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Vorwort.

Nachstehende Arbeit bietet den heutigen Besitzstand an gesichertem Wissen
iber die Huntingtonsche Chorea in neuer Fassung dar. Sie versucht auBer-
dem, die Halbheiten und Unklarheiten, welche hinsichtlich der Bedeutung der
Vererbung fiir die Entstehung der Huntingtonschen Chorea jahrzehntelang
mitgeschleppt wurden, endgiiltig zu beseitigen.

Daf} es mir moglich war, mich mit MuBle der gestellten Aufgabe zu widmen,
danke ich unter anderem dem Entgegenkommen des Kreisrates und der Kreis-
regierung von Oberbayern, die bereitwillig Mittel und Urlaub zur Belegung
eines Arbeitsplatzes an der genealogischen Abteilung der deutschen Forschungs-
anstalt fiir Psychiatrie gewidhrten. Aber die tatkriftigste Forderung wurde mir
von seiten des Herrn Professor Dr. Riidin zuteil, fiir dessen jederzeit gerne

gewshrte Unterstiitzung mit Rat und Tat ich auch an dieser Stelle herzlichen
Dank sage.

Miinchen, den 15. April 1921.
Dr. Entres.



Inhaltsverzeichnis.

Seite
Einleitung . . ... .. e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e 1
A, Neue Beobachtungen . . . . . . ... ... .. ... ... .. 2
B. Symptomatologie . . . . . . . .. ... L0000 oo 34
C. Kritisches Alter fiir den Ausbruch der Huntingtonschen Chorea . . 43
D. Klassifikation der choreatischen Erkrankungen . . . . . . . . . .. 48
E. Erblichkeitsverhdltnisse bei der Huntingtonschen Chorea . . . . . 50
1. Huntingtonsche Chorea und Epilepsie . . . . . . . . . ... .. ... 51
2. Huntingtonsche Chorea und polymorphe Vererbung . . . . . . . . . .. 59

3. Haufigkeit der Erkrankung an Huntingtonscher Chorea bei beiden Ge-
schlechtern . . . . . . . . ... ... .. 000 0o 71
4. Gleichartige Vererbung bei der Huntingtonschen Chorea . . . . . . . . 72
F. Pathologisch-anatomischér Befund bei der Huntingtonschen Chorea 131
G. Therapie und Vorbeugung . . . . . . . . . .. ... ... .. 136

Literaturitbersicht . . . . . . . . . . . . .. . . ... e e 142



Einleitung.

Die chronische progressive Chorea erfreute sich — wenigstens insofern
sie gehduft in ein und derselben Familie auftrat — von jeher besonderer Auf-
merksamkeit ihrer Beobachter. Unsere Erkenntnis vom Wesen dieser Krankheit
ist trotzdem nicht weit gereift. Beziiglich der letzten Ursache der chronischen
progressiven Chorea liegt noch alles im Dunkeln. Selbst dariiber, ob man
von einer chronischen, progressiven, hereditiren Chorea sprechen darf, gehen
die Meinungen heute mehr denn je auseinander. Nachstehende Arbeit wird die
Frage nach der Atiologie der chronischen progressiven Chorea nicht er-
schopfend beantworten. Sie soll auch nur einen etwas weiter ausholenden kasu-
istischen Beitrag zur Lehre von der Huntingtonschen Chorea darstellen. Wenn
es gelingen sollte, im Nachstehenden den erblichen Charakter der Huntington-
schen Chorea zu erweisen und die Huntingtonsche Chorea als eine Mendel-
schen Vererbungsregeln streng folgende Erkrankung von anderweitigen chronischen
Choreaformen scharf zu unterscheiden, konnte Verfasser die Aufgabe, die er sich
stellte, als gelost betrachten.

Angeregt wurde diese Arbeit durch die Klirung eines in der Heil- und
Pflegeanstalt Werneck beobachteten Falles (I), der lingere Zeit unter falscher
Flagge als progressive Paralyse gesegelt hatte. Da sich naturgemifB aus einem
Falle eine wesentliche Férderung unserer Erkenntnis vom Wesen des zugrunde
liegenden Krankheitsprozesses nicht erwarten lie, wurde versucht, aus dem um-
fangreichen Bestand der Wernecker Krankengeschichten neues Material bei-
zubringen. Die Liebenswiirdigkeit des Herrn Geh.-R. Prof. Dr. Kraepelin,
sowie der Herren Anstaltsdirektoren und Obermedizinalrite Dr. Blachian,
Dr. Dees und Dr. Vocke machte Verfasser das Material der Miinchener
psychiatrischen Klinik, sowie der Heil- und Pflegeanstalten Haar, Gabersee
und Eglfing zuginglich. Nur so fand sich Verfasser in den Stand gesetzt,
seinen Untersuchungen die wiinschenswert breite Grundlage zu geben. Er be-
trachtet es daher als seine vornehmste Pflicht, auch an dieser Stelle den ge-
nannten Herren fiir die bereitwillige Forderung seines Unternehmens geziemend
zu danken.

