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~ber die in der Schwangersehaft auftretende Chorea sind unverhMt. 
nism~$ig wenige genaue histopathologisehe Untersuchungen mitgeteilt 
worden. F.H.  Lewy, der sich kiirzlich auf Grund eines reichen Materials 
mit der His$opathologie der chorea$isehen Erkrankungen befaBt hat, 
spricht sich iiberhaupt nicht n~her fiber die sog. Chorea gravidarum 
aus. Er scheint sie einfach mit zur Chorea minor Sydenhams zu rechnen, 
die er als infektiSs oder infektiSs-toxiseh bedingt auffaBt. ~_hnlich 
~uBert sieh aueh H. Vogt in Lewandowskys ttandbuch der Neurologie. 
Dieser •orscher weist allerdings darauf bin, da$ doeh wohl eine gewisse 
Abh~ngigkeit yon der Schwangersehaft bestehen mug. Dafiir sprieht 

so meint er - -  die bekannte Erfahrung, dab in den zur tteilung 
kommenden F~llen sehr bald nach der Geburt der Veitstanz aufhSrt. 
Auch Siemerting vertrit$ die Ansieht, dab die Chorea gravidarum ,,mit 
der gewShnlichen Chorea". - -  gemeint ist die infektiSse Chorea minor 
,,identisch ist". Er teilt in einer anderen Arbeit fiinf Falle mit, yon 
denen einer im vierten Schwangerschaftsmonat begann und letal endete, 
die fibrigen vier abet trotz Beginnes im driggen und vier~en Monat mit 
der Geburt oder wenige Tage sparer heilten. Sein Fall IV bekam vier 
Woehen naeh der Geburt einen Rfiekfall mit Angst, Trugwahrnehmun- 
gen, Vergiftungs- and Ermordungsfurcht, doch klang dieser nach weite- 
ren ffinf Woehen ab; naeh sieben Wochen war die l~rau gesund. 

In jfingster Zeit berichter Julius Schuster fiber eine 22j~hrige Frau, 
die nach der Stillzeit eine ]eichte choreatische BewegungsstSrung im 
linken Arm bemerkte, die naeh einem Monat geheilr wurde. Ein Jahr 
sp~ter, w/~hrend der zweiten Schwangerschaft, setzte die Chorea wieder 
ein and steigerbe sich nach sehwerer k(irperlieher Anstrengnng (Tragen 
eines Korbes) zu wildester Jaktation. Each ]6 Tagen wurde ein 5 cm 
langer Foetus ausgesto/~en. Die Frau abet wurde benommener und starb 
am Tage nach dem Abortus. Aus dem Blute wurde zwei Tage vor dem 
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Toda Staphylococcus pyogenes aureus gezfiehtet. Bei der Autopsie 
fand man beiderseits frische Tromban in den Gefgl~en der Zentral- 
windungen und der dri t ten Stirnwindung sowie eine walnul~grol3e 
Blutung in dar rechten hinteren Zentralwindung, auBerdem eine Endo- 
carditis. Die Blutung mul~, wie aus der Reaktionslosigkeit des sie um- 
gebenden Gawebas zu schliel~an ist, agonal entstanden sein. Kfirzlich 
teilten auch Pierre Marie, Bouttier und Trdtiako]] eine Beobachtung 
yon schwerster akuter Chorea bei einer einundzwanzigjghrigen Schwan- 
geren mit. Die arsten Krankhaitszeichen t ra ten  nach einigen kurzen 
neurasthanischen Vorboten im Beginn der Schwangerschaft auf. Am 
Ende des zweiten Monats erfolgte der TQd. I m  Uterus Iand mart einen 
8 m m  langen Embryo.  Bai der histopathologisehen Untersuehung sah 
man kleine bis zu stecknadelkopfgroSe KnStehan in der l%inde, dam 
I-Iemisph~renmark und Striatum, die aus perivaseul~ran Gliuwucharun- 
gen mit  Untergang '  des benachbarterr nervSsen Gewebes bastanden. 
In  den Lymphspal ten  der lenticulo-stri~ren Gef~f~e land sich 5frets 
ein h/~rmorrhagisehas Exsuda~. ~esodarmala  Infil trationan der Gaf~l~- 
w~nde wurdan nut  sehr s )~rlich im Rfickenmark gefunden. Um manche 
GefM~e, besondars das Centrum semlovale ]agen basophila KSrnchan- 
haufen. Die Verfasser nahmen wegan des Fehlens entzfindheher Ver- 
~nderungen eina primitive (prim~ra) Sahwangarsehaftsehorea an und 
trenntan ihren Fall deshalb g~nzlic-h von der Chorea infectiosa (Syden- 
ham) sowie wegen der anderen Lokalisation you der Encephalitis epi- 
demica ab. 

A. Jakob beschreibt in seiner Monographie fiber die extrapyrami-  
dalen BewegungsstSrungen bai Chorea gravidarum eine sehwere ent- 
zfindliehe Erkrankung des Str iatum (C. und 0. Vogt) mit  Herdbildung 
im Putamen.  

Diesen F~llan mOchte ieh dan nachfolgend besehriebenen anreihan, 
nieht wail ieh hoffen kann, dureh ihn allein unsere Auffasungen yon 
der Chorea gra~ddarum zu kl~ren, sondern weft er gerade in histo- 
pathologiseher Beziehung einige Basonderheiten aufweist und in der 
Lokalisation dar Varhnderungen recht eindeutig erscheint. Aul~erdem 
ist bei der geringen Zahl yon histopathologisch genau untersuehten 
FMlan eina jade derartige Mittailung wertvoll. 

Krankengeschichte. Es handelt sich um eine 23j~thrige Frau am Ende ihrer 
zweiten Schwangerschaft. Sie stammt aus einer Familie, in der ~qerven- und 
Geisteskrankheiten nicht vorgekommen sein sollen, lqur ihre jiingste Sekwester 
soll mit siebzehn Jahren drei Woehen lang an Veitstanz gelitten haben. Sie selbst 
war das siebente yon aeht Kindern, stets gesund, nur. etwas stSrrisch, lernte gut, 
wurde Magd auf dem Lande. Mit 20 Jahren gebar sie aul3erehelieh ein gesundes 
Kind yon ihrem jetzigen Manne. Die Schwangerschaft verlief regelreeht, die 
Geburt war leieht. Sie nahm sich ihren Fehltritt recht zu Herzen und war des- 
wegen sehr traurig. Nach 2 Jahren wurde sie wieder yon demselben Manne sehwan- 
ger. Er heiratete sie zwar, aber vernachl~ssigte sie vollst~dig. Sie wohnte bei 
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ihren, er bei seinen Eltern. Im vierten Monat dieser Schwangersehaft traten in 
der linken I-Iand Unsieherheit und regellose, rasehe unwillkiirliehe Bewegungen 
auf. Sie konnte niehts mehr mit dieser Hand halten. Diese Bewegungsunruhe 
breitete sieh auf die ganze linke Seite und im aehten Monat aueh auf den iibrigen 
K6rper aus. Sie blieb bei klarem BewuBtsein. Am 13. I. 1923 abends 7 Uhr wurde 
sie in die Kieler Medizinisehe Klinik eingeliefert. Sie zeigte nun sehwere, sehleu- 
dernde Bewegungsunruhe des ganzen K6rpers, besonders in den Armen. Das 
Sensorium war frei. An den inneren Organen wurde kein krankhafter Befund  er- 
hoben. Der zweite PulmonMton war etwas verst~rkt, die Herzt/~tigkeit besehleu- 
nigt, der Puls ziemlich gut gefiillt. Der Fundus uteri stand zwei Querfinger 
unter dem 1Kippenbogen. Die Reflexe waren -- soweit zu priifen --  regelrecht. 
Schmerzen oder andere Empfindliehkeitsst6rungen bestanden nicht. Die Pupillen 
reagierten gut auf Liehteinfall und Naheinstelhmg. 0,0005 g Seopolamin schufen 
leiehte ]3eruhigung. 10 Uhr 10 Min. p. m. begannen die ersten Wehen, 12 Uhr 
10 Min. a. m. sprang die Blase und auf dem Transport in die Frauenklinik erfolgte 
die Geburt eines reifen lebenden Kindes. Eine Stnnde naeh der Geburt and regel- 
rech~ verlaufenen Naehgeburt setzten die ehoreatisehen Bewegungen stN'ker ein, 
so dab die Kranke in die Nervenklinik verlegt werden mul3te. 

Hier traf sie am 14. I. 1923 4 Uhr a. m. ein. Sie bog bei der Aufnahme das 
Bild schwerster Bewegungsum'uhe, sehlug mit den t tgnden ausfahrend and un- 
geordnet um sieh. Der K6rper wurde bin- and hergeworfen und verdreht, er 
schnellte und bgumte sieh auf. 8ie vermoehte kaum zu spreehen, sehnalzende 
Laute, kurze, sehrille 8ehreie drangen aus ihrem Munde, dazu singultusartige 
Gergusehe und Bewegungen. Die Zunge wnrde 6fters unwillkttrlich hervorgestreekt. 
Aueh die Beine wurden hin und hergesehleudert and of~ tasehenmesserartig fiber 
den Rumpf gesehlagen. Die Streekungen and Beugungen der GliedmaBen erfolgten 
sehr raseh and extrem. Es waren mehr oder weniger zusammengesetzte Bewe- 
gungen yon pseudospontanem Charakter, sie gesehahen ruekartig und mit  solcher 
Kraft, dab sie passiv nieht unterdriiekts werden konnten. Wollte man die Auf- 
merksamkeit der Kranken fesseln, so nM~men die Bewegungen noeh an Stgrke 
zu; dasselbe sah man bei versuehten Zielbewegungen. Alle Gliedermuskeln waren 
sehr sehlaff, hypotoniseh. 

