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I m  Sehrifttum der Chorea infeetiosa finden sich stark widerspre- 
ehende Anschauungen. Lhermitte-Pagniez versuehten diese Widersprfiche 
vor  l0 Jahren in der Weise miteinander in Einklang zu bringen, dab sie 
die entziindliche Form yon der degenerativen untersehieden. Bei der 
ersteren, deren bezeichnende Beschreibung an die Namen Delcourt. 
Sand, Pierre Marie-Trgtialcoff, Ayala-Altschul, Spatz, Wimmer geknfipft 
ist, steht die Entzfindung im Vordergrund; die zweite, fiber welcbe be- 
sonders Mdry-Babonneix, Claude-Lhermitte, Tinel und F. H. Lewy be- 
richter haben, ist dureh die Entar tung des ~ervengewebes gekenn- 
zeiehnet. Es gibt sodann auch Ubergangsformen, bei denen - -  so z. B. 
nach der Beobachtung yon van Gehuchten - -  in manehen Regionen der 
geringgradige Entzfindungsvorgang mit starker Degeneration einher- 
gegangen ist. 

Zur Erg~nzung der obigen Einteilung ist noeh eine Gruppe zu er- 
w~bnen,  in der n~mlich der pathohistologisehe ProzeB im wesentliehen 
durch einen mehrfaehen embolisehen oder thrombotischen Gef~l~ver- 
schlul~ verursaeht wird. Auf die Bedeutnng der Embolie haben vor 
80 Jahren Kirlce8 und Jackson, sodann Broadbent aufmerksam gemacbt;  
neuerdings haben Winlcelmann-Eclcel multiple Embolie besehrieben. 
Thrombose ist yon Bastian, sparer yon Patella, Olcada, Marie-Trdtia- 
ko][, Green]ield-Wol[sohn und v. Sdntha angetroffen worden. 

Naehfolgend will ich fiber 3 F~tlle beriehten, in denen - -  abgesehen 
yon geringen Abweiehungen - -  das histologisehe Bild aueh hinsichtlieh 
aller Einzelheiten iibereingestimmt bat.  2 von den 3 Fallen betreffen 
21--22j~hrige weibliehe Kranke,  der 3. einen 17j~hrigen Knaben.  Das 
klinische Krankheitsbild ist in allen 3 Fs sehr bezeiehnend: fiber den 
ganzen K6rper verbreitete, s starke choreatisehe Bewegungen, 
verminderte Sehnenreflexe, Muskelhypotonie, positives Gordon-Sym- 
ptom, Spraeh-, Schling- and  AtmungsstSrungen infolge unwillkfirlicher 
Kontrakt ionen der entspreehenden Muskeln, ausgesprochene Endokar- 
ditis. I m  Fall ] betrug die Krankheitsdauer 6 Wochen, wovon die Pat.  
bloB die le~zten 3 Tage auf unserer Abteilung verbraehte. I m  Verlaufe 
der 6 Wochen zeigte sieh 2 Woehen lang eine vorfibergehende Besse- 
rung, so dab es sieh hierbei im Grunde genommen um eine Chorea 
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recidiva handelt. Fall 2 begann plStzlich mit halluzinatorischer Verwirrt- 
heft; d er Krankheitsverlauf belief sich im ganzen auf 2 Woehen, wovon 
die Pat.  in den letzten 5 Tagen unter Beobachtung stand. Fall 3 f/ihrte 
innerhalb yon 16 Tagen zum Tode; die ldinische Bcobachtungszeit be- 
trug 6 Tage. Anamnestisch sei beziiglich des 1. yon mir beobachteten 
Falles hervorgehoben, dal~ die iKutter der Kranken im Alter yon 16 Jabren 
gleichfalls an Veitstanz gelitten hatte;  im 3. Fall war ein Vetter des 
Kranken einige Wochen zuvor an Chorea gestorben, den dieser 6 Tage 
vor dem Auftreten seiner Erkrankung besucht hatte. 

