibes, konzentrische
Lage des Kernes und starke, plstzlich einsetzende Verjiingung des Spitzen-
fortsatzes zustande, die letztere durch kantig scharf abgesetztes Einsinken der
einen Protoplasmawand bei jhrem Uebergang in den Spitzenfortsatz mit ex-
zentrischer Kernlage. Beide Formen sind durch gemeinsame Merkmale charak-
terisiert: teilweise Tigrolyse, Kernblihung, welche durch die dunkle Umzeich-
nung des Kernes deutlich hervortritt, Homogenisierung und tiefere Imbibition des
Kerninhalts, Schwellung des Kernkorperchens.

Fig. 9. Eine kleine Pyramidenzelle der hinteren Zentralwindung. Me-
thylenblaufarbung. Die Ganglienzelle ist derart deformiert, dass man ihre ur-
spriingliche Pyramidengestalt nur unsicher zu rekonstruieren vermag. s liegt
zweifellos ein Sekund&rzustand nach vorausgegangener Schwellung vor, wofiir
die abnorme Vergrosserung und Wandstindighkeit des Kernes, auch dessen
scharfe Umrisse sprechen. Auch die Einwanderung von schwarzem Pigment-
staub in das nunmehr homogene, ausgeschwemmte Protoplasma, von welchem
ein Haufchen sich in unmittelbarer Niihe befindet (siche Fig. 9e), wiirde eine
Strémung durch die abnorm durchlissige Zellwand, demnach eine Fliissigkeits-
vermehrung voraussetzen. Gegenwiirtig ist die Zelle fliissigkeitsarm, es besteht
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ein Zustand der Gewebsverdichtung, daher Einziehungen auf allen Seiten, das
Erstarren des zwar geschwellten, jedoch seitlich abgeplatteten, wandstindigen,
homogenen Kernes und das Festhalten des eingeschwemmten schwarzen Pig-
mentstaubes.

Fig.10. Kleine Pyramidenzelle aus der Parietalrinde. Methylenblaufdrbung.
Sekunddre Atrophie nach einem Zustand der Schwellung. Beweis hierfiir der
scharf kontourierte ovale, den gréssten Teil des Protoplasmaleibes ausfiillende,
wandstindige Kern. Das Stroma desselben zeigt, von einzelnen punktférmigen,
tropfohenartigen Verdunkelungen abgesehen, jene homogens Abblassung, wie
sic dem Grundton des Protoplasmaleibes eigen ist. Wie in der Pyramide der
Fig. 6 ist auch in der vorliegenden die chromatine Substanz, hier als nicht
mehr differenzierte dunkle Masse, in die dem Kern gegeniiberliegende Ecke
gedrdangt. In derselben befinden sich zwei scharf umrandete, runde Liicken.
Es ist fraglich, ob dieselben als Vakuolen (Wasserblasen mit eigener un-
durchldssiger Membran, Cystchen) oder als durch Alkohol geldste Fettkiigelchen
aufzufassen wiren. Gegen diese zweite Eventualitit spricht aber die Seltenheit
solcher Einschliisse. Die verdichtete Protoplasmasubstanz, insbesondere die
noch ibrigen gefirbten Chromatinschollen scheinen fiir kleine Fliissigkeits-
ansammlungen Kapseln zu bilden.

Fig. 11. Demonstriert noch fortgeschrittenere Stadien der sekundiren
Atrophie. Die Ganglienzelle a wird grosstenteils von einem noch immer sichtlich
geblahten Kern mit scharfem Umriss reprisentierf. Sein Stroma hat sich
homogen, aber verhéltnisméssig satt tingiert. In demselben schwimmen dunklere
Punkte alsReste eines aufgeldsten Kernkorperchens. Der unscheinbare, gabelige,
fast achromatische, unscharf begrenzte Protoplasmarest stellt einen Anhang des
Kernes dar. b zeigt einen von Protoplasma véllig befreiten, immer noch ge-
quollenen Kern mit exzentrischem, am oberen Rande schwebendem Kern-
kérperchen, von welchem sich ein kleiner AbkSmmling nun im Zentrum befindet.
Tn der mit diesen Bildern morphologisch belegten Progression der Entartungs-
vorginge erweist sich die grossere Resistenzfihigkeit des Kernes, wohl auch
wegen seiner geschiitzteren Lage, als durchaus gesetzméssig.