Zur Wahrung des #rztlichen Berufsgeheimnisses und der Interessen der in
Frage kommenden Familien wurden Decknamen verwendet. Das bringt gewisse
Nachteile mit sich. Verfasser verfolgt die Absicht, durch diese Veréffentlichung
weitere Nachforschungen anzuregen, damit es dereinst gelingt, die hier auf-
geworfenen Probleme zu lésen. Dazu wire es bequemer, wenn kiinftige Be-
arbeiter der Huntingtonschen Chorea aus den einzelnen Verdffentlichungen
zugleich Namen und Ortsangaben iiber die abgehandelten Familien entnehmen
konnten. Wir diirften dann hoffen, sehr wahrscheinlich bestehende Zusammen-
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2 Neue Beobachtungen.

hinge zwischen einzelnen Huntington - Chorea - Familien aufzudecken. Beim
Studium der bisherigen Veroffentlichungen iiber Huntingtonsche Chorea
ward das Fehlen vollstindiger Personalienangaben recht schmerzlich empfunden.
Nur mit unverhiltnismaBigem Aufwand an Zeit und Miihe hitte man den da
und dort verdffentlichten Fallen heute noch nachgehen kénnen. Um kiinftigen
Forschungen freiere Bahn zu schaffen, wurde der Schliissel fiir die in dieser
Arbeit gebrauchten Decknamen bei der genealogischen Abteilung der Deutschen
Forschungsanstalt fiir Psychiatrie hinterlegt. Er wird hier jedem wissenschaft-
lichen Interessenten bereitwilligst zuginglich gemacht werden.

A. Neue Beobachtungen.

Fall 1.

Petronius, Anna Maria, geb. am 19. Okt. 1878 zu E., ledige Fabrikarbeiterin,
katholisch. Die Aufnahme in die Heil- und Pflegeanstalt Werneck erfolgte am 1. Okt. 1906.
Patientin wird durch BezirksamtsbeschluB als gemeingeféhrliche Geisteskranke eingewiesen.
Aus den Griinden dieses Beschlusses ist folgender Passus wichtig: ,,Am 23. Aug. 1906 er-
schien die Schwester der im Betreffe Genannten, die Fabrikarbeiterin B. P., beim Kgl. Be-
zirksamt und erklirte, daB der Zustand der A. M. P., welche bereits seit Mai 1. Jahres geistes-
gestort sei, sich nunmehr erheblich verschlimmert habe. Dieselbe habe bereits sowohl sie
als ihre Mutter mit dem Beile bedroht, ihre Mutter mit heiBem Wasser gebriiht, die Betten
zerrissen und zum Fenster hinausgeworfen u. dgl. m. .. .“

Anamnese, erhoben vom Schwager der Patientin: Pat. war als Kind stets gesund,
besuchte die Volksschule in E., arbeitete seit ihrem 15. Lebensjahre in einer Wiirzburger
Fabrik. Sie soll immer ordentlich und sparsam gewesen séin (2). Voriges Jahr gebar sie
einen Knaben, der, von Geburt an schwichlich, nach einem halben Jahr anscheinend an
Inanition zugrunde ging. Seit etwa 4 Jahren hat sich eine auffallende Gehstérung ent-
wickelt, die bei oberflichlicher Betrachtung im Aufnahmezimmer als Ataxie und Inner-
vationsschwiche imponiert. Nach Angabe des Begleiters soll iibrigens diese Unsicherheit
der Muskelbewegungen auch an den oberen Extremititen deutlich wahrzunehmen sein.
Bemerkenswert erscheint die Aussage des Schwagers, daB der Vater der Kranken an der
gleichen Erkrankung 12 Jahre — bis zu seinem Tode — gelitten hat, ohne aber geistes-
krank, im Sprachgebrauche der Laien, gewesen zu sein. Seit 11/, Jahren ist Pat. infolge
ihrer Nervenerkrankung vollstéindig erwerbsunfihig und lebte seither bei ihrer Mutter in E.,
die die Kosten des Unterhaltes ihrer kranken Tochter zur Zeit aus der der Pat. zugebilligten
Invalidenrente deckt.

Die geistige Storung setzte im Monat April dieses Jahres allmahlich ein. Anfangs
duBerte Pat. Beeintrichtigungsideen, bald folgten expansive Vorstellungen; zunichst trug
sich Pat. mit Heiratsgedanken; wenige Wochen spiter wurden schon absurde GroBenideen
geduBert; sie war Konigin, Kaiserin, hatte Verwandte in den fiirstlichen Familien der Welt,
besa Hunderte von Millionen. Zeitweilig traten heftige Erregungszustinde auf, wo sie
alles demolierte, das Essen von sich warf, sich ganz entkleidete und so herumlief. Die Menses
sollen regelmiBig sein. Selbstmordgedanken hat sie nie geduBert. Die Reinlichkeit wurde
immer beobachtet. Auf Befragen gibt Begleiter noch an, daB die Sprache in den letzten
Monaten deutlich schlechter, unverstindlicher wurde.

Wihrend der Wagenfahrt hierher war sie ziemlich ruhig, schwitzte halblaut vor sich
hin. Im Aufnahmezimmer verhilt sie sich ebenfalls ruhig; gibt auf Befragen sinnlose Ant-
worten, verkennt Personen, ist ,,bayerische Kaiserin“, zeigt starke Unsicherheit beim Gehen
und schmierende Sprache. Folgt ohne Widerstreben nach Abteilung D 6.