Die Obduktion ergab in allen 3 F~llen Endoearditis verrucosa bicu- 
spidalis mit Erweiterung des Herzens, einmal mitBronchitis purulenta; j eder 

Fall zeigte eine mehr oder minder 
ausgesprochene septische Milz. 

Abb .  1. Fa i l  1. V~hm~toxyl in-van Gieson- 
Ff i rbung .  S t i r n h i r n r i n d e .  Mit  B l u t k 6 r p e r c h e n  
vo l lgep f rop f t e s  kleines  Gef~tB ; spongiSse ,  

periv~scul~.~e Au~locke rung  des  N e r v e n -  
gewebes .  Ve rg r .  e t w a  150real .  

Abb .  2. Fa l l  1. ~ t ~ m a t o x y l i n - v a n ,  Gicson. 
Gro/~hirnschenkel .  S t a r k  e rwe i t e r t e  kleine 
Geftti~e m i t  h o m o g e n  z u s a m m e n g e b a l l t e n  
r o t e n  B l u t k S r p e r c h e n  (Stase) .  ~ b e r s i c h t s -  

b i ld .  Vergr .  40real .  

Die histologische Untersuchung des Gehi~ns stimmte im wesentlichen 
so weitgehend iiberein, dab ich nur den 1. Fall ausffihrlicher bespreehe 
und in den fibrigen 2 Ft~llen blo13 auf die Abweichungen verweise. 

Fall 1. Verdnderungen des Ge/~ifi~ystems. Die kleinen Gefgl]e und 
Capil]aren sind yon der Rinde bis an die Medulla oblongata sehr stark 
erweitert und mit roten B1utkSrperchen vollgepfropft (s. Abb. 1); vide 
Stellen - -  so z .B.  die weichen Hirnhi~ute und das 5Tervengewebe des 
GroBhirns, die Basalganglien: das Kleinhirn, der ttirnschenkel und das 
verli~ngerte Mark - -  weisen eine homogene Zusammenballung der Ery- 
throcyten, d. h. deren Stase auf (s. Abb. 2). Manche Gefi~l~e sind durch 
eine s t a r k  gcdrs Leukocytenanh~ufung (beginnende Thromben- 
bildung) gekennzeichnet; anderws ist an den Gef~l~w~den leuko- 
cyt~re Diapedese siehtbar. Die Wandelemente der kleinen Gelatine, 
insbesondere die der Capillaren, sind vermehrt (s. Abb. 3) und enthalten 
oft feine Fettk6rnehen (s. Abb. 4). In den perivascul~ren Virchow- 
Robinschen Ri~umen yon Putamen und Thalamus geringe Blutung; 
t t irnhs des GroI~hirns, Grol~hirnrinde, Klehlhirn, Nucleus dentatus 
und Basalganglien zeigen hin und wieder aus Lymphocyten und Poly- 
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blasten bestehende entzfindliehe Infiltration, die rings um ein gr6Beres 
Gef/~g der weiBen Substanz des ZentrMgebietes ausgesproehener ist 

Abb 3. Fal l  1. 2Vissl-Pr~parat. Stirnhlrn- 
finale. Vermehrte~rande lemente  der kleinen 
Hirng~ef~ge. Zahlreiche Nervenzel lsehatten.  

Vergr.  150real. 

Abb.  4. Fal l  1. Scha r l ach -H~ma$oxy l in f~ r -  
bung. GroBhii~rind~. _ Feine FettkSrnchen 
in den Wandze l l en  eines kleinen Gef~l]es. 

Vergr. 240raM. 

(s. Abb. 5). Um die Gefitge der subcorticalen Substanz herum lebhafte 
Gliavermehrung. 