Fig. 12. Stark geschwollene kleine Pyramide aus dem Parietallappen. Die
Zelle hat infolge der Fliissigkeitsanfnahme ihre Pyramidengestalt sowie die
basalen Fortsitze verloren. Der Spitzenfortsatz ist verbreitert. Der Ganglien-
leib wird von dem enorm geblihten kugelrunden Kern fast vollstindig ein-
genommen, Das Kernkérperchen verldsst die Mitte und sinkt in den linken
unteren Kernquadranten, Ueber dem Kernkorperchen, am rechten oberen Kern-
rande, zwei runde Liicken. Die beiden Wasserblischen sitzen auch hier in dem
geweblich dichteren Medium des Kernes und scheinen das Kernkérperchen aus
seiner normalen Lage verdringt zu haben. Kern- und Protoplasmastruktur sind
geschwunden. Beide Gebilde sind blasser, unregelméssig fleckig geférbt.

Fig. 18. Partiell gequollens, kleine Pyramide aus der temporalen Quer-
windung. Die Vorbauchung der linken Protoplasmawand ist offenbar durch die
Einwandernng des gelben Pigments bedingt, indem das fremde Ingrediens ein
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pathologisches Plus des Zellinhalts darstellt, Es wird hierdurch die Anwesenheit
des gelben Pigmentstaubes als ein abnormer, die Zellgestalt verindernder Be-
standteil erwiesen.

PFig. 14. Amidboide Umwandlung einer Pyramide des Parietallappens.
Enorme Vergrisserung des Ganglienleibes mit Beibshaltung der urspriinglichen
Pyramidenform. Unscharfe Zellgrenzen, Plumpe keulenférmige Verbreiterung
der Forisitze. Volliger Verlust der Zellstruktur und Homogenisierung des
Protoplasmaleibes. Der Kern ist enorm vergrissert, strukturlos, des Nucleolus
verlustig, konfluierende Tropfchen von der Farbe des Protoplasmaleibes fithrend.
Die Zelle erscheint als ein mit Flissigkeit angefiillter und ausgelaugter Balg.
Der Mangel von Bliahungen der Umrisse diirfte sich ans einem annihernd
gleichen intra- und extrazelluldren Flissigkeitsdruck erkliren, welcher wieder
in einer abnorm geringen Resistenz der Zellmembran und gesteigerten Diffusions-
verhaltnissen seinen Grund hitte, daher vielleicht auch die schleierhafte Um-
zeichnung der Zelle. Der dunkle Staub, aus feineren und gréberen Kérnern
zusammengesetzt, welcher Protoplasma und Kern erfallt, diirfte mit meister
Berechiigung als eingeschwemmtes schwarzes Pigment aufzufassen sein, Als
zweite Moglichkeit stiinde der tropfechenartige Zerfall der chromatinen Substanz
za erwigen, welche v. Orzechowski unter Bedingungen gefunden hat, die
allerdings hier fehlen.

Fig. 15. Pyramidenzelle aus dem Parietallappen. Methylenblaufirbung.
Vorstufe zu der amdboiden Umgestaltung. Vergrosserung des Protoplasmaleibes,
Rundung der Kanten und Ecken. Keulenfdrmige Verbreiterung der Fortsitze.
Partielle Chromatolyse. In dem linken achromatischen Protoplasmabezirk Ein-
lagerung von gelbem Pigment, welches den hineinragenden Kernkontur bedeckt
und verschwinden macht. DerKern ist kolossal geschwollen, das Kernkorperchen
verschwunden. Von ungefirbtem Grund heben sich ineinander versehwimmende
mattblauliche Tropfchen ab, Zwei Reste von Chromatinsehollen sind in das
Kerninnere geraten.

Fig. 16. Vier Kornerzellen (a, b, ¢, d) und zwei Gliakerne («, §) aus
der hinteren Zentralwindung. Thioninfirbung. Fortgeschrittene Entartung.
a; b, o1 vollstindige Achromatose des Protoplasmas, nebelhafte Umrisse des
Ganglienleibes, dagegen abnorm starke Farbstoffaufnahms des stark ver-
grisserien Zellkernes (paradoxe Kernfirbung). Der dunkle Staub in dem scharf
hervortretenden Kern dirfie als Zerfallsprodukte des Kernkirperchens auf-
zufassen sein. In der Ganglienzelle d ist sowohl das nur mehr schattenhaft
angedeutete Protoplasma als der stark vergrisserte, scharfumrissene Kern farb-
frei. Das kleine, runde, mattviolette Wolkchen im linken unteren Quadranten
des Kernes ist wohl kaum als Kernkdrperchen anzusprechen. Die an dem Rande
desselben noch gefirble Substanz ist der Usberrest einer Chromatinsichel.