5. Okt. 1906. Status praesens: Kleine schlanke, grazil gebaute, weibliche Kranke;
Aussehen bla8, Schleimhiute animisch; Zunge wird breit und rasch hervorgestreckt, ohne
Deviation, jedoch scheint die linke Hilfte etwas zuriickzubleiben. Pupillen bds. sehr weit,
linke groBer als rechte, auf Lichteinfall und Akkommodation gut reagierend. Patellarreflexe
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bds. sehr gesteigert, Plantarreflexe etwas verlangsamt. Sprache leise, fliisternd, anscheinend
etwas schwerfillig, schmierend. Romberg positiv. Korpergewicht: 41 kg.

12. Okt. 1906, Hilt sich bis jetzt reinlich; liegt im Bett ; schwitzt bestindig vor sich hin,
gestikuliert viel, nickt mit dem Kopfe, gibt iiber Befragen unsinnige, ausweichende Ant-
worten.

20. Okt. 1906. Sténdiginleichter Erregung;schwitzt andauernd, a8t sich durch Zwischen-
fragen wenig beeinflussen, verkennt die Personen ihrer Umgebung, ist sehr freigebig mit
Verleihung von Adelstiteln. Sich selbst bezeichnet sie als ,,ruBlindische Kaiserin®, der Arzt
ist der ,,GroBberzog von Toskana*. Zeitlich und értlich desprientiert.

15. Nov. 1906. Pat. bietet nichts wesentlich Neues; sie befindet sich in wechselnder, moto-
rischer Unruhe, wirft ihre Bettstiicke umbher, schwitzt bestindig unsinniges, zusammenhang-
Joses Zeug, 148t sich kaum fixieren. Sie nennt sich heute ,,Konigin von RuBland®, befindet
sich ihrer Meinung nach in E. In letzter Zeit kam es wiederholt vor, daB sie unrein war.
Pat. steht zweifellos im Banne von Halluzinationen, wenn sie plétzlich aus ihrem Bette
herausspringt und auf die Pflegerin mit einem Stuhle loszieht. Einmal lief sie auch zu der
an ihrer Kommode beschiftigten und der Kranken gerade den Riicken zukehrenden Pflegerin
hin und wollte eben zum Schlage (mit einem Bettbrette) auf die knieende Pflegerin aus-
holen, als letztere duich das Zurufen einer anderen Kranken noch rechtzeitig auf die ihr
drohende Gefahr aufmerksam gemacht wurde. Etwas Néheres iiber den Charakter etwaiger
Sinnestiduschungen zu erfahren, scheitert an der bereits weit fortgeschrittenen Demenz der
Kranken.

14. Dez. 1906. Inletzter Zeit wurde ein gewalttitiges Verhalten der Pat. nicht mehr beob-
achtet. Die Kranke liegt meist ruhig zu Bett und fiihrt andauernd Selbstgespréiche, in denen
sie sich durch Zwischenfragen nicht leicht storen 1a8t. Pat. macht den Eindruck, als ob sie
durch irgendwelche andere Einfliisse abgelenkt wiirde. Die Pupillen sind deutlich different,
die rechte Pupille ist groBer als die linke, auf Lichteinfall reagieren die Pupillen etwas trige
und nicht in ausreichendem MaBe. Die akkommodative Reaktion erfolgt dagegen prompt.
Die Patellarreflexe sind erheblich gesteigert, fast schleudernd. FuBsohlenreflexe lebhaft
auslésbar. Kein Babinski. Eine Herabsetzung der Hautempfindlichkeit besteht im Gesicht
und an den oberen Extremititen nicht, ebensowenig an den unteren Extremitdten. Die
Zunge zeigt beim Vorstrecken (nur am Anfang) ganz leichte fibrillire Zuckungen. Die
Sprache ist hisitierend. Da Pat. bis jetzt noch nicht zu bewegen war, Wortparadigmen
nachzusprechen, so konnte nicht festgestellt werden, ob Silbenstolpern besteht. Der Gang
der Pat. ist schwerfillig, taumelnd; sie klebt am Boden. Heiflt man sie beim Gehen rasch
anhalten, so taumelt sie noch einige Schritte vorwirts. Die Haltung beim Gehen ist derart,
daB Pat. den Leib stark vorstreckt und mit nach hinten gebeugtem Oberkdrper geht. Rom-
berg sehr ausgesprochen. Fibrillire Zuckungen am Kérper nicht zu beobachten. Auf die
Frage, wer sie sei, antwortet sie mit leiser, affektloser Stimme: ,,Ich bin die A. Sch. von E.*
Wann sind Sie geboren? ,Ich bin am 19. Okt. 1878 geboren.” Wie alt sind Sie dann?
,»Ich bin 24 Jahre alt.“ Auf die Frage, ob sie denn die Kénigin von Ruflland sei, antwortet
sie in dementer Weise: ,,Ja, ich bin RuBlands Konigin®“, ohne auch nur den geringsten
Nachdruck ihren Worten zu verleihen. Zwischendurch schwitzt sie mit leiser Stimme
allerlei unverstindliches, konfuses Zeug. Dabei hiilt sie die Hinde keinen Augenblick ruhig.
Zeitlich ist sie nur grob orientiert. Sie gibt als heutiges Datum November 1906 an. Sie
meint, in E. zu sein. Nachts war sie bisher stets ruhig. Auch die Reinlichkeit wurde in
der letzten Zeit stets beobachtet.