Von den Ver/~nderungen des Gef/~Bsystems sind demnach Gefs 
erweiterung, Stase und Neigung zur Thrombenbildung am wiehtigsten; 

Abb 5. Fa l l  1. Niss1-F~rbung. Groghirn- 
rinde,  zentrales  Gebiet. Pertvascul/~re, a~ls 
Lymphocyten  und Polyl) lasten bestehende 

Infi l trat ion.  Vergr. 70maL 

Abb.  6. Fal l  1. S c b a r l a c h - H ~ ] n a t o x ) q i n -  
F h r b u n g .  Gyrus frontal is  I. FeinkSrnige 

Nervenzel lverfettnng.  Yergr. 200real. 

dagegen ist die Entzfindung nur in geringem MaBe angedeutet, obgleich 
sie ausgebreitet zu beobachten ist. 

Veriinderungen des Nervengewebes. Die Nervenzellen weisen den 
gleichen Typus der nichtspezifischen Nervenzellver~nderung auf, nament- 
lich der Zelleib ist aufgebl~ht, mehr oder minder feinpor5s, die Lficken 
sind mi~ feinen FettkSrnchen angefiill~ (s. Abb. 6), die Nisslschen 

31" 
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K6rperehen some die intraeellul/iren Silberfibrillen sind k6rnig zerfallen, 
die Zellgrenze 16st sieh sehr oft sehattenartig auf (s. Abb. 7), der Kern 

ist Nag, aufgeblght oder ganz ver- 
wasehen, fehlt an manehen Stellen 
oder erseheint pyknotiseh. Infolge der 
ausgebreiteten Chromatolyse gibt es 
viele Zellsehatten, besonders im Nuel. 
denta~ns, Thalamus (s. Abb. 8, 9) nnd 
Hypo~halamns. Wegen des Zellunter- 
ganges sind in der Rinde oft kleine 
Liehtungen siehtb~r. Die besehriebenen 
Nervenzellver//nderungen fanden sieh 
an den folgenden Stellen: in Groghirn- 
rinde, Striatum, Pallidum, Thalamus, 

Abb.  7. Fall  1. ATissl-Fgrbung. Gyrus YOI1 den subthalamisehen Kernen in 
fronta l is  I.  S e h a t t e n b i l d u n g ( C h r o m a -  
tolyse)derNervenzellen.Vergr. 200maL der Substantia innominata Reiehert, 

im parvi- und magnoeellul~Lren Ab- 
sehnitt des Nuel. ruber, im Nuel. hypothalamieus, Corpus mamillare, 
in der Substantia nigra, in den PurIcin]e-Zellen und im NueL dentatus 
des Kleinhirns, im Hirnsehenkel und zum Tell in den Nervenkernen der 
Oblongata. An der letztgenannten Stelle sind die motorisehen Nerven- 

Abb. 8. Abb,  9. 
zibb. 8. Fal l  1. Arissl-Ff~rbung. N. d e n t a t u s  cerebelli. Verf l f iss igungsprozeg der  Nervenzel len 

(viele Nervenze l l scha t t en ) .  Yergr .  lSOmal. 
Abb.  9. Fal l  1. A~issLF~rbung. T h a l a m u s  optieus.  YerflflssigungsDrozeB der  Nervenzel len 

( s eha t t ena r t i ge  Zellen, K e r n  fehl t ) .  Vergr .  2~0mal. 

zellen des Nuel. hypoglossus yon ganz normaler Struktur, wogegen die 
Nervenzellen des auf gleieher H6he befindliehen Nucleus olivaris in- 
ferior stark entartet  sind. Diese Abweiehung l~13t sieh m6glieherweise 
damit erkl~tren, dab der letztgenann~e Kern mit dem in hohem Mage 
entarteten Nucleus dentatus eerebelli in funktioneller Verbindung steht. 
In der motorisehen Rinde beteiligen sieh am Vorgang aueh die Betz- 
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sehen l~iesenzellen, die jedoeh numeriseh nieht vermindert  sind. Das -  
selbe gilt yon den Purlcinje-Zellen des Kleinhirns und den melaninha!tigen 
Nervenelementen der Sub- 
stantia nigra. Es sei besonders 
hervorgehoben, daft sowohl die 
groflen wie die kleinen Nerven- 
zellen des Striatums schwer 
ver~indert sind; sie sind som'it 
an der ausgedehnten Zellerkran- 
kung gleicherweise beteiligt (s. 
Abb. 10). 