Pig. 17. a, b. Zwei Kornerzellen der hinteren Zentralwindung. Methylen-
blaufirbung. Achromatose mit nebligem Verschwimmen des Protoplasmas. Der
grosste Teil desselben ist bereits zerfallen. Die Kerne sind vergrossert, eckig
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deformiert, ihr Inhalt tiefer als in der Norm gefarbt. b weist fast paradoxe
Kernfirbung auf. Im I[pnern des Kernes kleine dunkle Trépfehen, vielleicht
Zerfallsprodukte des Kernkdrperchens. « Kern einer Gliazelle.

Fig. 18. Zellschatten aus der hinteren Zentralwindung. Methylenblau-
{irbung. Die pyramidale Form dirfte sich nach Riickgang eines Quellungs-
zustandes wieder hergestellt haben, der Kern differenziert sich, wenn auch nur
schattenbaft, in normaler zentraler Lage von seiner Umgebung. Die ganze
Zelle durchzieht ein gleichmissiger bldulicher Hauch, obne dass auch nur
Spuren von Struktureigentiimlichkeiten noch entdeckbar wiren. Das Kern-
kirperchen ist verschwunden. Die die alte Gestalt bewahrenden Hiillen der
Zelle gleichen einer leeren Schale.

Fig. 19. Pyramide aus dem Nucleus pavvocellularis des roten Kernes.
Methylenblaufirbung. Leichte Schrumpfung. An den Einziehungen der Basis
lagern zehn Gliakerne, von denen 7 der Kategorie tieferer, 3 derjenigen hellerer
Imbibition angehdren. In den Buchten des verjiingten Pyramidenhalses, aus
welchem sich der Spitzenfortsatz entwickelt, schwirmen zwei Gliakerne, der
heller gefirbte oben, der dunklere unten.

Fig. 20. Sekundir stark geschrumpfte, achromatische Pyramide aus der-
selben Gegend. Methylenblanfirbung. Sowohl an dem ganzen Zellkdrper als
am Kern sind die Residuen urspriinglicher Schwellung noch erkennbar. Die
Profoplasmakonturen sind vorgebaucht, der Kern kugelfsrmig nach allen
Dimensionen gleichmissig geschwellt. Die Protoplasmafortsitze sind weithin
sichtbar gefirbt, der Spitzenfortsatz schraubenzieherartig gedreht. Der Kern
entbehrt des Kernkirperchens, an dessen Statt ein Haufchen ungefiirbter
Kornchen die Kernhohle erfiilllen. Es ist vielleicht nicht zufillig, dass die
linksstehenden sieben Gliatrabanten in Ermangelung jeder Relraktion des
Ganglienprotoplasmas, ja bei dessen gegenteiligem Verhalten an die Ganglien-
zelle nicht herantreten.

Fig. 21. Sekundére Schrumpfung einer kleinen Pyramide aus demselben
Abschnitt des roten Kernes. Methylenblaufirbung. Die Pyramidengestalt ist
auf das schwerste verindert, nicht wehr zu erkennen. Der stark geblihte,
allerdings in die Liinge gezogene und seitlich eingedriickte, fast den ganzen
Zelleib einnehmende Kern verriit, wie gesetzmissig, den voraufgegangenen
Schwellungszustand, Das Kernkirperchen ist ans der Mitte leicht herabgesunken.
Am Rand des Kernes Chromatinkappen und Chromatinsicheln als Ueberreste
der zerfallenen Chromatinsubstanz. Der grisste Teil des Protoplasmaleibes ist
achromatisch und geschrumpft.

Pig. 22. Fortgesohrittenes Stadium der sekundiren Schrumpfung einer
kleinen Pyramide aus demselben Abschnitt des roten Kernes. Der grisste Teil
des vbllig achromatischen Protoplasmas ist zerfallen. Hs haften nar mehr un-
scharf begrenzte, schattenhafte Reste an dem zu einem linglichen Oval ge-
schrampften Kern. Die unverbélinismissige Grosse desselben weist auf die
einstige Schwellung hin.
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Fig. 23. Pyramide in einem ersten Stadium der Schwellung mit aus-
gesprochener Tigrolyse aus derselben Gegend des roten Kernes. Methylenblau-
firbung. Die Pyramidengestalt sieht etwas verbreitert aus, nfhert sich aber
keineswegs der kugeligen Deformation. Der Kern ist kugelrund, auffallend
gross und fiillt den grossten Teil des Protoplasmaleibes aus. Neben dem ver-
grosserten Kernkdrperchen (in der Figur oberhalb demselben) liegt ein Gliakern.
Eine Gruppe von solchen befindet sich rechts seitwarts von dem unteren Basal-
fortsatz.

