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Seitdem Todd im Jahre 1850 zun ersten Male Lahmungserscheinungen
bei Chorea minor beschrieben hat, sind zuerst von franzésischen und eng-
lischen Forschern weitere Fille gleicher Art beobachtet worden. Rindfleisch
erwihnt, dass bis zum Jahre 1894 etwa 50 Fille schitzungsweise mitgeteilt
worden sind. Auch in den letzten Jahrzehnten ist die Kasuistik des Leidens
durch Filatow, Gumpertz, Pandi, Bychowski, Porte, Ball, Bruin,
Wallfield: Goleh, Heinevetter, Valdes, Grinker, Camp, Fah-
renkamp, Rindfleisch, Farber, Netter und Ribadeu-Dumas be-
reichert worden. Die Lahmungen waren teils nur leichte Schwécheerschei-
nungen, andere boten das Bild schwerer Paresen bis zur vollstandigen Auf-
hebung jeglicher Motilitét, ja sogar bis zur Ueberdeckung der choreatischen
Erscheinungen. Betroffen waren meistens von der Lahmung die Muskeln
der Extremitiiten einer oder beider Seiten des Korpers, aber auch die Muskeln
des Kopfes, des Nackens, des Halses, des Rumpfes und diejenigen, die den
Schluckakt erméglichen. Nicht ganz klar und iiber allen Zweifel erhaben ist
es, ob das Phiinomen des Mutismus und der Unsauberkeit auf eine Lihmung
der Sprach- bzw. Blasen- und Darmsphinktermuskulatur zuriickznfiihren ist,
oder ob es sich dabei um die Symptome der erkrankten Psyche handelt,
welehe in jenen schweren Fillen, in denen sie auftraten, sehr in Mitleiden-
schaft gezogen war.

Wenn Fahrenkamp seinen Fall atypisch nennt, so kann dies sowohl
auf die Mitheteiligung der Psyche als auch auf die seltenere Lokalisation der
Paresen bezogen werden. Die Bezeichnung der Untergruppen der Krankheit
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ist nicht ganz eindeutig. Die Franzosen unterscheiden eine Chorée muolle,
eine Chorée paralytique und eine Paralysie de la chorée. Escherich unter-
scheidet ,,jene Form der Chorea paralytica, die von Cadet mit dem Namen
der Chorée molle bezeichnet wurde, bei der das Bild einer schlaffen Lihmung
des ganzen Korpers vorgetduscht wurde, von der paralytischen Form im
engeren Sinne des Wortes, wo es zu begrenzten Lahmungen oder Schwiche-
zustinden kommt.” Die Englander nennen seit West’s Vorgang die Krank-
heit Limp Chorea.

Neben den klinischen liegen eine grossere Reihe von Befunden anato-
mischer Art vor. Wir haben hier zu unterscheiden zwischen topographischen
Befunden, welche einzig und allein die Aufgabe ldsen sollten, den choreati-
schen Bewegungen einen festlokalisierten Ursprungsort zuzuweisen, und den
histologischen Befunden, welche neben dieser Aufgabe auch noch dem Zwecke
dienten, uns iiber die Vorginge aufzukliren, welche hauptsichlich aus dem
infektiosen Chahkter des Leidens hergeleitet werden miissen. Von vorn-
herein ist zn betonen, dass die topographischen Befunde zum grossen Teil nicht
auf Untersuchungen der Chora minor-Fille fussen, sondern bei Tumoren,
die eine Hemichorea hervorriefen, oder bei sogenannten apoplektischer
Chorea im Verlaufe arteriosklerotischer FKrkrankung erhoben worden sind.
Auf diese Weise haben sich drei Theorien Geltung verschafft: die Bindearm-
theorie Bonhoffer’s, die Thalamustheorie Gowers’ und die von Lewan-
dowski und Stadelmann herangezogene Kapseltheorie. Im folgenden
werden wir sehen, dass an diesen Stellen hin und wieder auch histologische
Bilder gewonnen worden sind, denen die Autoren eine wesentliche Bedeutung
fir den choreatischen Prozess beimassen. Jedoch ist von der Chorea para-
lytica ein anatomischer Befund nur erhoben worden von Rindfleisch und
dieser ist ziemlich belanglos. Er besteht in einer Rotung des linken Plexus
thorioiedus. Die Nissl’schen Granula in den Vordersiulen des Rickenmarks
waren gequollen. Hingegen hob er hervor, dass die Fasern der gelihmten
Muskeln sehr verschieden breit waren, sich als stark aufgequollen und ge-
schléngelt erwiesen, sich verschieden intensiv farbten, nur mangelhafte
Querstreifung zeigten und abschnittweise in einer feinkdrnigen strukturlosen
Masse anfgelist waren, die Muskelkerne waren vermehrt und reihen- und
zeilenméssig gelagert.