Die Glia ist hypertrophiseh 

und degenerativ (s. Abb. 11); Abb. 10. Jo~all 1. Nissl-Fi~rbung. Putamen. Ans- 
im Mlgemeinen ist Neurono- gesproehene  V e r a n d e r u n g  der  grol~en und  kleinen 

Nervenze l len  (ZeIleib fe ink6rnig,  K e r n  verdrang ' t ,  
phagie blo8 stellenweise vor- Neuronophagie). Vergr. 400real. 
handen, etwas h/~ufiger im 
Gyrus eentralis, Str iatum und Nuel. ruber. I m  Gyrus eentralis an- 
terior der einen Seite ist eine ausgesproehene zellige und faserige rand- 
standige Gliavermehrung zu sehen; im Nuel. eaudatus der einen Seite 

Abb. 11. FM1 1. Cajals Goldsub l ima t - Im-  
prf ignat ion.  P u t a m e n .  H y p e r t r o p h i e  und 
ZerfaI1 (Kl~sm~todendrose)  clef Gli~zellen. 
Per ivascul~re  Goldsehollen. Vergr .  240real. 

Abb.  12. Fail  1. Hamatoxylin-van Gieson. 
Nuel.  c a u d a t u s .  Faserig-gl i6ser ,  peri-  

v~scul~rer  He rd .  Ver~r.  70real. 

zeigt sich ferner innerhalb eines Gesichtsfeldes ein faserig-gli6serl peri- 
vaseul~rer Herd, der ~us am6boider Glia, Mikro- and Oligodendroglia- 
zelIen aufgebau~ ist (s. Abb. 12). 

Das histologische Bild des 2. Falles weieht yon dem des 1. insofern 
ab, Ms die W~ndelemente der kleinen Gef~l~d nieht vermehr~ sind , 
ferner ist perivaseul/~re Blutung sowohl im Putamen (s. Abb. 13) und 
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Thalamus wie in Rinde, C~udatum, Pallidum und Kleinhirn (s. Abb. 14) 
vorhandeh, die Stase finde~ sieh nicht nur in den tt irnh~uten und im 

Abb. 13. Fail  2. I-I~matoxylin-Eosin-  Abb.  14. Fall  2. I~,~matoxylin-van Gieson. 
FSrbung. Putamen. Perivascul~ire Blutung. Kleinhirn, subaraehnoidale und peri- 

Vergr .  40real. vaseul~re  Blu tungen .  Vergr .  40real. 
? 

Nervengewebe, sondern aueh in den Capillaren des Plexus choreoideus 
der 4. Kammer (s. Abb. 15), die Entziindung ist so ahnlieh wie im 1. Fall 
in der Rinde angedeutet, dagegen im Striatum ausgesprochener, Iehlt 

Abb. 15, Fall  2. H ~ m a t o x y l i n - v a n  Gieson. Plexus ehorioideus der  4. K a m m e r .  
I n  den Capil laren is t  S tase  zu  sehen.  Vergr .  25nlal, 

im I-Iirnsehenkell verl~ngerten Mark und Kleinhirn. Die Nervenzellen 
zeigen yon der l~inde his zur Medulla oblongata dieselbe niehtspezifische, 
akute Neryenzellver/~nderung wie im vorigen Fall; es besteht nur in- 
sofern eine Abweiehung, ~ls im kleineren Teil der Rindennervenzellen 
die intraeellu!/~re, fibrill~tre Struktur ann/~hernd normal ist, ferner dab 
sieh daselbst aueh die motorischen Kerne des verlgngerten Markes 
(IX. XII)  an der diffusen Ver/~nderung beteiligen. In der Rinde ist peri- 
vaseul~rer Gliazerfall (Klasmatodendrose) zu sehen, mit vielen Gold- 
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sehollen (Cajals Goldsublfmatimpr~tg~ation) ira perivasculs Raum. 
Im Corpus striatum gesellt sich aueh noch eine st~rkere t typertrophie 
hinzu. 