Die kaum durehfiihrbare kSrperliche Untersuehung ergab folgendes: Mittel- 
kr~ftige, gentigend ern~ihrte, junge Frau. Die t tau t  des Gesiehtes war eyanotiseh, 
Odeme oder Aussehlag fehlten. An den Beinen batten sieh Krampfadern gebildet, 
reehts mehr als links. Die Haut  der Arme und Beine war mit  blutunterlaufenen 
Quetseh- und Drueks~ellen bedeekt. Die Pupillenreflexe fehlten (Seopolamin- 
wirkung!). Die Sehnenreflexe waren lebhaf~, nur die Aehillessehnenreflexe lieBen 
sieh nieht sieher ausl6sen. Der erste Herzspitzenton sehien etwas unrein zu sein. 
Der Pals war besehleunigt, regelm~iBig, leieht unterdriiekbar und z~!hlte 120 
Schl~ige. Der I~eib war weieh, der Fundus uteri stand 5 em unter dem Nabel, 
war lest. Die Mm. recti abdominis klafften. Die Lochien waren blutig. 

Auf Fragen gab sie ihren Namen und ihr Alter an. Sie beriehtete, d~6 ihr 
Mann in Berlin w~re. Sie wohnte bei ihren Eltern, wiiBte aber den Stragennamen 
nicht. In  dieser Naeht hg~te sie ein Kind geboren. Uber dessen Verbleib abet 
konnte sie keine Auskunit geben. Vet zwei Jahren hiitte sie sehon eine Geburt 
gehabt. Seit dem Juni  oder Juli  litte sie an den Zuekungen. Yon Gelenkrheumatis- 
mus oder Herzleiden wiire ihr niehts bekannt, nur vor zwei Jahren h~tte sie die 
Grippe gehabt. 

Sie maehte im ganzen einen sehwerbesinnliehen Eindruek und war ungenau 
orientiert. Da die Bewegungsunruhe sieh steigerte, wurde die Untersuehung 
abgebroehen. Am 15. I. ~nderte sieh das Bild nieht. Die Nahrungsaufnahme war 
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ziemlich gut. Am 16. I. begann sie zu verfMlen. Der Puls war kaum fiihlbar. 
Sie erholte sich zwar etwas, wurde klarer. Die Bewegungsunruhe nahm zu, so dab 
die Kranke Gefalu" lief, fiber die Bettbretter geschleudert zu werden. Gegea 
Abend vertiefte sieh die Somnolenz wieder. Die engen Pupillen waren reaktions- 
los (Morphium-Seopolamin). Sie war dureh Anruf nieht erweekb~r. Die Be- 
wegungsunruhe hatte aufgehSrt. Der Puls war sehr klein und kaura zu fiihlen. 
Die H~nde nnd toii~e sahen blau aus und fiihlten sich kalt an. Am 17. I. blieb der 
Puls trotz Exeitantien schlecht, die Somnolenz ging ins Korea fiber, keine l~eize 
wirkten. 12 Uhr 30 Min. p. m. trat der Ted ein. 

Die Temperatur hatte bei der Atffnahme 380 betragen, war dana auf 36,5 ~ 
abgesunken, um sieh am vorletzten Tage wieder guf 38,50 zu erheben. Der Harn 
konnte nieh~ untersueht werden. 

Zusammenfassung:  Eine  23jghrige bisher gesunde, wenn  such 

yon  ieher etwas stSrrische Zweitgeb~rende, deren eine Schwester mi t  
17 J ah ren  an  Chorea minor  gel i t ten hat te ,  e rkrankte  im vier ten  Schwan- 
gerschaftsmonate an  einer zun~chst  l inksseitigen, im achaea Monat  

such auf die rechte Seite sich ausbre i tenden langsam zunehmenden  
choreatischem BewegungsstSrung. Kurz  vor der Gebur t  verschl immerte  
sich der Zus tund  his zu schwerster j~kt~torischer Unruhe ,  die nach der 
Sturzgebur t  einige S tunden  nachlie~. D a n n  ~ber setzte die Bewegungs- 
unruhe  von  neuem in  schwerster Fo rm ein, das Bewul~tsein t r i ib te  sigh, 

und  drei Tage nach der Gebur t  erfolgte der Tod im Kom~. 

Krankhe i t sbeze ichnung:  Chorea gravidarum. 

Anatomischer Befund. Die Hirnsektion wurde eine Stunde nach dem Tode 
ausgefiihrt. Hirngewieht: 1100. Das Sch~deldaeh ist aufierordentlich blutreieh 
und zeigt starke bl~uliehe Fleckung des Kaoehengewebes. Die Knochendicke 
betr~gt vorn 5 ram, hinten 6 ram. Eine Andeutung yon Dreisehiehtung besteht 
nut im Os tempora]e and vorn ira Os occipita]e. Die Duragef~f~e sind etwas blut- 
reich. Im Sinus longitudinalis finder man Blutgerinnsel. Die Pin ist in den ab- 
h~ngigen Teileix diffus blutig gefarbt. Die GefgBe in diesen Bezirken sind stark 
injiziert. M~ige Injektion der im iibrigen klar durehsiehtigen Pin. Die Win- 
dungen zeigen gul~erlich gewUhnliche Gestalt. Die Furehen sind weder verbreiterL 
noch verengt. Die Zentralwindungen treten dentlieh hervor. An den Gef~l~en 
der Basis bestehs keine erkennbare Ver~nderung. Die Pin is~ hier etwas getriibt. 
Ira Bereiehe der Fossa Sylvii sind leiehte Verwaehsungen zu 15sen. Es finden sieh 
einige kleine Blutungen hie und da an der Oberflgche. Die Ventrikel sind ~ieht 
erkennbar erweitert. Die GefgBe des Seitenventrikels sind sehr blutreieh. Die 
Oberfl~ehe des Sehwanzkerns bietet keine Besonderheiten. Der Sehwanzkern selbst 
is$ nur im ganzen etwas bl~ulieh verfarbt. Das Ependym ist glatt und gl/~nz~. 
Au~ Querschnitten erseheint das Striatum nicht erkennbar verandert; keine be- 
sondere Blutftille darin. Im drit&en Ventrikel keine B|utungen. Die Substantia 
nigra sieht etwas blal~ ans. Der gezahnte Kern des Kleinhirns hebt sich nieht tiber 
die Oberflaehe und zeigt gute Zeiehnung. Die Marksehicht sinkt nut wenig unter 
die Schnittflaehe znriick. Die Gehirnmasse hat regelrechte Festigkeit. Herd- 
fSrmige Ver~ndernngen fehlen. 

Die mikroskopisehe Untersuchnng wurde mit den yon N//3~l und AIzheimer 
angegebenen und einigen neueren Methoden ausgeftihrt, yon denen die Ca]alsehe 
Goldsublimatimpr~gnierung der Glia nach Fixierung in Bromformol besonders 
zu erwghnen ist. 
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Mesoderm. Die Lymphspalten der weichen H~ute sind ste]lenweise auBer- 
ordentlich erweitert, ebenso die Pialvenen und die in sie einmiindenden Rinden- 
gefgl3e. Die Endotelien solcher bhtfiberftillter Venen besitzen meist einen dunk- 
leren, schmalen, mit Toluidinblau r6tlich gef~rbten Zelleib und einen chromatin- 
reichen Kern. Es kommen aber aueh helle bl~sige Kerne vor, nur d~{~ das sie 
unmittelbar umgebende Plasma ebelffalls blasser und netzartig bzw. feinkSrnig 
oder homogen aussieht. Der Inhalt der Vcnen und selten auch der erweiterten 
araehnoidalen Lymphr~ume ist Blur. Die Arterien sind b]utleer. Der Zellgehalt 
der Arachnoidea und Pin ist sehr vermehrt. Ihre Fibroblasten haben einen dunkel- 
metachromatisch gefgrbten, mit Pikrins~urefuchsin sieh leuehtend rot i~rbenden 
Zclleib, dunkle, gestreckte Kerne. Auffsllend aber ist der Reichtum an rund- 

Abb. I. ~Iakrophagen in der Pin mater, Im. 1/12, P.-O. 2. B.-A. 72. 

lichen und epitheloiden, plasmareichen, b~sophil-metachromatischen, nicht selten 
vakuolisierten Zellen, die in H~ufen und Nestern liegen oder epithelartig dem 
Maschenwerk aufsitzen., Sie haben runde, oft blasige oder etwas ovale, nieht selten 
nierenf6rmige Kerne, d ie  ein gutes Kerngeriist, regelreehten Chromatingehalt 
nnd h~ufig ein blau gef~btes KernkSrperchen erkennen lassen (Abb. 1). Aber 
in einzelnen -- es sind zumeist.~gbgerundete Formen -- liegt zentral ein verhgltnis- 
m ~ i g  kleiner, dunkler, pyknotisehcr Kern. Um den Kern ist meistens der Zelleib 
etwas aufgehellt. Aul~erdem sieht ma~l _klcinere Gebilde dieser Art und etwas,hellere 
ZeUformen, die kurze Auslgufer besit~en und morphologiseh zwischen den grol3en 
Faserbildnern and Makrophagen z u  stehen~ scheinen. Dazu kommen runde 
and leicht ovale mit nur sehmalem Plasmas~um versehene oder anscheinend 
zelleiblose Kerne. Plasmazellen dagegen he:be ich in den Hirnh~uten nieht finden 
k6nnen, wenn auch der helle Her, den viele Makrophagen um den Kern gebildet 
haben, gerade bei kleineren Elementen ein plasmacytoides Aussehen vort~uscht. 

25* 
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Frei im Gewebe liegen zahlreiehe basophil-metaehromatische Kiigelchen und K6rn- 
ehen (Abbaustoffe). Lipoide Abbaustoffe oder Kalk and Eisen habe ieh nieht 
gefunden. In der Isthmusgegend sind die grol~en Pigmentzellen sehr sch6n aus- 
gebildet. Das vorstehende ]~ild bieten die weiehen tIirnh~ute eigentlich tiberall. 
Nur besteht ein Unterschied in der St~rke der Ver~tnderungen, insolern namlieh 
am Hinterhauptslappen und dem Kleinhirn, anseheinend aueh an manehen Teilen 
der Basis (Briieke und verl~tngertes Mark) die ZeUeinlagerung sich in m~gigen 
Grenzen h/~lt, auch wohl die Makrophagen nieht so stark das BUd beherrsehen wie 
maneherorts in den vorderen Bezirken der Konvexit~t. Augerdem seheint der 
ZellgehMt naeh der Tiefe der Hirnfurehen hin abzunehmen. Dagegen ist der Blut- 
und Lymphgehalt hier nieht selten erh6ht. 