Fig. 24. Hauptzelle aus dem roten Kern. Methylenblauférbung. Leichte
Schwellung des Kernes, exzentrische Stellung des Kernkorperchens bei diffuser
Farbung. Ob eine Abweichung von der normalen Gestaltung und Tingierbarkeit
der Ganglienzelle bestehe, ist nicht Teicht zu entscheiden, wenn aber eine solche
vorhanden ist, ist sie weit geringfigiger als an den Zellindividuen der
Fig. 19, 20, 21, 22, 23.

Fig. 25. Hauptzelle aus dem roten Kern. Thioninfdrbung. Die Chromatin-
schollen sind zu grosseren Stiicken zusammengebacken. Abgesehen davon
scheint sich die Struktur von der normalen nur unwesentlich zu unterscheiden.

Fig. 26. Ganglienzelle aus dem Nucleus dentatus des Kleinhirns, Thionin-
fairbung. Starke Schwellung des Protoplasmas und Kernes. Fortgeschrittene
Tigrolyse, grosstenteils Achromatose, nur in der rechten oberen Ecke ein
residufirer chromatiner Staub. Der dunkle scharfe Umriss, der neben wesentlicher
Vergrosserung und Rundung fiiv die Beurteilung der Schwellung ins Gewicht
fallt, besitzt einen konzentrischen Kern, wihrend seine feinere Struktur zu
einzeln stehenden hellblauen Trépfohen vergrobert ist.

PFig. 27. Ganglienzelle aus dem Nucleus dentatus. Thioninfdrbung.
Schleierhafte, gerundete Umrisse. Chromatolyse. Feinkdrniger Zerfall. An den
Réndern und der gerundeten Basis feiner Chromatinstaub. In die verbreiterte
Spitze gelbkdrniges Pigment eingelagert. Der Kern enorm gebldht, des Kern-
kdrperchens entbehrend, welches vielleicht in jene kleinen Kornchen sich
geteilt hat, die im Kernlumen enthalten sind. Der Kern hebt sich sehr scharf
von seiner Umgebung ab und ist tiefer als das chromatinarme Protoplasma ge-
farbt (paradoxe Kernfirbung).

Fig. 28. Ganglienzelle aus dem Nucleus dentatus. Thioninfarbung.
Schleierhafte, unregelméssig runde Umrisse. Achromatose. In der ver-
breiterten Spitze gelber Pigmentstaub. Der Kern unregelmissig, aber deutlich
geschwellt, von einem fddig-kornig, tiefdunkelm Geriist durchsetzt, welches
nur einen Kreis um das konzentrisch gelagerte, enorm vergrosserte Kern-
korperchen freildsst.

Fig. 29. Drei Typen seltener, im Nervensystem vorfindlicher Gliakern-
formen aus der Markstrahlung des Nucleus dentatus cerebelli, vielleicht patho-
logischer Natur. a) Kleiner, tiefer gefirbter runder Gliakern mit dunkler
Kérnung. b) Zwei abnorm grosse, unregelmissig runde bis polygonale voli-
kommen achromatische Gliakernformen mit chromatiner Kérnelung. ¢) Ver-
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grosserte, bis zu einer pyramidalen Riesengestalt anwachsende Gliakernform
mit leichter diffuser Farbong und chromatiner Kornelung.

Fig. 30. Dichotomisch sich verzweigende Kapillare aus der zweiten
Rindenschicht der vorderen Zentralwindung mit roten Blutkdrperchen strotzend
angefiillt, Die Gefisswand ist nur skizzenhaft angedeutet. Der Raum zwischen
der Grenzlinie der Blutkérperchensiule und dem abschliessenden HAusseren
Kontur entspricht der Gefissscheide. Die blauen Scheiben (Methylenblau-
firbung) sind dislozierte Gliakerne (Wanderzellen), welche durch den Lymph-
strom an die Gefisswand herangetrieben, seltener auch in die Bluthahn hinein-
geschwemmt wurden.