Im 3.1~all ist die perivascul~re lymphocyt~r-polyblastische Ent- 
ziindung gerade so angedeutet in Rinde, Basalganglien (s. Abb. 16) und 
Hirnschenkel wie im 1. Fall, ausgesprochener in den ~veiehen Hirnhs 
Im Nervengewebe finder sich an drei Stellen je ein kleiner perivascu- 
ls h~morrhagisch-leukocyt~rer Herd: im Gyrus eentralis anterior, 
Nucl. caudatns und Nuel. dentatus (s. Abb. 17). 

Demnach stimmen die 3 F~lle histologisch im wesent]ichen mit- 
einander iiberein. Das erste wichtige Ergebnis ist, dal~ Entziindung kaum 

Abb.  16. Fal l  3. Hhmatoxylin-van Gieson. 
P u t a m e n .  S t a rk  e rwei te r te  GefhBe mi t  Stase  

und  m ~ i g e r  per i~ascul~rer  Inf i l t ra t ion .  
Yergr .  40real. 

Abb. 17. Fall  3. I-Igmatoxylin.van Gieson. 
Nucl.  d e n t a t u s  cerebellL l~leiner hD~mor- 

rhag isch- leukocythrer  I:[er d. 
Vergr .  150real. 

bzw. nnr in ganz geringem Mal~e vorliegt. Von den mesodermalen Ver- 
gnderungen sind vasculgre Kongestion, Stase, beginnender leukocyt/~rer 
Thrombus nnd perivaseul/~re Blutung am hgufigsten; das sind somit 
lauter Ver~nderungen, die aus den Mitteilungen der meisteu Forscher, 
so aus der in jfingster Zeit (1940) erschienenen Arbeit yon Callewaert, 
bekannt sind. BloB im 3. Fall war ein aueh ins Nervengewebe ein- 
dringender h/~morrhagisch-leukocy~trer Herd anzutreffen. Wahrschein- 
lich stellt der faserig-gli6se Herd des 1. Falles (s. Abb. 12) den ~berrest  
eines solchen I-Ierdes dar. 

Das zweite wichtig~ Ergebnis: Die Nervenzellen zeigen eine di//use, 
nichtspezifische, akute Entartnng, welche sowohl die Rinde als aueh 
die Basalganglien, die subthalamischen Kerne nnd den Hirnstamm 
betrifft. Dieser ungemein ausgebreitete, degenerative Prozel] weist 
zwar in den einze]nen Gegenden geringe Abweichungen auf - -  so steht 
an manchen Stellen eher der Zellschatten, anderw~rts die Verfettung im 
V o r d e r g r u n d - - ,  diese sind aber nicht so systematisch, da]~ sie zu 
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weiteren Schlul3folgerungen bereehtigen wfirden. A m  au/fiilligsten sind 
die vielen Nervenzellschatten des Nuct. dentatus und Thalamus, doeh be- 
deuten sie den fibrigen Gebieten gegeniiber keine so starke Abweiehung, 
dal? sie als Stfitze ffir eine Lokalisationstheorie dienen k6nnten. 

Auf Grnnd des Vorstehenden geh6ren meine F/~lle yon den eingangs 
angeffihrten drei Gruppen zu der sot. Ubergangs/orm, da sowohl degene- 
r a t ive  wie entztindliehe Ver~nderungen vorlagen, obgleieh tier degene- 
rative Fa]ctor viel stiirker ausgepriigt war. 