Velqct 
lentieulr 

striata 

Abb. 2. Infiltrierte lentieulo-striitre Yene (Niglfarbung). (Die Fleeke sind Platten- 
fehler.) ZeilLOb]. a*, Komp.-Okul. 2, ]3algauszug 45 era. 

Die gr6Beren Rindengef~ige (pr~eapillaren Venen) enthMten in der Adventit ia 
noch vereinzelte Makrophagen und Polyblasten. DaB ihr Lumen hS~ufig erheblieh 
erweitert ist, habe ich oben erw~hnt. ]~lutaustritte bekommt man sehr 
selten zu sehen, z. ]3. in der Mittelhirnhaube. Zu irgendwelchen Gewebsreaktionen 
geben sie keinen AnlM3. In  den Markgef/tl~en findet man nieht selten einzelne und 
zu vier bis seehs zusammenliegende Makrophagen. Im 2~'i/31-Pr~parat liegen in 
manchen soleher Gebilde blau angei~rbte, griinlieh aussehende Abbaustoffe, so 
dab sie K6rnehenzellen werden. AuBerdem gibt es herdf6rmig verteilt vorzugs- 
weise im Mark Gefgge, deren W~tnde yon Lymph- und Plasmazellen dieht irdiltriert 
sind. Die Lymphzellen wiegen wohl vor, aber an Capillaren sieht man oft Plasma- 
zeilen isoliert auftreten. Aueh die Adventitialzellen zeigen an solehen Gef~tBen 
6fters eine wolkige, metaehromatisehe Umwandlung ihres Plasmas und haben 
um den Kern, dessen Chromatin sieh peripher h~iuft, eine deutliehe vakuolen- 
~thnliehe Aufhelhmg. Diese Gefgginfiltrate findet man vorn im Striatum, be- 

Putame: 
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senders subependymiir, in der Cal0sula interna entlang den Striae an den Ven. 
strio-lenticulares (s. Abb. 2), im Tuber einereum, in der Pens, den Kleinhirn- 
brfickenarmen, im Kleinhirnmark besonders subcortieal und in der Medulla 
oblongata. Das Schar]achrot nach Herxheimer f/trbt in denjenigen Gefiiften, die 
in Beziehung zu den unten n/~her zu besprechenden Herden stehen, reich- 
lich Fett ,  das in K6rnchenzellen adventitiell angeh~uft ist. Aber auch in 
einzelnen Gefi~13en der Rinde und der basalen Ganglien wird Fet t  naehgewiesen, 
ohne daft dort herdfSrmige Vergnderungen ausgesproehen sind. Eine Gef~g- 
vermehrung ist nicht nachzuweisen, ebensowenig ein Auswaehsen yon Silber- 
fibrillen ins ektodermale Gewebe. Auch ftir die Bildung mesodermaler St/~bchen- 
zellen fehlen alle Anhaltspunkte. 

Eine Speicherung yon Eisen eder Niederschlag yon kalkhaltigen oder ~hnliehen 
Abbaustoffen finder man nirgendwo in den Gef~ftw~nden. Nur in den Adventitial- 
r~umen eines Gef~ftes im ]inken Schwanzkern sind schollige Gebilde zu sehen, die 
mit Scharlachrot einen br~mflichgelben Ton annehmen und in ihrer Gestalt an 
Pseudokalkkltimpchen erinnern. 

Ektoderm. Die kleinen Ganglienzellen der Grofthirnrinde zeigen zumeist 
Sehwellung und Abblassung des Kernes. Sein Geriist ist sehr zart, der Farbton 
spielt bei der Toluidinblauf/~rbung ins R6tliche, das KernkOrperchen liegt meist 
nahe der Kernmembran. Sehr starke basophile Kernauflagerungen sind h~ufig. 
Der Zelleib ist nur sehmal, etwas k6rnig, seine Fortsatze sind oft gar nieht, in der 
gegel  abet Ms feine KSrnchenreihen siehtbar. Manehe geschwollene Kerne weisen 
sehon Schrumpfungserseheinungen (Randeinziehungen) auf. Maneherorteu sieht 
man eine Lichtung des Bandes der zweiten Sehicbt. Weniger sehwer sind die Ver- 
/tndernngen der vierten Brodrnannschen Sehieht. 

In  den mittelgroBen Zellen ist allgemein das Tigroid aufgel6st und erftillt in 
mehr oder weniger feinen B~oeken und St~ubchen den meist etwas aufgetriebenen 
Zelleib, der aus einem zarten Maschenwerk besteht. Die ungefi~rbten Bahnen 
sind oft nur schwer erkennbar. Die Zellforts~tze sind auf kurze Strecken zu sehen. 
An der Zellbasis ist das Plasma meist dunkler gefiirbt. Am Rande kommt es 
zur Bildung gr61~erer Vakuolen. Die Kernmembran t r i t t  h/~ufig nicht soharf hervor. 
Das Kerninnere ist diffus imbibiert und zeigtkeine  Struktur. Der Nueleolus ist 
tiefblau und liegt ann~hernd zentral. Bei manchen Elementen sieht man eine 
Auflockerung des Zellplasmanetzes, so daft man an die wabige Zellerkrankung 
(Nifil) erinnert wird. Die Kernmembran ist nut  noeh ganz verwasehen oder gar 
nicht mehr sichtbar; der Kern sowie das KernkSrperehen sehrumpfen. Die Den- 
driten erscheinen wie abgebrochen.  Manche dieser Zellen scheinen zu faserig- 
krtimeligen, blassen, sehattenhaften Gebilden zu werden, die nm" noch ein leeres 
helles Blasehen enthalten. Aueh ganz blasse Zelltrtimmer finder man. Nieht selten 
]iegen sie am Rande oder in der Mitte eines nervenzellarmen oder gar leeren Be- 
zirks, der Ms miliarer Ver6dungsherd imponiert (Abb. 3). 

Je gr6Ber die Zellen sind, desto weniger vergndert seheinen sie zu sein. Sowohl 
die grol]en Pyramiden der tiefen dritten Schieht und die Ca]alsehen Zellen der 
vierten in der Calearina, Ms auch ganz besonders die Beetzsehen Zellen zeigeu keine 
ausgedehnten Ver~nderungen, wenn auch die letztgenannten manehmal einen 
krtimeligen ZerfM1 der Nil~lsubstanz erkennen lassen und ihre verh/~ltnismgl~ig 
plasm~reichen Trabanten erheblich vermehrt sind. Nur sehr selten sieht man 
eine Beetzsehe Zelle zugrunde gehen. Sie folgt d~nn den flit die mittleren Pyra- 
miden beseln'iebenen Modus unter lebhafter Beteiligung der Glia. Dagegen sehei- 
hen die Elemente der ftinften Schieht ~hnlieh, wenn aueh nieht so stark wie die der 
dritten zu erkranken. Die Trabantzellen zeigen erst yon den tieferen Teilen des 
Stratum pyramidale ab eine st/~rkere Vermehrung, bei deren Beurteilung nattir- 
lich den normalen Verhfiltnissen gechnung zu tragen ist. 
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Wie oben bereits angedeutet, hundelt es sich bei den Zelluusfgllen um eine 
lokMe H~ufung der degener~tiven Vorggnge, so dab herdfSrmige I{indenver6dungen 
entstehen (Abb. 3). 

Besonders sehwere'Ausf~lle finder man in der dritten Sehieht der ersten Schl~fen- 
windung und H e s c h l s c h e n  Querwindung der linken Seite. Hier sind die Gunglien- 
zellen m~ehtig aufgetrieben, unscharf yon detritusartigen Br6ekehen begrenzt. 
Dann folgt eine wie leer aussehende Zone, dureh die einige feinkSrnige F~den 
naeh dem,den Zellkern um~ebenden K6rnehensaum ziehen. Der dunlde~ ebenfMls 

Abb. 3. gindenherd. Inselrinde (Nil~lf~rbung). Zeil3-Im. 1/12. Pro-O. 2. B.-A. 72 era. 
gaz  - -  Ggnglienzellen. 
gaz" = G~nglienzellschatten. 
glz  = Gli~zellen (Hortegusche Zellen). 
p y l z  = plasmareiehe Gli~zellen. 
g = Gef~g. 

gequollene, schaif begrenzte, einige blaue Ctn'omatinbrocken fiihrende Kern ist. 
gewissermM3en im Zelleib frei aufgehgngt. Diese Vergnderung beginnt in den 
Zellen mit der Bildung einer um'egelmggigen PlasmMtieke nnd fiihrt dann zu dem 
eben gezeichneten Bilde. Sie macht abet da nieht halt. Der Kern wh'd ausgel~ugt, 
eine leere Blase. Seine Membran sehwindet, und yon der Zelle bleib~ eine peripher 
inkrustierte, innen ungefarbte, leer aussehende Hiille nach, die immer sehatten- 
h~fter wird nnd schtiel31ieh zugrunde geht. Die Fortsgtze sind anfangs gut sicht- 
bar, feink6rnig, etwas starr, manehmM geschlangelt, verlieren aber bald den Zu- 
sammenhung mit der Zelle, liegen Ms blasse K6rnchenreihe im Gewebe und ver- 
sehwinden sehlieBlich. Die dritte Schieht ist infolge dieser Zellerkrankung ver- 
6det und yon kriimeligen Abbaustoffen erftillt. 
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An einigen Windungskuppen der Zentral- und Occipitalgegend sind Rinden- 
keile (Abb. 4) bis zur sechsten Sohicht fast ganz ungef~rbt, man sieht nur noch 
blasse Schatten yon Kernen und schwache Andeutungen yon grSBeren Nerven- 
zelleibern, deutlich dargestellt sind eigentlich nut einige Pr&capil]aren und Nucleoli 
grSBerer Gang]ienzellen. Diese b]anden Ver6dungen g~enzen ziem]ich unvermitte]t 

Abb. ~. RindenverSdung. Oocipitalrinde. Blutung in die weiohen Kaute. Ver- 
6dungsherd der Rinde (links yon X). NiBlf~.rbung. ZeflLObj. a*. Kolnp.-Ok. 2. 