20. Dez. 1906, In der letzten Zeit zeigt Pat. bei der Morgenvisite dem Referenten stindig
ihren Leib, indem siec das Hemd in die Hohe hebt. Ihre anderen Bewegungen mit Korper
und Mund lassen auf ausgesprochene erotische Zustinde schlieBen. Als die Pflegerin heute
um 10 Uhr Brot austeilte, fing Pat. laut zu schimpfen an: ,,Jhr Sedanshunde, ihr Huren-
menscher usw. usw. Wihrend des Tages singt sie oft lingere Zeit. Was sie singt, ist
schwer verstindlich, da sie zumeist sehr stark niselnd singt. Im iibrigen zeigt sie das gleiche
Bild wie bisher. Tagsiiber ist sie recht unruhig, schwiitzt viel fiir sich, was infolge der er-
schwerten Sprache nicht ‘gut verstindlich ist. Bisher wurde das unter 15. Nov. 1906 ge-
schilderte gefahrliche Verhalten der Pat. nicht mehr beobachtet. :

Jan. 1907. Sehr einférmiges, unproduktives Verhalten. Die an sie gerichteten Fragen
beachtet die Pat. kaum. Sie liegt stets zu Bett und fithrt lebhafte Selbstgespriche, jedoch
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4 Neue Beobachtungen.

leise, kaum vernehmbar, gestikuliert mit den Hinden in der Luft herum, wiihlt in ihren
Haaren, wirft sich ruhelos in ihrem Bett herum, dasselbe hie und da auch verlassend. Ein
merkliches Weiterschreiten der paralytischen Erscheinungen ist nicht zu konstatieren.

Mirz 1907. Recht blsde Kranke, geistig absolut unproduktiv, unterhélt sich stets mit
sich selbst, wirft sich unruhig im Bett umher, deutet mit den Fingern in die Luft, spricht
dabei fliisternd, unverstindlich, hilt sich in der Regel rein.

Nahrungsaufnahme und Verdauung in Ordnung.

April 1907. Bietet in ihrem psychischen Verhalten nichts Neues. Sie ist recht blode,
faBt schlecht auf, geht fast nie auf eine Unterhaltung ein, spricht stets fiir sich, leise, mit
der Hand in der Luft herumfahrend. GleichmiBig-selbstzufriedene Stimmung.

Juli 1907. Ohne wesentliche Anderung ihres psychischen Verhaltens, verworren, produ-
ziert, ohne System und Nachhaltigkeit, uasinnige GroBenideen, leicht suggestibel, im iibrigen
psychisch recht dement. '

17. Sept. 1907. Korpergewicht 39 kg.

22. Sept. 1907. Hat die neben ihr liegende Patientin G. im Gesicht stark verkratzt.
Pupillenreaktion auf Lichteinfall noch vorhanden, sie ist aber triige, wenig ausgiebig.

Okt. 1907. Liegt stets zu Bett fiir sich plaudernd und gestikulierend, nicht zu fixieren
und zu keiner besonnenen, korrekten Unterhaltung fihig, halt sich reinlich, nur #duBerst
selten wird sie mit Urin unrein. Korperliches Allgemeinbefinden zufriedenstellend.

Jan. 1908. Das Zustandsbild der sehr dementen Kranken hat auch im verflossenen
Quartal keine wesentliche Anderung, zum mindesten keine auffallende Verschlimmerung
resp. Zunahme der paralytischen Erscheinungen erfahren. Pat. liegt stets zu Bett, lebhaft,
aber ohne Lirm fiir sich, mit den Armen ausfahrend, gestikulierend und verworren daher-
schwitzend.

April 1908. Gleiches Verhalten wie bisher, sitzt vielfach im Bett auf, gestikuliert mit
den Hinden in der Luft herum, spricht bestindig leise und unvernehmbar fiir sich; 1iBt
Zwischenfragen vollig auler acht. Ab und zu akut erregt und zum Zuschlagen bereit.
Korperliches Allgemeinbefinden gut.

Aug. 1908. Nichts wesentlich Neues zu berichten. Liegt stets zu Bett, spricht fast
nie etwas, gestikuliert aber mit den Hinden den ganzen Tag; in stiindiger, allerdings nicht
hochgradiger motorischer Unruhe.

Okt. 1908. Unverindertes Zustandsbild. Demenz mit stetiger, mehr weniger starker,
motorischer Unruhe.

Jan. 1909. Recht demente, unproduktive Kranke; gibt keine sachliche, sinngemifBe
Antwort, resp. antwortet iiberhaupt gar nichts; wirft sich unruhig im Bett hin und her;
ab und zu heftige Zornesausbriiche, in denen Pat. blindlings zuschligt.

Mai 1909. Die Kranke fithrt bestindig mit den Fingern, Armen und Beinen unkoordi-
nierte, ausfahrende, blitzartige Bewegungen aus. Dieselben choreatischen Zuckungen zeigen
sich auch in der Gesichtsmuskulatur. Im Schlafe horen diese Zuckungen nicht auf (Hunting-
tonsche Chorea).

Juni 1909. Pupillen gleichweit, reagieren prompt auf Lichteinfall. Patellarreflexe
lebhaft, kein Dorsalklonus. Sensibilitit ungestort.

Aug. 1909. Unverdndert.