Eine l~bersieht fiber die einsehl/tgige Literatur  ergib~, dal? im Grunde 
genommen die ~bergangsformen am h/~ufigsten sind. Zum Beweis daf/ir 
seien folgende Beispiele angeffihrt: Unter  F. H. Lewys 11 F/~llen sind 
10 degenerativ und 1 entzfindlich; aus den Befunden geht jedoeh her- 
vet, dab auch in den degenerativen F/~llen eine geringgradige Entzfin- 
dung vorhanden isr Dasselbe gilt von Tkatsche//s sowie Maurys F~llen. 
In  bezug anf die entztindliehe Gruppe ergibt sieh, dal~ fast in jedem 
Fall eine mehr oder minder gro13e Anzahl degenerativer Ver/~nderung'en 
vorhanden sind; davon zeugen u .a .  die Beobaehtungen yon Marie- 
Trdtialco/[, Delcourt-Sand, Green/ield-Wol/sohn und van Gehuchten. Die 
Di//erenzierung der beiden Typen, niimlich der entziindlichen und der 
degenerativen Form, hat somit meines Erachtens problematischen Wert. 
Diesbeziiglich p/lichte ich also van Gehuchten bei, der gleich/alls /iir die 
Vereinheitlichung der versehiedenen Chorea/ormen eingetreten ist. van Ge- 
huchten versucht die verschiedenen Erscheinungsformen mi~ dem Zeit- 
faktor, d. h. mit  der Krankheitsdauer zu erkli~ren; nach meiner Meinung 
ist aber iiberdies auch die Rolle anderer Umst~tnde (St~rke der Infektion, 
angeborene oder erworbene Disposition des Organismus usw.) in Be- 
tracht  zu ziehen. 

Schliel31ich will ich au~ eine interessante histologisehe Erseheinung 
aufmerksam machen: In  allen 3 yon mir beobachteten FKllen waren die' 
kleinen und groi~en Nervenzellen des Striatums, d. h. des Putamens und 
Caudatums, an dem diffusen degenerativen Verging gleieherweise be- 
~eiligb. Tkatsche/[ sowie Globus m~ehten dieselbe Beobachtung, wi~hrend 
naeh F. H. Lewy, Urechia-Michalescu und Callewaert die stri~ren Ver- 
~nderungen mehr oder minder ~uf die kleinen Zellen beschr/~nkt blieben. 
Diese Feststellung, die fibrigens such bei der Huntingtonschen herediti~ren 
Chorea gemaeht wurde (Bielschows]cy, Claney, Lewy), erschi~ttert die be- 
senders von Vogt, Ja]cob und Ramsay-Hunt vertretene Anschauung, wo- 
nach die choreatische Bewegungsst6rung im wesentlichen au/ einer ele]c- 
riven ScMidigung der ~leinen striiiren Nervenzellen beruhen sell. 