Balgauszug 85 cm. 

und tibergangslos ans gesunde Rindengewebe. Die Glia zeigt keine erkennbare 
a.ktive Re~ktion. ~ber diesen Herden sind die PiMgef/~fle mi~ ]31utk6rperehen 
vollgestopft und auch die Ar~ehnoidalriiume rnit anscheinend etwas ausgelaugten 
Erythrooyten angefifllt. Es ist also Blur ins Gewebe ausgetreten. 

Die nerv6sen Elemente des lockeren Ammonshornbandes weisen die gleichen 
Ver~nderungen auf wie die der dritten Rindenschicht der GroBhirnrinde, nur nahe 
an der rechten ]~'ornix finder man einen umschriebenen Bezirk, in dem die Ganglien- 
zeIlen dunkel gef~rbt (chromophil nach _/Yi/3l) und abgerundet sind. Ihre Forts~tze 
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sind nicht  dargestellt. Es lgftt sieh hier nach Spielsteyer die M6glichkeit yon Kunst-  
produkten nicht  ausschliel~en. 

Die kleinen Ganglienzellen des Striatum (Nucl. caudatus und Putamen) sind 
nu t  zu einem Teile als gesund anzusprechen. Viele yon ihnen -- anscheinend ist es 
immer eine Mehrzahl nahe beieinander liegender --  sind blasser gef~rbt, ihr Zell- 
leib ist  feinmaschig, etwas gebl~ht. Der Kern ffirbt sich diffus dunkler und  verliert 
seine Struktur.  Weiter sieht man Auflockerung des Zelleibs und Schwinden der 
Zusammenh~inge zwischen den zarten Plasmamaschen, ja ein Bersten der Zellen. 
Der Kern  ist dabei entweder als ein dunkel geschrumpftes Oval oder als eine leere 

Abb. 5. Mili~rer Ausfallsherd im Putamen mit  s tarker  reaktiver Gliazellvermeln'ung 
(NiNfgrbung). Zeig-01-Im. 1/i2. Proj.-Ok. 2. B.-A. 72cm. 

glz = Gliazellen, oft Symplasmen. 
ffaz = Ganglienzellen 

dtinn gewandete Blase sichtbar oder kann  schlieftlich ganz zugrunde gehen. Ein  
schat tenhaftes  Gebilde yon ganz blassen BrOckchen und Netzb~lkchen ist  dann 
die letzte Spur der untergegangenen Zelle. Liegt in einem solchen Bezirke eine 
groBe Ganglienzelle, so zeigt sie ebeufalls Ver~nderungen, die mi t  Chromolyse 
und  SchweIlung beginnen und  damit  endeu, dab ein H~ufchen yon rStlichen, 
hellgefarbten Brocken und  unregelm~Bigen Tri immern noch notd~ ' f t ig  die Mte 
Zellform ahnen l~13t. Es scheint, Ms ob die groften Elemente sparer erkranken als 
die kleinen, denn sie haben noch fast normales Aussehen, wenn die ldeinen schon 
erkrankt  sind,, oder sind noch da, wenn yon den kleinen nichts mehr erkennbar  is~. 
Doch: l~gt  sich dieser Befund nicht  mit  vNliger Regelmal3igkeit erheben. Um 
manche grol3en Zelien sind die Trabanten  s tark vermehrt ,  so daft man his zu 
zwanzig Xernen zAhlen kann ;  auch kleine Ze]len sind hier und da yon bis zu fiirff 
Satelliten umgeben. Abet  eine regelm~Nge Gliakernzunahme um die untergehen- 
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den Zellen habe ieh nicht feststellen kSnnen, jedenfalls nicht in dem ~[a~e, dab 
man hier gesetzm~l~ige Beziehungen annehmen daft. Zahlreiche miliaro Ausfalls- 
horde sind die Folge geh~uften Zellunterganges (Abb. 5). 

Die Zellen des Pallidum sind fast durchg~ngig regelrecht gei~rbt und gestaltet, 
nur selten sieht man einen aufgehellten und feinwabigen Plasmaleib. 

Im Thalamus sind einige der grol~en -- an sich pigmentreichen -- Ze]len tigroid- 
arm, ihr Plasma ist in ein feines Netzwerk aufgelSst, ihre Kerne zum Tell sehr hell 
und gebl~ht, deren KernkSrperchen nicht selten bla•rot und vakuolisiert. Manche 
dieser Elemente Mind nur noch als blasse Schatten siehtbar, die yon einem unregel- 
m~[~igen BrSckchen- und Wabenwerk gebildet werden. 

Die Ganglienzellen des Corpus Luysi sind an Zahl erheblich verringert. Die 
noch vorhandenen zeigen Chromo]yse, feink6rnigen Zeffall des Plasmas und ge- 
bl~hte, leere Kerne, deren manchmal eigenartig inkrustierter Membran das 
blasse KernkSrperchen gen~hert ist. 

Die Veranderungen im H6hIengrau des dritten Ventrilcels sind gering. Wenn 
Zellen erkranken, so ~hneln sie den lu'ankhaft veranderten Elementen des Corpus 
Luysii. Nach dem Boden des Ventrikels zu, besonders im Bereieh des Tuber cinereun~ 
sieht man h~ufiger wabigen Untergang des Zellplasmas. Was aber fiberall auff~llt, 
ist der m~chtig aufgetriebene, blasse Kern mit  dem mehr odor weniger hellen, 
r6tlichen und kleinen Nucleolus. 

Die Substantia nigra ist intakt, nur in ihrem medialsten Teile sind einige 
Zellen wab~g ver~ndert. Ebenso verh~lt sich der Locus coeruleus. Die Zellen des 
roten Kerns sind etwas tigroidarm, aber lassen keino Ausfalle erkennen. 

In den Bri~clcenlcernen (Abb. 6) sind in kaum einer der etwas aufgetriebenen 
Zellen noch ~Vi/3lsehollen zu sehen. Vielmehr erffillt die f~rbbare Substanz als 
dunkle mehr odor weniger ~einkSrnige Masse den Zelleib. Der etwas gebl~hte 
Kern bleibt anscheinend strukturlos, nur sein Plasma f~rbt sich di~us dunkler, 
und an der Membran entstehen Auflagerungen. Der Nucleolus ist anfangs auf- 
fallend grolt und dunkel. In  manchen Zellen schrumpfen dann Plasma und Kern, 
abet am wenigsten das KernkSrperehen. In manchen Elementen -- und zwar 
sind diese sehr h~ufig um ein G e f ~  gelagert -- ist die ~rbbare  Substanz an man- 
ehen Teflon des Zellrandes zu grS~eren Klumpen zusammengeballt, im fibrigen 
abet sieht man wieder das Randplasma aufgehellt und in ein sel~' feines Plasma- 
netz aufgel6st, in dessen Liicken rStliche KSrnehen liegen odor nichts f~rbbar ist. 
Besonders deutlieh ist diese Ver~nderung der Plasmastruktur in der N~he der 
Fortss zu erkennen. Weiterhin sieht man eine unregelms Schrumpfung 
des Zelleibs, er blal~t ab, ein unregelm~l~iges Waben- und Faserwerk mit  mehr 
oder weniger groben moist metachromatischen Brocken und Krumen ist der 
Rest. Der Kern sintert zusammen, das Kernk6rperchen wird holler, und bald sind 
Kernreste nieht mehr a]s solche in dem Faserwerk, das vonder  Zelle nachgeblieben 
ist, zu sehen. Die ungef~rbten Bahnen bleiben eine Zeitlang siehtbar, gehen dann 
aber dem Blick verloren. Die anfangs weithin veffolgbaren Zellforts~tze schwin- 
den, so da]  nieht selten schlie~lieh die Zellen abgerundet und fortsatzlos sind. 
Bei dieser Zellver~nderung nun ist die Glia in einer sehr merkwfirdigen, ieh mSchte 
sagen typisehen, wenn auch nieht rege]m~l~igen Weise beteiligt. Ihre Elemente, 
besonders die Trabantzellen, nehmen an GrS~e zu und ihr Plasma fiillt sich mit  
rStlichen Brocken, bis wahre KSrnchenzellen mit  abgerundetem Zelleib und 
pyknotischem, vieleckigen Kern entstehen. Sie kSnnen sparer anscheinend sehr 
abblassen. Diese Gebilde erreiehen oder fibertreffen o~t die Ganglienzellen an 
GrSl~e. Sie behalten ihre periganglion~re Lage bei. Aber man sleht sie auch un- 
mittelbar an den zu diesen Herdchen gehSrigen Gef~l]en liegen, diese zu mehreren 
umlagern. In  den Adventitialzellen findet man zwar einige gleiehge~rbte KSrn- 
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ehen, zu grSGeren Speieherungen scheint es nicht  zu kommen. In  manehen Endothel-  
und  Adventialelementen soleher Gefgfle aber finder man augerdem grSbere bgsophil- 
orthoehromatisehe Granula in unregelmgBiger Verteihlng, die wohl ausgestreute 
Xerntr i immer sein diirften. Die Gef/~gwandzellen zeigen dabei teilweise eine deut- 
l i the Zunahme in der GrSl3e und  Zahl, auch Polyblasten und  plasmazell/~hnliehe 
Gebilde t re ten  auf. Sie bilden die Zeiehen pro- und regressiver Ver~nderung, ge t ,de  

. g a z  

�9 g a z  

�9 g a z  

�9 g l z  

�9 k z  

Abb. 6. Herd im Briiekengrau (NiBlfiirbung). Zeig-Ol-Im. 1/52. Pr@-Ok.  2 
B.-A. 72 era. 

g a z  = Ganglienzellen. 
g l z  ~ Gliazellen. 
/cz = K5rnehenzellen mi t  metaehromatisehem Inhalt .  

g = Gef~g. 

die Adventit ialzellen haben oft eine an die St ruktur  der Plasmazellen erinnernde 
F~rbung der ~uGeren Teile ihres Zelleibs, w~ihrend der sehr dunkle Kern  in einer 
helleren Zone liegt. Manehe Adven~itialzellen bilden ein zartes, weites Masehen- 
werk mit  gelblichen Einlagerungen. Die z. T. sehr mgehtigen Endothelkerne ffihren 
V~kuolen. Viele sind aber sehon in Sehrumpfung begriffen. 