Bei den Sektionen der michtparalytischen Chorea minor fand Anton
kleine Hamorrhagien und Erweichungen und Zunahme des Gliagewebes,
Elischer Kernvermehrung der Glia, Degeneration in den Ganglienzellen,
degenerative und entziindliche Prozesse in den peripheren Nerven, Nau-
werck Entziindungsherde in Briicke und verlingertem Mark, im Grosshirn-
marklager und der inneren Kapsel, Blutungen dort und in den Hirnstielen
und in den Entziindungsherden, Degeneration der Nervenfasern am ausge-
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sprochensten in den Vorderseitenstrangen des Halsmarks. Reinhold be-
sehreibt geschichtete Thromben, die den Sinus longitudinalis verstopften,
und oberflichliche flachenhafte Blutungen der Pia mater, des Scheitelhirns
und an den Vierhiigeln, ferner Thrombosierung des Sinus transversus und
petros ussuperior sowie beider Sinus cavernosi. Cramer und Titbben fanden
die Gefdsse prall gefilllt, perivaskuldre Blutungen und randstandige Glia-
kerne. v. Orzechowski stellte eine grosse Zahl embolischer Herde, in der
Zentralwindungengegend allein 30 aus Kokkenpfropfen, Eiter und umschrie-
benen Nekrosen bestehend, ferner Degeneration in der Gegend der Nuclei
dentati, Kernansammlungen an den Ganglienzellen der Thalamuskerne und
ein im Verhéltnis zum iibrigen Nervensystem Zuriickgebliehensein der Tha~
lamuskerne selbst fest. Hudovernig legte besonderen Wert auf das Auf-
treten kugliger Gebilde, Choreakérperchen genannt, in den Pyramidenbahnen
und an den Stammganglien. Er erwihnt weiter Ependymitis, Leptomenin-
gitis, kornigen Zerfall, besonders der grossen Pyramidenzellen, das Auftreten
wabenartiger Riume in den Pyramidenzellen des Ammonshornes, Ver-
dickung der Gefisswinde, Neubildung von Geféssen, Rundzelleninfiltration,
odematose Infiltration, besonders im Gebiet der motorischen Bahnen, der
Briicke und des verlsngerten Marks. Preobraschenskifand Hyperéimie,
blutige Exsudate in Hirnrinde und Pia mater, diffuse Chromatolyse der
Pyramidenzellen, Kernschwellung in den Purkinje’schen Zellen und in den
Muskeln Kernvermehrung, Blutungen und Leuecozytenansammlung. Auch
Reichardt fand Blutungen in und unter der Hirmrinde, besonders im
zentralen Hohlengrau, im Sehhiigel und Aquéductus und hélt die Degene-
ration der Nervenfasern am hinteren Abschnitt der inneren Kapsel im Seh-
hiigel und im lateralen Mark des Pulvinar fiir lokalisatorisch bedeutungsvoll,
obwohl auch der gesamte Riickenmarksquerschnitt Degenerationen aufwies.
Multiple Thrombose, hauptséichlich in den motorischen Beinzentren, Ab-
lagerung zahlreicher Fetttripfchen in und an den Gefissen und Vorkommen
seholliger Massen in der Adventitia einer Vene des Globus pailidus beobachtete
Okada.

Ich lasse nunmmehr zunéchst die Krankengeschichte und den Sektions-
befund meines eigenen Falles folgen.

Franz B., Laufbursche, 161/, Jahre alt. Pat. erkrankte 3 Wochen vor der Aui-
nahme in die Klinik plotzlich mit massenhaften Zuckungen in den Gliedern, Rumpf
und Kopf. Einige Tage vorher hatte er schon an Schwindel gelitten. Rhenmatismus
war nicht aufgetreten. Gleichzeitig mit den Zuckungen trat eine bedrohliche Schlaf-
losigheit ein, er wurde psychisch unklar, zerschlug Geschirr, teils infolge der
Zuckungen, teils mit Absicht. Er fithlte sich in der ersten Woche wie betrunken,
nachts redete er dummes Zeug. Am 25. 4.1914 behauptete er, nicht essen zu konnen,
er hielt die Hinde in eigentiimlich gebeugter Stellung im Handgelenk, wihrend die
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Finger gestreckt bliehen. Am 28. 4. wird er in das stidtiseche Krankenhaus auf-
genommen.