Wissen wit Sicheres iiber die anatomische Lokalisation der Bewegungs- 
st6rung bei der Chorea in]eetiosa ? Die Frage wird - -  abgesehen yon der 
postdiphtherisehen Chorea - -  fast yon jedem Forscher anders beant- 
worte~. Als Beweis daffir will ich bloB einige Beispiele aus dem jfingsten 
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Sehrifttum anffihren. Laederich, Maraon und Beauchesne beriehten fiber 
die aussehlie/31iehe Schs der l~inde, namentlieh der Parietal-, 
Temporal- und Oceipitalgegend; dagegen war nach van Bogaert-Bert- 
rand und Ayala-Altschul neben der I~inde das Striatum und naeh Note 
aueh das Kleinhirn krankhaft ver/~ndert. Nach Lhermitte-Pagniez ist 
die Ver/~nderung diffus, betrifft aber hauptsgehlieh das cerebellare 
System und die subthalamisehe Gegend. Gordon-Norman sahen aus- 
sehlieglieh eine toxiseh-degenerative Vers im Thalamus nnd 
Neostriatum, in geringerem Mal3e im Nuel. dentatus und ruber. Fiore, 
ferner van Gehuchten beobaehteten die sehwerste Vergnderung am Tha- 
lamus; der erstere besehrieb an6erdem noeh in Parietalrinde, Striatum 
und Pallidum, der letztere auch im Corpus striatum geringf/igige Ver- 
~nderungen. Naeh F. H. Lewy war die Ver~nderung diffus, doch im 
Striatum am deutliehsten ausgeprs Callewaert bezeichnete das Stria- 
turn, den Thalamus und die subthalamisehe Gegend als den Angriffs- 
punkt der Krankheit. Nehmen wir noeh meine eigenen F/~lle hinzu, 
we die degenerativen Vergnderungen von diffuser Ausbreitung sind, 
unter geringer Bevorzugung yon Nucleus dentatus und Thalamtts, so 
k6nnen wir letzten Endes sagen, daft die anatomisehe Lokalisation der 
Bewegungsst6rung der Chorea in/eetiosa bis heute noch als unge/cldirt 
anzu8ehen ist. 

Zusammenfassung. 
Pathohistologisehe Untersuehung von 3 Fgllen von Chorea minor 

infectiosa, mit typischem klinischen Bild, akutem Verlauf (2--3 Woehen), 
Endocarditis verrueosa. 

1. Ge/~i[3system. In allen 3 Fs in diffuser Ausbreitung mit un- 
bedeutender, region/~rer Abweiehung: Stase (im Fall 2 aueh in den 
Capillaren des Plexus ehorioideus), beginnende Thrombenbildung, Wand- 
proliferation der kleinen Gehirngef/~6e nnd Capillaren, feink6rnige Ver- 
fettung der Gef~gwandzellen, geringe perivaseul/~re Blutungen. Die yon 
Lymphoeyten und Polyblasten gebildete, m~Bige perivascul/~re Infil- 
tration ist ebenfalls diffus ausgebreitet (Gro6hirnrinde, Kleinhirn, 
N. dentatus, basale Ganglien), im Fall 2 intensivere Infiltration 
im Striatnm, im Fall 3 in den Meningen. Im Fall 3 je ein hi~mor- 
rhagisch-leukoeyt/~rer Herd im Gyrus eentralis, N. eaudatus nnd N. 
dentatus. 

2. Nervenparenchym. Niehtspezifisehe, akute Nervenzellver/~nderung 
in der GroBhirnrinde, im Striopallidum, Thalamus, in den subthalami- 
sehen Zentren, im Kleinhirn, Peduneulus, Oblongata; Glia inaktiv. Die 
diffus ausgebreitete Chromatolyse ftihrt zu ZeHsehattenbitdung, Zelt- 
ausf/~llen. Es hat den Anschein, als ob diese Ver/~nderungen im N. den- 
tatus und Thalamus starker ausgepragt seien. 
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3. D ~  die  loa tho log i sche  V e r / ~ n d e r u n g  i m  S t r i a t u m  die  k l e i n e n  u n d  

g r o B e n  N e r v e n z e l l e n  g l e i che rwe i se  b e t r i f f t ,  i s t  d ie  L e h r e  y o n  d e r  , ,e lek-  

r i v e n  Sch/~digung  d e r  k l e i n e n  s t r i ~ r e n  Zellen" be i  d e r  a k u t e n  C h o r e a  

i n f e c t i o s a  n i c h t  a u f r e c h t z u e r h a l t e n .  

4. D ie  a n a t o m i s c h e  L o k a l i s a t i o n  d e r  B e w e g u n g s s t 6 r u n g e n  d e r  C h o r e a  

m i n o r  i s t  a ls  tmgekl /~r t  zu  b e t r a c h t e n .  
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