Die nerv6sen Elemen~e im Bereiehe yon d~ureh Markseheidenausfall 
(s. u.) gekennzeiehneten Br~ekenfugherden zeigen dagegen eine Abrundung itn-er 
Form, ihre Randzone ist  s tark dunkel gefgrbt und  enthgl t  gr6bere Zusammen- 
ballungen der fgrbbaren Substanz, die an N i f i l s e h o l l e n  erinnern. In  der Mitre 
aber sieht man eine hellere, fast  kugelige Ansammlung feinen, dunklen Staubes. 
Der Kern ist  an den Zellrand gedrgngt, meist  diffus dunkel und  besi~z~ ein manch- 
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mal leicht metachromatisches Kernk6rperchen yon gewShnlicher GrS~e. In  
einigen Zellen sind Vakuolen zu sehen. Anscheinend schrurapft nachher die Zelle 
gleichra~iNg in allen ihren Teilen, aber nich~ so, dag es zu Einziehungen korarat, 
sondern sie stellt sich als ein eifSrraiges bis rundes Gebilde dar. Ob die in solchen 
Herdchen befindliehen blassen, sich auffasernden Eleraente mit  dieser Erkran- 
kung in pathogenetischem Zusararaenhange stehen, konnte nicht erwiesen werden. 
Ware das der Fall, so raiigten sie wohl als Endzust~tnde aufgefagt werden. 

Die Trabantzellen sind progressiv ver~indert, ihr Plasma ist schauraig, ihre 
Xerne groBblasig, z. T. chroraatisch, kaum je ganz rund, sondern ovoid. Manche 
yon ihnen sind eekig, geschrumpft(?), in wieder anderen besteht Randhyper- 
chromatose. Die oben besehriebenen KSrnchenzellen fehlen, dagegen sieht man 
hier gli6se Gitterzellen, die ira Scharlachrotpr~iparat als FettkSrnehenzellen hervor- 
treten. ~ber  die sonstigen Gliaver~tnderungen wird weiter unter gehandelt werden. 

Vide OlivenzeIlen zeigen ebenfalls AuflSsung der Ni/31sehollen und unter all- 
ra/ihlicher Abblassung faserig-krttmeligen Untergang. Die Forts~tze solcher Ele- 
raen~e sind gr6gtenteils ira Ni~lbilde nicht dargestellt. Bruchstiicke yon ihnen 
sind als blasse Brocken nnd Sturarael ira Grundgewebe verstreut. 

Die nerv6sen Elemente des iVud. &ntatus des Kleinhirns sind z. T. anfgetrie- 
ben und chromolytisch. Einige sind wabig verandert. Zellschatten koramen vor. 
Ira allgemeinen aber scheint der Parenchyrauntergang keine grS~ere Ausdehnung 
angenommen zu hahen. 

An den Purki~jezellen fitllt die krtimelige, ungeordnete Verteilung der NiN- 
substanz auf, die Fortsatze erseheinen faserig aufgeloekert. Die KSrner der Klein- 
hirnrinde sind nicht wesentlich vergndert. 

Die motorischen und sensiblen Kernzellen des I-Iirnstarames zeigen zwar hier 
und da Chroraolyse rait staubfSrraiger Yerteilung der fitrbbaren Substanz und 
dadureh bedingter Dunkelfgrbung des 8fters geschwollenen Zelleibs. Aber ira 
grogen nnd ganzen sind sie nicht schwerer erkrankt. Xaudalwarts nehraen die 
Ver~inderungen entschieden an St~rke ab. 

Die i~tracslltdiiren Fibrillen sind in den raittleren und groi~en Rindenzellen 
kaum darstellbar. In den grogen Elementen der ttirnnervenkerne dagegen hat 
ihre Irapragnation nur selten gelitten -- etw~ entsprechend den im NiNbilde als 
erkrankt anzusehenden Zellen. Wohl aber zeigen schwerer ver~inderte Elemente 
einen brSckeligen Zerfall der Fibrillen, wobei die --  oft verklebten --  AuBenfibrillen 
l~inger erhalten bleiben als die innen liegenden. Die Forts~itze scheinen wie ab- 
gebroehen zu sein. In den --  anscheinend -- untergehenden Nervenzellen aber 
sieht man nut noch argyrophfle X6rnchen liegen. Ein feiner staubfSrmiger Fibrillen- 
zeriall lieg sich nicht feststellen. Das wa.bige Plasma ist sehr deutlich irapriigniert. 

Fett aber finder sich in allen den Zellen, die das Bild der wabigen Zellerkran- 
kung darbieten. In den Striatura- und Ponszellen fehlt es. In  den Groghirn- 
rinden und Thalarauszellen ist es reichlich nachzuweisen, und zwar in diesen raehr 
grog-, in jenen mehr feintropfig. 

Ira Marlcscheidenpriipc~rat (Spielmeyer, Weigert) erblickt man Aufhellungen 
(Lichtungen) und Ausf~lle. Die erstgenannten sind yon Stecknadelkopf- bis 
ttanfkorngr6~e. Aber aueh yon den vollstgndigen Ausfallsherden reichen mehr 
oder weniger helle Streifen ins Gesunde hinein. Die Markseheiden sind in diesen 
,,Schattenherden" sehr blab gef~trbt, haben oft nur am gugeren Rande einen blauen 
Ton, sie sind anfgetrieben, oft jedoch sehr schmal. Ihre Zahl ist vermindert, 
teilweise infolge Untergangs yon Fasern, teils infolge der starken Verraehrung 
der Gliazellen, dutch die sie auseinandergedr~ngt werden. An Stellen, wo erst 
eine sehr leichte Lichtung zu sehen ist, sieht man plurape, kolbige, tiefdunkle 
Auftreibungen. Die Ausfallsbezirke, die anscheinend nut in einer Richtung den 
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eben beschriebenen iliel~enden Ubergang ins Gesunde zeigen, sind verh~iltnism~ig 
scharf begrenzt. Sie enthMten noeh ~m Rande einige Markbroeken und sp~rliehe, 
sehr zarte Markseheiden. Bei nicht zu stark differenzierten Pr~paraten sind die 
zahllosen K6rnehenzellen mit graubl~ulichen K6rnehen und Tropfen erffillt 
(Abb. 8b). Aueh die Gef~w~nde enthalten eine breite Zone adventitieller K6rn- 
chenzellen, die allerdings blassere Einlagerungen fiihren. Derartige Herde finder 
man im Kleinhirnmark, der Kleinhirn- und Br~ekenfuSfaserung, der reehten 
Capsul~ extern~ und dem gleiehseitigen Stratum subcallosum, Marksehattenherde 
vorzugsweise im Kleinhirnmark und dem Brtickenful~, eine beginnende Liehtung 
zeigt sieh in der lateralen Sehleife. 

Die Glia ist allgemein vermehrt, besonders im Stratum zonale. In der l%inde 
f~llt die m~l~ige diffuse, aber an den Stellen geh~uften Zelluntergangs st~rkere 
Zunuhme der klein- und ovMkernigen Elemente auf. Man sieht sehon im NiBlbilde 
den Hortegaschen Zellen (Mikroglia, Mesoglia) entspreehende dunkelkernige Ele- 
mente und ansche nend den Forts~tzen folgende St~behenzellen. 

Besonders reichlieh und viel ausgesproehener als in der Rinde ist diese Art 
der Gliavermehrung im Caudatum und Putamen, und zwar hier besonders um die 
kleinen Ganglienzellen oder ale Liiekenbiil~er an deren Stelle zu sehen. Der Glia- 
zelleib ist dabei deutlieher siehthar, oft aueh noch dessen feinere Verzweigungen. 
Sein Plasma ist fein r6tlieh gek6rnt oder mittelgrob vakuolisiert. In den 
Waben liegen gelbliche Tropfen, die aber niemMs eine erkennbare Fett- oder 
Eisenreaktion gaben. ]~esonders zahlreieh sind die gro~en plasmareiehen Viel- 
strahler, die sieh mit der Caj~alschen Gold-Sublimatmethode sehr eindrueksvoll 
darstellen lassen (s. Abb. 7). Ihre Yermehrung tritt  in m~igem Grade in der 
I%inde, etwas stiirker im loekeren Bande des Ammonshorns, vor ahem im Putamen 
und Nucleus caudatus hervor, im Thalamus dagegen ist sie geringer. 

Die Zellen selbst sind im Striatum (C. nnd O. Vogt) sehr groin, ihre Forts~tze 
sind welt ausgespannt und setzen sieh mit ihren Ftil]en breit an den Grenzmem- 
branen der Gef~l~e an. Aber ihr Plasma zeigt eine feinst~ubige Impregnation und 
nieht die normMe, gleichm~ltige Schw~rzung. Diese ist nur gut in dem Stratum 
granulosum des Kleinhirns siehtbar. 

Dagegen bietet das Kleinhirnmark und besonders der gezahnte Kern mit 
seiner Umgebung fleckweise das Bild sehweren Zerfalls der gliOsen Plasmastruktur 
(Kl~smatodendrose). Die Forts~tze sind in oit abgerundete Klumpen zerfMlen, 
die Zellen selbst abgerundet. Andere Forts~tze wieder sind noeh im Zus~mmen- 
hang dargestellt, aber zeigen tropfige Verdiekungen in ihrem Verlauf, bei anderen 
sind sehon stellenweise die Verbindungen zwisehen den Auftreibungen verloren- 
gegangen. Hie und da sind aueh die Hortegasehen Zellen naeh dieser Methode 
d~rgestellt; man sieht d~ besonders im Striatum deutliehe Umklammerungen yon 
Ganglienzellen dureh lange Gliaforts~ttze. 