Dortige Krankengeschichte: Fast simtliche Muskeln sind in ununterbrochener
halbkoordinierter Bewegung, die Héinde nehmen eine eigentiimlich gedrehte Haltung
im Handgelenk ein, die Finger werden gestreckt, der Kopf entweder in den Nacken
geworfen oder zur Seite gedreht, die Augen sind in stindiger Bewegung, die Beine
werden gebeugt, der Kranke selbst wirft sich von einer Seite auf die andere und
redet ununterbrochen schwer verstindlich. ,,Die Aeusserungen sind von der Art
der Phantasien, es besteht starke Ideenflucht.“ Die Erscheinungen nahmen zu,
wenn man ins Zimmer trat. Schlaf besteht nicht. Er isst nur, wenn sich niemand
im Zimmer aufhélt, sonst ist ihm schwer oder fast nichts beizubringen, da er den
Mund schhiesst oder ausspeit, wenn man sich ihm mit einem Medikament nihert.
Unter Brombehandlung bessert sich der Zustand, der Kranke wird rubiger und
schlidft mehr, und auch die Nahrungsaufnahme steigert sich. Am 12. 5. tritt wieder
eine Verschlimmerung ein. Am 15. 5. wird er in die Klinik aufgenommen.

Kérperlicher Aufnahmebefund: Muskulatur und Knochenbau missig, sehr
ditrftiges Fettpolster, Herpes des Mundes, ausgesprochener Langschidel, Zihne
sehr defekt, Lunge und Herz nicht zu untersuchen wegen der grossen Unruhe, Puls
klein, 100 in der Minute. Pupillen gleich und mittelweit, Licht- und Konvergenz-
reaktion erhalten. Die Kniereflexe sind vorhanden, ebenso die Schleimhautreflexe.
Die Lidspalten sind gleichweit. Im Fazialisgebiet viele zuckende Bewegungen, die
Zunge schnalzt fortwihrend. Der ganze Kérper wird besonders bei erhdhter Auf-
merksamkeit von inkoordinierten Bewegungen erfasst. Der Kopf fillt zur Seite,
die Beine werden gespreizt, der Riicken konkav gebogen, der Daumen ist ein-
geschlagen, ebenso die anderen Finger, sie werden dann wieder gestrackt. Bei
passiven Bewegungen werden die Beine angespannt.

Auf Anruf reagiert er kaum, er beantwortet keine Frage, nennt auch seinen
Namen nicht, sondern stosst nur unartikulierte Laute aus.

17. 5. Der Kranke wiederholt alle gehtrten Worte, ist sehr unruhig und fillt
tiber das Bettgelinder. Beim Sitzen beriihrt der Kopf ruckweise die vordere Stuhl-
kante, er schnalzt mit der Zunge, behilt keine Minute die liegende Stellung ein,
zieht die Beine an und streckt sie dann wieder.

18. 5. B. gibt seinen Namen richtig an, dussert, er sei krank, seit wann, wisse
er picht. Das Datum kann er nicht angeben, ebensowenig die Wohnung seiner
Eltern; hingegen nennt er seinen ehemaligen Dienstherrn, dessen Geschift und die
Strasse, in der sich dies befand. Bei angespannter Aufmerksamkeit wird er un-
ruhiger. :

20. 5. Die Bewegungen sind weniger stark, hauptsichlich sind jetst die Ge-
sichtsmuskeln betroffen; die Sprache ist daher fast unverstindlich. Die Unruhe
wird gesteigert, wenn man sich mit jhm beschiftigt, so dass z. B. bei Lumbal-
punktion die Nadel abbricht. Beginnender Dekubitus.

26. 5. Linksseitige schlaffe, sengible und motorische Lihmung. Babinski
links -, Gesicht frei von Lihmung. .

27. 5. Kein Babinski, Sensibilitat intakt, lisst linkes Bein und linken Arm
schlaif herunterfallen und nimmt infolge der vechisseitigen Unruhe und links-
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seitigen Lahmung eigenartige Stellungen ein. Hilt z. B. die linke Hand hinter dem
Ricken.