Jan. 1910. Die Chorea der Pat. hat seit dem Jan. 1909 zweifellos einen progressiven
Verlauf genommen. Reflexstorungen sind weiterhin nicht aufgetreten. Trotz der sehr starken
choreatischen Bewegungen gelingt es der Kranken, ohne fremde Hilfe sich zum Nachtstuhl
zu begeben. Die gesamte Korpermuskulatur erscheint atrophisch, iiberhaupt ist der Er-
nihrungszustand #uBerst reduziert, da diese unkoordinierten Muskelaktionen auch im Be-
reiche der Schlund- und Rachenmuskulatur stattfinden und so die Nahrungsaufnahme sehr
erschweren. Auch wenn Pat. nicht iBt, gibt sie bestindig glucksende und schmatzende
Laute von sich. Das Sprechen ist auch in Flisterstimme nicht mehr méglich. Blasen- und
Mastdarmfunktion ungestort. Menses regelmiBig. Psychisch unverindertes Bild. Pat.
kiimmert sich nicht um ihre Umgebung; manchmal macht sie Versuche, Lieder vor sich
hinzusummen. Stimmung meist leere Euphorie.

27. Mirz 1910. Heute etwa 1/, Stunde lang starker Bewegungsdrang. Pat. bleibt nicht
im Bett, sie wandert rastlos in den Wachesilen hin und her, stiirzt sich plétzlich auf eine
regungslos im Bett liegende Kranke und drosselt sie.
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11. April 1910. Eine Priifung des psychischen Zustandes der Pat. ist sebr erschwert
dadurch, daB die Kranke wegen der bestindigen Muskelunruhe weder lesen noch schreiben
kann. Die Auffassung ist noch gut. Pat. steigt auf Aufforderung hin aus dem Bett, gibt
die Hand, versucht, die Augen zu schlieBen, geht im Zimmer auf und ab, wird aber an der
Ausfithrung aller dieser Bewegungen durch nie ruhende choreatische Zuckungen bald in
diesem, bald in jenem Muskel enorm gehindert. Beim Stehen schwankt Pat. méchtig hin
und her. Sie steht breitbeinig, kann aber ohne Unterstiitzung sich nicht lange stehend
halten, da die Zuckungen ihre FiiBe nach allen Richtungen verrenken und hin und her reiBen.
Beim Stehen wird der Leib vorgestreckt, die Brust und Lendenwirbelsiule lordotisch aus-
gebogen. Trotzdem pendelt der Oberkorper nach allen Seiten, teils infolge von Zuckungen
in den Rumpfmuskeln, zum Teil offenbar auch infolge von Unfihigkeit, das statische Gleich-
gewicht zu erhalten. Letzteres darf man vielleicht als Ataxie bezeichnen.

Juli 1910. Hiufig in ganz bedrohlicher Weise aggresiv; springt den Leuten an den
Hals und drosselt sie riicksichtslos. Somatisch unverindert.

9. Nov. 1910. In der letzten Zeit hiufig tagelang erregt und laut, kreischt, brummt,
briillt, schreit, schligt ataktisch mit den Armen um sich. Sie verldBt ihr Bett, kriecht unter
die Bettstatt und bleibt lange Zeit, mit Armen und Beinen stoBend und schlagend, dort
liegen. Die choreatischen Zuckungen haben kaum an Stirke zugenommen.

Jan. 1911, Ist wieder ruhig, magert rapid ab, neigt zu multiplen Furunkeln und zu
Dekubitus, der aber bis jetzt verhiitet werden konnte. Die choreatischen Zuckungen be-
stehen in unverminderter Heftigkeit fort, im Schlafe sistieren sie. Pat. verschluckt sich in
der letzten Zeit hiufiger. Obwohl sie gar nicht mehr sprechen kann, versteht sie noch ganz
gut, wenn man sie anredet, gibt auf Aufforderung hin die Hand, allerdings unter stark aus-
fahrenden und stoBenden Bewegungen, dreht den Kopf zum Arzt, blickt einen verstédndnis-
voll an, versucht, ein freundliches Gesicht zu machen, was bei den massenhaften Zuckungen
in der Gesichtsmuskulatur nur notdiirftig gelingt. Die Gesichtsmuskulatur zeigt alle mog-
lichen Innervationsarten, die sténdig wechseln. Die Augen werden rasch weit gedffnet,
im nichsten Augenblick fest geschlossen, dann 6ffnet sich wieder nur ein Auge, die Stirne
wird bald in tiefe Querfalten, bald in Lingsfalten gelegt, die Nasenfliigel 6ffnen sich weit,
der eine Mundwinkel oder auch beide werden nach auf- oder abwiirts verzogen, die Lippen
spitzen sich zum Pfeifen, Pat. gibt schnalzende Laute von sich, ofinet dann wieder den
Mund weit usw. Pupillen gleichweit, rund, reagieren auf Lichteinfall.

25. Jan, 1911. Urin: spez. Gewicht 1,023, sauer, kein EiweiB, kein Zucker.

April 1911. Mitte Mérz leicht erregt. Schlug wiederholt mit ihrem Kopfkissen gegen
das Fenster und briillte in schrecklichen Ténen.

Mai 1911. Geht kérperlich sehr zuriick. Am Kreuzbein und an der linken Darmbein-
schaufel sezerniert viel Eiter. Die motorische Unruhe der Pat. ist trotz der enormen kdrper-
lichen Schwiiche noch hochgradig. Nahrungsaufnahme infolge der Schluckstérung sehr
erschwert.