In den M~rldichtungsherden besteht eine m~chtige Gliawucherung (Abb. 10). 
Man sieht im 1Vi[31praparat die abenteue~ichsten Kern- und Zellformen. Die 
Kerne sind rund, l~nglich, gelappt oder tier eingekerbt, teilweise hell nnd groB- 
blasig, teilweise mit groben Chrom~tinbroeken erffillt, teilweise auch geschrumpft. 
Die grol]en bl~sigen, oft nierenf6rmigen Kerne enthMten ein bis drei nueleolen- 
artige, exzentrisch liegende, blaur6tliehe Gebilde. Oft liegen mehrere Kerne 
symplasmatisch vereinigt. Dann wieder sieht man ~n den beiden Polen eines 
ovalen Plasmaleibes je einen leieht entrundeten Kern. Welter gibt es auch kleine 

- -  freie ? -- tiefblau gef~rbte Kernkt~gelchen, die yon einigen mit ihnen dutch zarte 
dunkle F~tdehen verbundenen oder im selben Abstand anscheinend abgelOsten 
meist tiefblauen K8rnchen umgeben sind. Dazu treten noch ganz leere, hOehstens 
einige stark f~rbb~re Kiigelehen enthaltende ovMe Kerne in einem hingehauchten, 
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krtimetigen PlasmMeibe. Und schlieBlich finder man - -  mancherorten vorherr- 
sehend -- groBe, l~ngliche Kerrfformen, die in einem mehr oder weniger langgezoge 
nen, ~ortsatzreiehen PlasmMeibe liegen, so dab man yon echten St~bchenzellen 
spreehen kann. Sie sehliegen sich in Anordnung und t~iehtung an den Nerven- 
faserverlauf an. Wie sehon ~ngedeutet, ist die Glia hier augerordentlieh plasma- 
reich. Gliogene K6rnchenzellen aber sieht man nichg. 

Die MarkausfMlsherde und die mit  diesen in unmittelbarem Zusammenhang 
stehenden Markschat~enherde sind dieh~ erfiillt yon gliSsen K6rnchenzellen, die 
im Scharlachrotprgparat Ms groge Fetttropfenkugeln erscheinen. 

~ t 2 Z  m 

~ t 2 Z  - -  

Abb. 7. Gliazel!en in einem AusfMlsherde des Nucl. cauclat. (Cajals Gold-Sublimat- 
methode). Im. 1/12. P.-O. 2. B.-A. 54. 

gaz ~ Ganglienzellen, die grogen gesehwarzten Elemente sind Gliazellen. Man 
sieht Umktammerungen der Nervenzellen durch Gliaforts~tze bei gazq 

g ~ GefaB. 

Die Faserbildung is~ in den tterden auBerordentlich reichlich, und zwar ist das 
FaserkMiber meist zart (Abb. 8 c u. 9 c), nur in den alten VerSdungen des Windungs- 
marks im Xleinhirn (Abb. 11) urid in den frischen Grol]hirnmarkherden kommen 
sehr dicke Faserzttge vor, die bei den frischen Ver~tnderungen 6fret dureh Zusam- 
menlagerung yon dianneren Fasern entstehen. Im Striatum ist eine feinkMibrige 
Gliaf~serung erkennbar, die wohl etwas die gew6hnliche Menge iibers~eigt. 
Subependym~re und Randglia weisen ebenfalls eine st/~rkere Verfaserung auf. 
Besonders dicht ist der Faserfilz -- auch in den IIerden -- in der Umgebung der 
gr6geren Gef~ge, so dM3 es scheint, Ms ob die Faserbildung oft vor~ bier ihren 
Ausgang nehme. Die Faserbildner sind immer die grol~en Vielstrahler, die im 
3?i/3/bilde Ms sog. gemgstete Gliazellen dargestellt werden. Die oben beschriebenen 
vielgestMtigen Gliaelemente der Herde sowohl Ms auch die den Hortsgaschen 
Zellen wahrscheinlich entsprechenden Gebilde enthMten keine Fasern. 



372 H.G.  Creutzfeldt: 

1)berbl iekt  m a n  die beschr iebenen Ver~nderungen,  so e rheb t  sieh 
zun~ehst  die Frage ,  ob es sieh bier  um eine diffuse E r k r a n k u n g  der  
Zen~ralorgane h~ndelt .  �9 Diese F rage  is t  nur  so wei~ zu bejahen,  wie  

Abb. 8. M~rkherd in der C~psul~ extern~. ZeiB-Obj. a*. Komp.-Okular 4, Balg- 
auszug 75 cm. 

a Spielmeyer-Prgpargt (KSmchenzellen mit bl~ugrfinen Gr~nul~). 
b I-Ier xheimer -Pr ~tp~r at. 
c FIeidelberger Glia-Prfip~rat. 

m a n  die leichten,  a l lgemeinen aku ten  Sch~digungen der  Nervenzel ien  
im Auge ha t .  Sie is t  aber  zu verneinen,  wenn m a n  die schweren u n d  
z . T .  wenigstens l~nger bes tehenden,  fo r t schre i tenden  oder  zum Ab-  
schlug gekonlmenen oder gar  die in f i l t r a t iv  en tz i indl ichen Veri~nderun- 
gen beSrachtet .  Sowohl in der  P i a  Ms auch im nervSsen P a r e n c h y m  
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f~l l t  die ungleiehm~Sige Ver*eilung der  k r a n k h a f t e n  Vorg~nge auf. Die  
In f i l t r a t ion  der  weichen H~ute  is t  nur  in b e s t i m m t e n  Gegenden s t a r k  
ausgesproehen und  seheint  die Furehent~tler und  deren W~tnde zu be- 

Abb. 9. KleinhirnmarMlerd hi Regeneration. N. d. = Nucleus dentatus. ZeiS-Obj.a*. 
Komp.-Okular 4. Balgauszug 75 em, 

a Spielmeyerffirbung. 
b Herxheimerf/~rbtmg (KSrnchenzellen nur in Gei/igw~nden). 
c IIeidelberger Gliaf~irbung (zartes Faserwerk, viele Gliakerne). 

vorzugen,  w~hrend auf den Windungsh/Shen oft  nur  geringe oder gar  
keine Ze l lvermehrung  und  -e inlagerung festzustel len ist.  Aber  aueh da,  
wo die P i ae rk rankung  mehr  he rvor t r i t t ,  f inder  m a n  immer  wieder  
fas t  ganz normale  Streeken.  Soll m a n  nun hier yon  einer Meningit is  
spreehen? W e n n  m a n  den yon  Nifll, Lubarsch und Sp~elmeyer ver t re-  
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*enen Standpunkt annimmt, wird man nieht yon einem sensu strieto 
entziindlichen Prozesse, sondern yon einem herdfSrmig-exueerbieren- 
den Reizzustande der weiehen g i u t e  spreehen. Dazu treten dus starke 
0dem, die I-Iyperimie und die stellenweise sehr ausgedehnten, ansehei- 
nend per diapedesim erfolgten Blutaus~ritte ins Gewebe, die durehaus 
nicht mit den Makroplaagen- und Polyblastenhaufen zusammentreffen, 
sondern ganz isoliert oder nut in losem 5rtliehen Zusammenhang mit 
diesen volkommen. In Abhgngigkei~ yon diesen Piublutungen ~rifft 
man nun VerSdungsherde der t~inde, wie sie oben beschrieben sind 
(Abb. 4). Es scheint, uls zeige der im Sehlifenluppen gefundene Bezirk 
leichtere u  - -  mSglieherweise infolge unvollst~ndiger 
Blutzirkulation - -  Ms der im I{interhauptlappen liegende, auf Abb. 4 
dargestellte. AuSer diesen groSen t terden nun kommen im Grau zahl- 
lose kleinste, stets in sieherem Zusammenhung mit den GefiSen stehende, 
niehtentziindliehe Parenehymausf~lle vor (Abb. 3) Diese sind in der 
t~inde iiberall in den vorderen I-Iemisph~renteilen zuhlreieher als in den 
hingeren anzutreffen, und liegen bier vorzugsweise in der drit ten 
BrodmannseherL Sehieht, weniger h~ufig finde~ man sic in der fiinften 
Sehieht. Sic bieten die Zeiehen eines allm~.hliehen Untergangs des 
Gewebes. Die Ganglienzellen verlieren ihre Firbbarkeit ,  ihr Piasma- 
leib 16st sieh anf bis zum schatten~rgigen Versehwinden. Die Glia r~umg 
die Triimmer ab and ersetzt dureh Wueherung ihrer zelligen Elemente 
das un~ergegangene nerv6se Parenchym. 

Dieser Nervenzelluntergung is~ am deutliehsten in den beiden Kern- 
gebiegeri des Striatum, im Nucleus eaudatus had im Putamen des 
Nucleus len~iformis. Wenn man nichg immer wieder die Abh~ngigkeit 
der Ausf~lle vom Gef~Sverlauf und ihre grundsitzliche Sonderung von- 
einander s~he, vdirde man an einea diffusen Proze8 denken. Aber selbsg 
das nahe Zusammenriieken der Herdehen kann hSchsgens teilweise 
zum Zusammenfliegen fiihren, hie abet den Churukter der Diskontinui- 
gig vSllig verwischen. Auch in diesem Halle scheinen, wie 2'. H. Lewy 
besonders betont hat, die Meinen S~riatumzellen schwerer betroffen.. 
zu sein. Ein ]~efund, der sieh wohl dutch die geringere Widersgands- 
fi~higkeit der Meineren nerv6sen Elemenge erM~ren l~g~. Andererseits 
zeigen die grol3en Striatumzellen ebenfMls Ver~nderungen nnd sogar 
Un~ergung, so dug man wohl nieht bedingungslos yon einem isolierten 
Befallensein der Meinen Sgriutumzellen spreehen duff, wie schon yon 
BieIschowslsy nnd anderen gesugt is~. Die Pathoklise dieser Elemente 
schein~ mir in versehiedene Faktoren auflSsbur zu sein, n~mlieh in 
die besondere Art der GefiSversorgung dieser Kerngebiete, in die ~n 
sich geringere Widerstundsf~higkeit der Meineren Gangli.enzellen und 
vielleicht ihre besondere Affinitgt zu bes~immten Toxinen oder um- 
gekehr~. Dug es gerade in dieser Gegend zu stirkerer Toxineinsehwem- 
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mung und -wirkung gekommen ist, lehren auch die entziindlichen Ver- 
~nderungen, die an einigen Gefgl]en (s. Abb. 2) im Marke der Capsula 
externg und ext rema und des Stra tum subca]losum bestehen. Die Glia- 
reaktion ist im Str iatum auBerordentlich lebhaft, namentlich sind es 
die Trabantzellen, die wenn auch nicht regelm~l~ig, so doch zumeist 
s tark  vermehr t  sind, sodann sieht man eine starke Zunahme der plasma- 
reichen Elemente, die wiederum als Ersatzwucherung aufgefaI~t werden 
darf. Wir haben es ]edenfalls mit  einer schweren Erkranlcung mit massen- 
ha]tern Untergang nervgser Elemente im Striatum zu tun, die sich zwar nicht 
qualitativ, abet quantitativ yon den Ver(inderungen in anderen Griseis 
erheblich unterscheidet. Die Markscheidenbilder lassen keinen der yon 
C. Vogt beschriebenen Eta ts  sicher erkennen, wenn auch eine gewisse An- 
ngherung der Markscheiden infolge der vorl~ufig makroskopisch nicht 
sicher ~vahrnehmbaren Gewebsschrumpfung hier und da geiunden wird. 