2. 6. Starke Rasselgeriusche, Durchfall, lisst Urin und_Stuhlgang unter sich.

Am 4. 6. tritt der Exitus ein, nachdem die Durehtille ‘bis zuletzt sich sehr
gehiduft hatten.

Das untersuchte Blut war vollig steril geblieben. Die Lumbalpunktion hatte
ein negatives Ergebnis.

Sektionsbefund: Endocarditis verucosa, enorme Halslymphdriisenschwellung,
Milz- und Niereninfarkt, Lungentuberkulose, die Halslymphdriisen erreichen

Herd

Mandelgrisse. Die Gehirnhéaute sind etwas getriibt, beim Durchschoitt durch dus
Gehirn fallt sofort ein graugriiner, sich nach hinten vergrissernder Frweichungs-
herd auf, der die ganze innere Kapsel, den Linsenkern, die grane Substanz des
Hypothalamus einnimmt und von der Husseren Kapsel begrenzt wird, nach aussen,
wihrend die untere Grenze ziemlich scharf uber der Substantia perforata anterior
abschliesst (Fig.).

Histologisch finden sich zahlreiche im Marklager verstreute, auch subkortikale
Blutungen von zum Teil betrichtlichem Umfange, Verdickungen der Winde der
Gefisse, welche selbst mit geschichteten Thromben in der Mehrzahl angefiillt sind.
Besonders finden sich thrombosierte Gefisse im Erweichungsherde, dort sieht man
auch bei Anwendung der Thioninfirbung eine grosse Menge Abriumzellen, welche
einen griinlichen Ton angenommen haben. Die Ganglienzellen sind frei von jeder
Verinderung. Eine auffallende Pigmentierung in den Zellen der Substantia ferru-
ginea, welche aber als normal anzusprechen ist. Nach der Marchischen Methode
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gefirbt, zeigt sich ausgesprochene Degeneration der Pyramidenseitenstrangbahn,
welche zur rechten Korperseite leitet; ausserdem geringe Tiipfelung im hinteren
Lingsbiindel. Im Brustmark zeigt sich eine elliptische Gruppe runder Zellen von
blauem bis blauviolettem Tone in konzentrischen Schichten, von der Form der
Gliazellen. Die Lage der Zellgruppe, innerhalb deren die grosseren Zellen nach
aussen liegen, verschiebt sich je nach der Hohe des Schnittes von der hinteren
Kommissur bis in die Nahe des Austritts der hinteren Wurzel.

In mancher Hinsicht bietet dieser Fall Erscheinungen, die keineswegs
gewohnlich sind. Klinisch und anatomisch zeigt sich vor allen Dingen die
Tatsache der allerschwersten septikiimischen Erkrankung. Hierbei mag dahin-
gestellt sein, ob die enorme Vergrosserung der Halsdriisen nicht auch mit durch
die Taberkulose veranlasst war, jedenfalls finden wir als Zeichen der schweren
Sepsis Milz- und Niereninfarkt. Auffallend ist, dass bei der ausgesprochenen
Verdinderung der Herzklappen anamnestisch nichts von einer fritheren
Erkrankung an einem Herzleiden oder an Rheumatismus zn finden war.
Trotz dieser schweren Erscheinungen, die auch kliniseh in den finalen Durch-
fallen ihren Ausdruck fanden, war sowohl der Befund im Liquor vollig negativ
als auch das Ergebnis der Blutuntersuchung. Die choreatischen Bewegungs-
storungen waren aussergewohnlich heftig, wahrend die Lahmungserscheinun-
gen, soweit sie motorischer Natur waren, nicht wesentlich von den anderen
Orts beschriebenen Fallen paralytischer Chorea abwichen. Sehr bemerkens-
wert ist die durch den Sitz des Herdes erklarbare kurze Dauer der sensiblen
Liahmungserscheinungen und das nur wenige Tage feststellbare Vorhanden-
sein des Babinski’schen Phénomens. Die choreatischen Bewegungen waren
nicht nur quantitativ dusserst heftig, sondern auch qualitativ sehr eigenartig;
besonders nach dem die Lahmungserscheinungen aufgetreten waren. Sie
erinnern an die Bewegungsstorungen, welche Biickler bei einem Kranken
mit Erweichungsherd beschrieben hat.