10. Juni 1911. Leicht erh6hte Temperatur, die durch die zahlreichen Eiterungsprozesse
erklirlich ist. Im iibrigen ist die Gefahr einer Schluckpneumonie sehr drohend. Pat. ist
zum Skelett abgemagert.

13. Juni 1911. 3/,1 Uhr mittags Exitus.

Sektionsprotokoll.

KorpergroBe 150 cm, Korpergewicht 23 kg, Hirngewicht 1057 g. Enorm abgemagerte
weibliche Leiche; nicht das geringste Fettpolster vorhanden. Die Beckenknochen stehen
scharf vor, desgleichen sind simtliche Rippen und die Extremitétenknochen nur von einer
ganz diinnen Hautdecke und einer stark atrophischen Muskulatur bedeckt. Am Kreuzbein
ausgedehnter Dekubitus. An der linken Darmbeinschaufel eiternde Hautstellen, desgleichen
an den seitlichen FuBpartien. Leichenstarre und Totenflecke stark ausgeprigt.

Schédel: Die Schidelknochen sind mitteldick, Diploe spirlich vorhanden. Die Dura
ist nirgends mit den Knochen verwachsen, die Pia stellenweise milchig getriibt, wasserreich.
Hirn makroskopisch ohne Besonderheiten, keine Atrophie. (Differenz zwischen Schadel-
inhalt und Hirngewicht 129%.) Die weichen Hiute des Riickenmarkes sind sehr blutreich.

Brusthéhle: Lungen zuriickgesunken. Einzelne alte, pleuritische Adhisionen. Herz
klein, Muskulatur hellgelbbraun, blutarm, nicht briichig. Klappen intakt. Speziell ist von
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einer Endocarditis od. dgl. nichts zu bemerken. Im Herzbeutel wenig serose Flussigkeit.
Die Konsistenz der rechten Lunge ist vermehrt. Beim Durchschneiden entleert sich sus
dem Mittellappen dunkelbraunes, iibelriechendes Sekret. Das Lungengewebe ist hier z. T.
eingeschmolzen, aus den Bronchien quillt reichlich schaumige, stinkende Fliissigkeit. Der
Unterlappen ist pneumonisch infiltriert, ausgeschnittene Stiickchen auf Wasser gegeben
sinken sofort unter. Die linke Lunge zeigt, abgesehen von einer beginnenden hypostatischen
Pneumonie im Unterlappen, keine groberen Verdnderungen.

Bauchhohle: Leber sehr blutreich, Zeichnung deutlich. Gallenblase frei von Steinen.

Milz: Nicht vergroBert, Rand gelappt. Pulpa ziemlich derb, Zeichnung erhalten.

Nieren: Kapsel gut abziehbar, Rinden und Marksubstanz braunrot. Darm und Ge-
schlechtsorgane ohne Besonderheiten.

Fall II.

Severus, Anna Franziska, von B., geb. am 6. Febr. 1838 zu M., gest. am 1. Dez.
1891 in der Heil- und Pflegeanstalt Werneck. Sie wird am 28. Jan. 1889 ir: die Anstalt auf-
genommen. Das fiir die Aufnahme mafgebende arztliche Zeugnis lautet folgendermaBen:
»A. F. 8., 51 Jahre alt, von B., leidet infolge zerebraler Erkrankung schon seit lingeren
Jahren an allgemeiner Chorea. Seit 3—4 Jahren haben auch die psychischen Funktionen
eine Verinderung erlitten. Die Kranke wurde eigensinnig, sehr jihzornig, hiufig aggressiv.
Sie wurde verschwenderisch, kaufte nutzlose, unnétige Dinge ein, dann wurde sie vielgefraBig
und schreckte auch vor unverdaulichen und ekelhaften Dingen nicht zuriick. Wegen Dementia
unter Kuratel gestellt, empfiehlt sich jetzt, wo sie infolge der intensiven Chorea sehr un-
behilflich ist und sich meist unrein hilt, ihr Unterbringen in der Kgl. Kreisirrenanstalt
Werneck.

Der Kurator der Kranken gibt noch an: Die Eltern der Pat. sind tot. Der Vater litt
an Chorea. 7 Geschwister der Pat. leben noch, davon haben 3 Chorea. 2 Kinder der Pat.
leben, sind gesund. Pat. hat it 30 Jahren geheiratet, hat zweimal geboren, lebte mit ihrem
Manne nicht gut, war sehr streitsiichtig und boshaft, drgerte und miBhandelte ihren Mann
bei jeder Gelegenheit, war auch gegen ihre Kinder sehr heftig. Der Mann starb vor 2 Jahren.
Seit einem Jahre wohnt Pat. bei ihrer Schwester (B. K., Schmiedsfrau in P.), mit der sie
auch bestédndig in Zank und Streit lebte.

Die Chorea besteht seit 12 Jahren, geistesgestort ist Pat. seit 2 Jahren.

Die Verwandten behielten Pat. nicht linger und beantragten die Verbringung nach
Werneck. Bei der Aufnahme ist Pat. besonnen, kommt getiiuscht in die Anstalt, glaubt,
nach Wiirzburg ins Spital gebracht zu werden, gibt iiber ihre Familienverhiltnisse ziemlich
genaue Auskunft, macht bestindig zwecklose Bewegungen, kommt in gréBere Unruhe, wenn
sie etwas sagen will, schnellt vom Stuhle in die Hohe. Wird zun#ichst ins Wachzimmer verlegt.