~ebe~  diesen nichtentziindlichen stehen nun die entzi~ndlichen 
herd/grmigen Veriinderungen. Sie haben ihren Sitz vorwiegend im Mark, 
w~hrend ]ene das Grau bevorzugen. Und d~ wieder sind es wenige 
Gegenden, in denen man sie finder. Diese sind das Kleinhirnmark, 
sowohl die Markstrahlen der Windungen als auch das tiefe Marklager 
und die KleinhirnfuBfaserung. Dazu kommen Herde im BriickenfuS. 
I m  GroBhirn sind es nut  die oben erwghnten Ausfglle in der guSeren nnd 
gul]ersten Kapsel  und in den Bahnen zwischen Schwanzkern und Balken. 
Alle diese Markherde zeigen eine lebhafte Beteiligung des Mesoderms. 
Die Gef~Swandzellen sind vermehrt,  progressiv und regressiv vergndert, 
die adventitiellen Gewebsspalten erweitert und reichlich mit  Lymph-  
und Plasmazellen infiltriert (s. Abb. 10). Auch das Plasm~ yon lang- 
gestreckten, den Fibrob]asten an ~orm gleichenden Adventitialzellen 
besitzt nicht selten eine an Plasmazelleiber erinnernde Verteilung und 
F~rbung. AuBerdem enthalten die Lymphspal ten der Gefal~w/~nde 
K6rnchenzellen, die offenbar an Oft und Stelle sich mit  Fe t t  beladen 
haben (Abb. 9b). Diese KSrnchenzellen sieht man auch da, wo die 
t~und- und Plasmazellen verschwinden oder sehr sp~r]ich sind, und im 
nervSsen Gewebe kaum noch K6rnchenzellen oder sonstige Zeichen des 
Markscheidenabbaus zu sehen sind, z. B. in den v61]ig entmyelinisierten 
Z/igen des Kleinhirnwindungsmarks.* Die auBerordentlich lebhafte 
l~eaktion der Glia ~uBert sich in der Bildung yon K6rnchenzellen, plasma- 
reichen Gliazellen und Faserbildung. Bei ngherer Betrachtung gelangt 
man zu drei Typen yon Markherden: 

* Das Fett in den gliogenen und adventitiellen X6rnchenzellen der frischen 
tterde ist doppelbrechend und re~giert vorwiegend wie die ~yeline, das in den 
adventitiellen und sehr sp/~rlichen gIiogenen K6rnchenzellen der Ausfalls- und 
Aufhellungsbezirke ist mcht doppelbreehend und verh/~lt sich anscheinend wie 
Neutr~lfett. 

26* 
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1. zu den kOrnchenzellreichen Herden mit schwerstem akuten Zerfall 
der Myelinseheiden, friseher Gliafaservermehrung und lebhaften infil~ra- 
tiv-en~ziindlichen Erseheinungen yon seiten des Gef~Bappara~es (Abb. 8), 

2. zu den vOllig entmarkten Bezirken des Kleinhirnwindungsmarkes 
mit grobkalibriger ~'aserwueherung und noch einigen adventitiellen 
K6rnehenzellen (Abb. 11), 

3. zu den Aufhellungsbezirken mit diehtem abet feinfaserigen Glia- 
filz, plasmareiehen Gliazellen und unvollsti~ndig bemarkten Nerven- 
fasern (Abb. 9 n. 10). 

Die unter 1. genannten sind die frisehesten, die unter 2. genam~ten 
die Mten vernarbten Ausfatlsherde, die unter 3. zusammengefal3ten 
sog. Aufhellungs- oder Liehtungsbezirke abet scheinen mir den Zustand 
der Riickbildung yon Ausf~llen zu verk6rpern, wobei die Nervenfasern 
neu myelinisiert werden, l~'iir diese Annahme sprieht die Verbindung 
yon zarter Gliafasernarbe, lebhaften pro- und regressiven Gliavergnde- 
rungen ohne nennenswerte gli6se K6rImhenzellbildung mit dem schmalen 
Markseheidensaum um die Nervenfaserm und dicken adventitiellen 
K6rnehenzellen an den Gef~gen. DaB die Axone in allen drei t terd- 
arten weder sehwere Ver~nderungen, noeh erkennbare Verminderung 
erkennen lassen, sprieht vielleieht aueh ftir die l~eparabilit~t der Mark- 
sehgdigungen. Im Gegensatz zur multiplen Sklerose und den akuten 
prim~ren disseminierten 5{yelifiden, bei denen Aehsenzylinderveri~nde- 
rungen, wenn aueh oft nut  geringgradige, gefunden werden, sei dieses 
erw~hnt. Es feh len aueh im vorliegenden tralle alle Zeichen sekundiirer 
Degeneration. 

Vom histopathologischen Standpunk~e aus erseheinen die #leinen 
Bri~clcenkernherde yon Belang. Sie zeigen eine ]oka]isierte, ausgespro- 
ehen um Gef~Be geordnete, anseheinend frische Erkrankung der Nerven- 
zellen, die anseheinend zu derert Untergang fiihr~. Diese Zellver~nderung 
is~ gekennzeichne~ dutch das ~'ehlen lipoider Abbuustoffe und das 
Auftreten yon merl;wi~rdigen Kdrnchenzellen, deren Inhalt nicht ]ettiger, 
vielleicht protagoniihnlieher 2gatur ist. Die Abbaustoffe seheinert erst 
in den Gef~Bw~nden weiter umgewandelt zu werden, denn hier werden 
sie mit lipoiden Stoffen vermischt in den adventitiellen und endothelialen 
Elementen gefunden. Dieser - -  m~n mSehte sagen - -  proteoide Abbau 
des Plasmas der Nervenzellen darf wohl dem lipoiden Abbau gegeni~ber- 
gestellt werden. Ich m6chte auf diesen Vorgang besonders hinweisen, 
well mir weder in anderen Arbeiten, noeh in eigenen Beobaehtunger~ 
entspreehende Bflder mit Speieherung in g]iSsen KSrnehenzellen, 
die anseheinend aus Trabantzellen en~s~ehen, begegnet sind, bei denen 
auf den ektodermMen Abbau- und Abrgumwegen weder lipoide noeh 
pigmentSse S~offe auftre~en. DaB die K6rnehenzellen hier besonders 
groB warden kSnnen, sei nebenbei erw~hn~ (Abb. 6). 



Ein Bei~rag zur Klinik und Histopathologie der Chorea gr~vidarum. 379 

Abb. 10. Sehr zellreicher subcorticaler Kleinhirnmarkherd ohne KSrnchenzellen, 
mit Gei~tNnfiltraten (Nil~lfarbung). Zeil~-Obj. a*. Komp.-Okul~r 4. B~lgauszug 

75 cm. 

Abb. 11. Gliufaserwucherung (Narbe) im Kleinhirnwindungsmark. Zei/~-Obj. a*. 
Komp.-Oku]ar 4. B~lgauszug 75cm. 
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Alzheimer hat diese nur basophil-metachromatischen KOrnehenzellen 
bei Aehsenzylindererkrankungen beschrieben. Er IaBt die Gr~nula 
als dem Protagon nahes~ehende Stoffe auf und denkt an eine pr~lipoide 
Phase des Abbaus nerv6ser Substanz. In Verbindung mit einer Nerven- 
zellerkranknng saher  sie jedoeh niche. 

])er ganze Proze8 unterseheidet sich yon anderen akuten und sub- 
akuten Entzfindungen der Zentralorgane zun~ehst dureh das ]~ber- 
wiegen der rein degenerativen fiber die entzfindlich infi]trativen Ver- 
i~nderungen. ]~ei der Encephalitis epidemica finder mare aber eine 
andere fiir diese Erkrankung kennzeichnende Lokalisation, n~mlich 
die im Mit~el- und Zwisehenhirn nnd en~lang dem H6hlengrau (Augen- 
muskelstrom, Substanti~ nigra), w~hrend im vorliegenden Falle diese 
Gegenden nicht wesentlich befallen sin& Von der multiplen Sklerose 
l~Bt er sich absondern durch die Art, Anordnung und verh~ltnism~Bige 
Sp~rliehkeit seiner ~V[arkherde, ferner durch die prim~re 1Vfitbeteiligung 
des Oraus in einer Form, wie sie bei der multiplen Sklerose nicht vor- 
komm~. Fiir eine luische Affektion fehlen alle Anhaltspunkte. Die 
herdfSrmige Verteilung yon degenerativen und en~ziindlich-infiltrativen 
Prozessen wie in unserem Falle sind yon anderen Untersuchern bei der 
Chore~ infectiosa beschrieben worden. Nich~ aber habe ich Mitteilungen 
fiber Markherde gefunden, wie sie oben beschrieben sin& 