Als aussergewdhnlich muss man auch die psychischen Storungen be-
zeichnen, die unser Kranker bot: Unorientiertheit, Ideenfliichtigkeit und
Amnesie erscheinen ja bel soleh schwerem Krankheitszustande nicht weiter
verwunderlich und bei Chorea mehrfach beobachtet; eigenartig aber war das
negativistische Verhalten, die Tatsache z. B. dass er nicht ass, wenn jemand
im Zimmer war, dass er keine Medizin zu sich nehmen wollte, wihrend der
Mutismus, den andere Autoren, z. B. Fahrenkamp, beschrieben haben,
doch bei weitem nicht so augenfillig ist. Auch kann es sich hier nicht um
eine Beteiligung der Schtuckmuskulatur handeln, die das Verhalten erklaren
kénnte, denn allein gelassen, ass der Kranke sehr gut. Eine symptomatische
Psychose im engeren Sinne kann auch nicht angenommen werden, wenig-
stens liegt hier kein geschlossenes Krankheitshild vor. Das eigenartig nega-
tivistische Verhalten hirte auf trotz Weiterbestehens der Krankheit und war
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ganz unabhingig von den zum Teil sehr hohen Temperaturen (41,8 am
18. 5. 1914). Andeutungen von Negativismus, ablehnendes Verhalten, sich
Verstecken hat anch Kleist bei Choreapsychosen erwahnt. Maniakalische
Zustinde — B. zerwarf anfangs Geschirr — finden sich hiufig bei Chorea-
tischen. Bei diesem ansgesprochenen Negativismus aber, bei gleichzeitiger
Echolalie eines Choreakranken muss man unwillkiirlich an Wernicke's
Motilitatspsychosen und ihr nahes Verhélinis zur jetzigen Dementia praecox
denken.

Das Vorhandensein des Erweichungsherdes ist bei der Chorea paralytica
meines Wissens noch nicht beschrieben. Es hat fiir diese nicht dieselbe lokali-
satorische Bedentung wie etwa bel der Chorea apoplektica, denn es ist in
unserem Falle nicht zu entscheiden, in welchem Stadium der Krankheit sich
der Erweichungsherd ausgebildet hat. Anzunehmen freilich ist, und die
Annahme gewinnt durch den Sitz des Herdes festeren Boden, dass er mit der
schlaffen Lihmung in Zusammenhang steht, denn sonst hitte er sich ja auch
auf der anderen Seite finden miissen. Hervorzuheben ist aber, dass in dem
von Rindfleiseh untersuchten Fall sich doch nichts von einem derartig
grossen Herde gefunden hat. Kleinere Erweichungsherde, wie sie bei Chorea
inor beschrieben sind, hatten andererseits keine Lahmungen im Gefolge.

Eine gleiche Unsicherheit in der Beurteilung der Befunde notigt uns das
verschiedene Verhalten der Muskelfasern und Kerne auf. Bei Rindfleisch
eine ausgiebige Veranderung vou wechselndem Charakter in der Struktur und
Firbbarkeit, also Lebensfihigkeit der Kerne und Fasern, in meinem Falle
nur ein etwas gequollneres Aussehen der Muskelfasern der erkrankten Seite.

Der eigenartigen Zellgruppe im Brustmark kann man nur den Wert einer
zur Erkrankung neigenden Anlage zusprechen. Hingegen erscheint der Be-
fund der einseitigen Seitenstrangsdegeneration insofern wertvoll, als hier
wobl Vergleiche moglich sind mit den Degenerationserscheinungen in den
Fallen anderer Autoren, besonders Reichardt’s. Bei diesen, wo beiderseits
nur choreatische Storungen vorhanden waren, war der ganze Querschnitt
des Marks degeneriert, bel mir, wo etwa 5 Wochen nach Beginn der Erkran-
und die Lahmung auftrat, nur die eine Seite. Hieraus ist der Schluss be-
rechtigt, dass in meinem Falle die Degenerationserschemungen eine Folge
der choreatischen Bewegungen waren nnd nicht etwa der Lahmung, dass
also die Degeneration auf eine tbermissige Inanspruchnahme, eine Art Ab-
nutzung, zuriickzufithren ist. Die Thrombosierung und die Blutungen sind
meinem Fall mit den frither beschriebenen gemeinsam und wohl der Ausdruck
schwerster Toxinwirkung. Zellveranderungen aber fanden sich bei meinem

Kranken nicht,