29. Jan. 1889. Hochgradige, choreaartige Bewegungen, nachts ist die Kranke un-
ruhig, an sie gerichtete Fragen werden korrekt beantwortet. Das Essen geschieht hastig,
aber doch ziemlich sicher, wie man es bei der Intensitit der choreatischen Bewegungen nicht
erwarten diirfte. Reinlichkeit wird. beobachtet. Der Gang ist sehr unsicher, und fillt die
Kranke ofters, weil sie sich nicht fiihren lassen will.

1. Febr. 1889. Nach dem Krankenzimmer D 7 verlegt, ist nachts jetzt ruhig, bei der
Visite freundlich und heiter, liest in ihrem Gebetbuch.

2. Mérz 1889. Ketmerlei wesentliche Verinderung im seitherigen Verhalten. Lacht, ist
heiter gestimmt, harmlos.

April 1889. Stets heitere, freundliche Stimmung, kérperlich wohl.

Juli 1889. Meist heiter, wird leicht hitzig, wenn man ibr den Willen nicht tut, hat
gleich Héndel mit anderen Kranken, schligt zu.

Sept. 1889. Neigung zu Diarrhoen, sieht schlecht aus. Geistig ohne bemerkenswerte
Anderung.

Okt. 1889. Die Choreabewegungen werden tiglich stéirker, am Metatarsophalangeal-
gelenk der rechten groBen Zehe ein markstiickgroBes Geschwiir (traumatisch ?). Antiseptischer
Verband, Bettruhe. _

Nov. 1889. Das Geschwiir im Abheilen begriffen, gegen die Chorea taglich 2 Anti-
pyrinpulver 0,75. Die Zuckungen nehmen etwas ab, auch das Allgemeinbefinden bessert
sich etwas. Noch zu Bett.
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Dez. 1889. Wunde am FuBe geheilt. )

Jan. 1890. Die Zuckungen sind auf Antipyrin weniger intensiv geworden, das Aus-
sehen hat sich gleichfalls gebessert. Pat. ist mit ihrem Zustand zufrieden, bewohnt das
Krankenzimmer der Abteilung D 7, ist freundlich, leicht reizbar.

Mirz 1890. Hat erfrorene Hinde, die teilweise aufgebrochen sind, gab in letzter Zeit
mitunter zu Klagen Anlaf, indem sie hilflosen Kranken EBwaren wegnahm.

April 1890. Leidlich zu haben.

Juli 1890. Wegen Unvertriglichkeit nach dem Wachzimmer D 7 verlegt.

Sept. 1890. .Sieht recht schlecht aus, einigemal nachts unrein mit Urin.

Okt. 1890. Sieht wieder besser aus, sonst unverdndert.

Jan. 1891. Verhalten wie bisher, bewohnt das Wachzimmer, sieht wieder besser aus.

April 1891. Fillt in letzter Zeit haufiger, hat am Kopfe mehrfache Quetschwunden.
Am Ballen der linken kleinen Zehe eine Vereiterung, muB zu Bett bleiben, ist recht elend,
sieht zyanotisch aus.

Mai 1891. FuB geheilt, Pat. liegt noch zu Bett.

Juni—Juli 1891. Sehr unrein, vielfach wegen motorischer Unruhe. Pat. hat das Be-
streben, den Nachtstuhl zu benutzen, sie kann aber auf demselben nicht ruhig sitzen bleiben.
Neigt zu Diarrhoen, sieht sehr schlecht aus, liegt bestindig zu Bett.

Okt. 1891. Hat das Bestreben, sich rein zu halten, doch gelingt es der Kranken in den
seltensten Fillen wegen der heftigen Jaktationen. Bis zum Skelett abgemagert.

10. Nov. ‘1891. Ist recht elend, hochgradig abgemagert, Odem der Augenlider. Puls
klein und matt, Extremitdten kiihl.

1. Dez. 1891. Ist recht schwach geworden, sehr blaB und abgemagert, genieBt wenig.
Zuckungen etwas schwicher. Sieht abends bei der Visite bla8 und verfallen aus, pulslos.
Abends 71/, Uhr leichter Tod.

Sektionsprotokoll.

MittelgroBe, abgemagerte, weibliche Leiche, keine Totenstarre, Totenflecken auf der
Riickseite.

L. Lunge an der Spitze und unten verwachsen. O. L. lufthaltig, U. L. blutreich, Fibrin-
auflagerungen auf der AuBenseite. R.Lsim M. L. verwachsen, O. L. lufthaltig, U. L. hypo-
statisch. Geringe Fibrinauflagerung. 1/,1 Exsudat schmutzig-griinlich. Herz normal gro8,
Muskulatur welk. Muskel r. verdickt, 1. diinn, Klappen intakt. An den Klappen der Aorta
leichte kalkige Auflagerungen. Leber von normaler Grofe, 1. Lappen schmal ausgezogen,
Parenchym tief schwarzrot, Acini stellenweise gelblich. Gallenblase gefiillt mit diinnfliissiger
Galle. : .

Milz normal gro8, Kapsel gerunzelt, Pulpa bellrot, briichig. Nieren klein, Marksubstanz
geschrumpft, hellrot, Kapsel trennt sich leicht, r. Niere zeigt denselben Befund, in der Rinde
gelbrote Streifung. Magen und Darm ohne Verinderung, Blase gefiillt. Uterus miBig ver-
groBert, Ovarien atrophisch.