Die Art der hier geschilderten Veri~nderungen l~Bt das krankhafte 
Gesehehen in dem vorliegenden Falle Ms disseminierte Herderlcran/cung 
erseheinen, die in engem Zusammenhange mi~ den Gefggen steht, 
wobei es sieh nm auf dem Blutwege herangebraehte Toxine handeln 
mag. Dg lebende Xeime nieht gefunden wurden, ist die J~tiologie 
dunkel. Will man hier eine endogene, toxisehe Komponente suehen, 
so bleibt nut fibrig, irgendeine Selbstvergiftung infolge der Schwanger- 
sehaft anzunehmen. Fiir diese Annahme sprieh~ das Auftreten in der 
Gravidit~t nnd die allm~hliehe Versehlimmerung w~hrend derselben. 
Sowohl F. H. Lewy Ms aneh J. Schuster haben jeder Staphylokokken 
in einem Teil ihrer Fglle naehweisen k0nnen. A. Jal~ob bildet neuer- 
dings einen ausgesproehen entziindliehen Herd im Striatum eines 
Falles yon Chorea gravidarum ab. Siemerling trit~ ebenfalls Ifir die 
infektiSse Genese der Chorea gravidarum ein. Ob sie aber nut infekti0s 
ist, oder ob nieh~ vielmehr der Schwangersehaf~ und den dureh sie 
bedingten Umwglzungen im Gesamtstoffweehsel eine wiehtige Rolle 
fiir die Entwieklung des Krankheitsbildes zukommt, ist eine noeh offene 
Frage. Jedenfalls kann das Vorhandensein soleher Beziehungen nieht 
ganz yon der Hand gewiesen werden. Ieh nenne lediglieh die lange 
Dauer der Erkrankung, die auff~llige Wirkung der Geburt im Sinne 
einer Besserung oder verh~ngnisvollen Verschleeh~erung. Die n~heren 
]~eziehnngen und die Art dieser Wirkung aber sind vorl~ufig dunkel 
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und alle Spekulationen darfiber zurzeit unfruchtbar. Als Folge dieser 
Ursachen darf vielleicht eine vorzugsweise das Striatum treffende 
Sch~digung vermute~ werden. Doch auch damit ist nicht viel gewonnen. 
Vielleicht auch spricht ffir eine konstitutionelle Schw~che gewisser 
subcorticaler Zentren in unserem Falle der Umstand, dab eine Schwester 
der Kranken mit 17 Jahren an Chorea minor gelitten hat. Zwar glauben 
P. Marie, Bouttier und Tretialco/] in ihrem Falle an eine toxische, prim~re 
Schwangersehaftschorea, doch bleiben sie uns die Beweise ifir diese 
Auffassung schuldig. I)enn der yon ihnen geschilderte histopathologische 
Befund liefer$ keine eindeutigen Anhaltspunkte ifir eine sicher nicht 
infekti6se Entstehung. Gegen diese Annahme aber spricht der Beginn 
der Erkrankung ffinf Tage nach dem Ausbleiben der ]~egel und i'hr 
rascher Verlauf in 23 Tagen. Ein yon Meurer num" klinisch beobachteter 
Fall einer Hemichorea, die im letzten Schwangerschaftsmonat neun 
Tage vor der Geburt auitrat  und zw61f Tage nach dem Partus abgeklun- 
gen war, kann auch nicht als bfindiger Beweis ffir die Eigenintoxikations- 
hypothese beigebracht werden. De Snov berichtet vielmehr yon zwei 
F~llen, die in den letzten Schwangerschaftsmonaten spontan heilten, 
yon drei FMlen, die friiher gesund wurden, und einem, der mit der Ge- 
but t  ablief bzw. sie iiberdauerte. Aus diesen Angaben l~Bt sich schlech- 
terdings alles oder gar niches fiber die Beziehungen des Veitstanzes zur 
Schwangerschaft erschlieSen. Dagegen sprechen die Beobachtungen 
bei C-elenkrheumatismus und Endokarditis wie bei endogen infek- 
ti6sen Erkr~nkungen, z. ]3. der Encelohalitis epidemica (Stertz, Siemer- 
ling, Runge, F. Stern, Ver/. u. a.) und bei der Diphtherie (F. H. Lewy 
und Globus) ifir die infekti6se Natur  choreatischer St6rungen. Und 
zum Tell wohl auch dafiir, dab zwischen Schwere der klinischen Er- 
scheinungen und histopathologisch nachweisbaren entzfindlichen Ver- 
~nderungen durchaus keine Proportionalit~t zu bestehen braucht. 

Wie nun ist dieses Verhaltnis in unserem Falle ? Auch da scheinen die 
entziindlichen Erscheinungen keinen Hinweis zu bieten. Die schwersten 
Ver~nderungen sind vielmehr morphologisch rein degenerative. Sie finden 
wir im Striatum. Denn hier sehen wir den ausgebreitetsten Untergang 
nerv68en Gewebes, einen nicht in]iltrativ-entziindliehen, sondern vorwiegend 
rein degenerativen Prozefi, der die Nervenzellen zerst6rt und zu einer 
vikariierenden Gliawucherung, einer Ersatzgliose, ffihrt. I)adureh wird 
das /un#tionierende Parenehym stark reduziert und irreparabel geschiidigt. 

Die Markherde des Kleinhirns sind dagegen anscheinend zum Teil 
regenerationsf~hig, die Brfickenherde ganz frisch, die l~indenherde - -  
soweit es sich um umfangreichere Ver6dungen handelt --  anscheinend 
ebenfalls jfingeren Datums, die kleinen miliaren Ausf~lle aber nicht so 
zahlreich und ausgedehnt, noch auch in ihrer Verteilung so an motorische 
l~egionen gebunden, dab sie fiir die Beziehungen zur Chorea sichere 
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Hinweise liefern. Immerhin l~tl3t sieh nieht bestrei~en, da~ im ganzen 
der Cortex nicht unerheblich miterkrankt ist. Die einzigen sieheren 
Ausfglle sehen wir au{~erdem im Kleinhirnwindungsmark, wenn sie 
aueh nut  sehr gering sind und sieh auf unseren etwa zehn durchgesehenen 
B15eken in wenigen, etwa sechs kleinen Windungen als vSllige Vernar- 
bungen zeigen. Die Kleinhirnschenkel und -bindearme enthalten auf 
der reehten Seite Markherde, die wir als ausheilend angesehen haben. 
Doch kSnnen so]ehe einseitigen, nieh~ einmal zu seknndaren Degenera- 
tionen ftihrende Markfaserschgdigungen ohne wesentliehe Beteiligung 
der Axone schwerlieh iiir eine beiderseitige a]lgemeine choreatisehe 
BewegungsstSrung verantwortlich gemaeht werden. 

Es bleibt also a]s wesentlieh und sehwerst gesehadigt das S~riatum 
und hier vor allem das Putamen iibrig. Wenn wir demnaeh eine ]un#- 
tionelle Beziehung zwisehen der fortsehreitenden choreatisehen Bewe- 
gungsstSrung und dem fortsehreitenden Degenerationsprozefi in den 
Zentralorganen suehen, so sind wir durch unseren Befund gezwungen, 
sie zwischen der Chorea und der Striatumer]cran]cung zu sehen. Damit 
best~tigt unsere Untersuehung die Feststellung yon C. Vogt, Alzheimer 
u. a. Sie deckt sich weitgehend in histopathologiseher Hinsicht mit Alz- 
heimers Beschreibung und mit BieIschows]cys und F. H. Lewys neueren 
Angaben. Sie is~ somit ein Beitrag zur Lehre der Lolsalisation der chorea- 
tischen Be wegungsstgrung im Striatum. Ob die Kleinhirnsehgdigung im 
vorliegenden Falle fiir die Hypotonie mitverantwortlieh zu machen ist., 
lasse ieh dahingestellt. Ich glaube es bei der Geringfiigigkeit der wirk- 
lichen Ausf~lle nicht. Jedenfalls habe ieh siehere Anhaltspunkte fiir 
eine wesentliehe Mitbeteiligung anderer Kerngebiete als des Striatums 
nich~ gefunden. Der Zweek dieser Mitteilung kann aber aueh nicht die 
LSsung lokalisatoriseher Probleme sein, sondern ist die Schilderung 
eines mSgliehst ausffihrlieh untersuehten Falles yon Chorea gravidarum. 

Die Ergebnisse dieser Untersuehung sind: 
1. Mitteilung eines Falles yon Chorea gravidarum, der naeh der 

Geburt sich ~kut verschlimmerte und zum Tode fiihrte. 
2. Der histologische Befund am Nervensys~em besteht in einem herd- 

fSrmigen entziindlichen und einem rein degenerativen ProzeS, yon denen 
dieser vorwiegend das Grau, jener vorwiegend das Weil~ befallen hat. 

3. Die en~ziindliehen Erseheinungen treten zuriick gegen~iber den 
rein degenerativen. 

4. Die Herde sind sbh~ngig vom Gef~f3verlauf. 
5. Die sehwers~e Degeneration betrifft das Striatum; und zwar vor- 

zugsweise dessen kleine Elemente. 
6. Die Lokglisation der wesentlichenParenchymausfMle liefert in diesem 

Falle das ~natomisehe Korrel~t zu der choregtisehen BewegungsstSrung. 
7. Ein Krankheitserreger wurde nicht gefunden. 



Ein Beitrag zur Klinik und Histopathologie der Chorea gravidarum. 383 

8. W e n n  a u c h  die  a n a t o m i s c h e  U n t e r s u c h u n g  zu r  F r a g e  der  Xt io-  

logic  b ie r  k e i n  pos i t i ves  B e w e i s m a t e r i a l  ge l ie fer t  ha t ,  so dar f  d o c h  aus  

d e m  k l i n i s c h e n  Ver l au fe  der  E r k r ~ n k u n g  gesch lossen  werden ,  daft e ine  

engere  ursi~ehliehe B e z i e h u n g  zwi schen  der  S c h w a n g e r s c h a f t  a n d  d e m  

V e i t s t a n z  b e s t a n d e n  ha t .  

9. Als  h i s t o p a t h o l o g i s c h e  B e s o n d e r h e i t e n  w e r d e n  e igena r t i ge  m i t  

e i n e m  p r o t a g o n ~ h n l i c h e n ,  n i c h t - l i p o i d e n  S to f fe  geff i l l te  K S r n c h e n -  

ze l len  be i  e iner  a n s c h e i n e n d  sehr  a k u t e n  G a n g h e n z e l l e r k r a n k u n g  in  den  

B r i i c k e n k e r n e n  b e s c h r i e b e n  u n d  R e g e n e r a t i o n s e r s c h e i n u n g e n  i n  Mark-  

h e r d e n  w a h r s c h e i n l i e h  g e m a e h t .  
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