Schideldach nicht mit der Dura verwachsen, schwer, blutreich, verdickt, Stirnnaht
erhalten. Dura glinzend, blutreich, Pia getriibt, Wasseransammlung unter der Arachnoidea.
Hirnwindungen zahlreich, klein. Ventrikel erweitert, Fliissigkeit in denselben vermehrt.
Ependym glinzend, glatt. Gehirnsubstanz briichig, Rinde leicht rosa gefirbt, etwas ver-
schmilert, starke Erweiterung der GefiBSe unter der grauen Substanz des Streifenhiigels.
Kleinhirn etwas weicher als normal.

Korperlinge 155 cm, Kérpergewicht 30 kg, Hirngewicht 1025 g.

Fall IIL.

Maxentius, Mathias, verheirateter Bankmetzgermeister von Miinchen, geb. am
15. April 1863 zu B., B.-A. Schrobenhausen.

Der Vater hat viel getrunken. Nerven- und Geisteskrankheiten sollen in der Familie
nicht vorgekommen sein. Beide Eltern sind gestorben. 2 Geschwister leben, sind gesund.
Pat. hat in der Schule gut gelernt. Er wurde Metzger, brachte es zu Wohlstand. 1887 hat
er sich verheiratet; 2 gesunde Kinder; 2 Kinder gestorben, davon eines Frithgeburt, eines
an Wasserkopf. Pat. war, nach Angabe seiner Frau, von jeher etwas aufgeregt, aber zuerst
ordentlich und fleiBig. Allmahlich kam eér ins Trinken. Er wurde sehr reizbar; wenn er
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vom Wirtshaus heimkam, gab es jedesmal Spektakel. Die Frau bedrohte er oft mit Nieder-
schlagen, beschimpfte sie groblichst. Ofters hat er sie titlich miBhandelt. Auch gegen die
Kundschaft wurde er grob. Zusehends verrohte er. An die Frau stellte er unsittliche An-
sinnen, einmal warf er sie auch aus dem Bett. Nach dem Polizeiakt wurde er im Jahre 1895
wegen Korperverletzung bestraft. Noch um’s Jahr 1904 trank er téiglich bis zu 30 Halbe
Bier. Dann konnte er nicht mehr so viel vertragen, nahm aber immerhin tiglich noch etwa
81 Bier und auch Wein zu sich. Geschlechtliche Infektion negiert.

Seit dem Jahre 1903 ist er verdindert. Er hatte sich am FuB weh getan, war seit-
dem krank, wurde immer erregbarer, konnte nicht mehr wigen und zerteilen. Nachts schlief
er sehr unruhig. Das Gedéchtnis hat stark nachgelassen. Pat. kann kaum mehr rechnen,
Sprache wie im Rausch. Nichts Anfallartiges. -Auf der Strafe schimpfte Pat., daB der Geh-
steig zu weit sei. Beim schonsten Wetter behauptete er, es regne. An seinem Hause wollte
er unsinnige Reparaturen vornechmen lassen.

25. Okt. bis 2. Nov. 1907 in der psychiatrischen Klinik Miinchen. War orientiert, zeigte
aber keine Krankheitseinsicht. Die Sprache war leicht gestort. Patellarreflexe leicht ge-
steigert, sonst alle Reflexe in Ordnung. Keine Sensibilititsstérung. Pupillen o. B. Kein
Handzittern. Leichter Tremor linguae. Starke choreatische Unruhe in Hinden und Fiifen,
Hin- und Herwerfen des Oberkorpers, Grimassieren. Lumbalpunktion negativ. Pat. gibt
an, mit 18 Jahren ein Geschwiir am Glied gehabt zu haben. Stimmung euphorisch.

Von der psychiatrischen Klinik kam Pat. auf 4 Wochen in die Kuranstalt Neufrieden-
heim, dann wurde er nach Hause entlassen. Zu Hause begann er gleich wieder zu trinken.
Gegen seine Umgebung benahm er sich immer gewalttitiger. Frau, Dienstboten und Kunden
miBhandelte er aufs roheste. Wiederholt muBte seine Frau vor ihm flichen. Die Polizei
hatte mehrmals AnlaB, gegen ihn einzuschreiten. Nach einem Attentate auf einen Un-
bekannten sah sich die Polizeibehérde veranlaBt, ihn am 15. Juli 1911 in die Heil- und
Pflegeanstalt Eglfing einzuweisen.

Aufenthalt in der Heil- und Pflegeanstalt Egifing vom 15. Juli 1911 bis 12. Jan. 1912.

15. Juli 1911. Zugang in Haus 3.

22. Juli 1911. Wird nach Haus 25 versetzt. Pat. zeigt ausgesprochene Chorea, ver-
zieht das Gesicht in einer eigentiimlichen Weise, kann nicht ruhig stehen, fiihrt mit Armen
und Beinen fahrende Bewegungen aus. Es gelingt Pat. bei Willensanspannung die unwill-
kiirlichen Bewegungen fiir eine lange Zeit zu unterdriicken. Nach dem Grund des eigentiim-
lichen Verhaltens gefragt, gibt er verlegene und ausweichende Antworten. ,,Er mache das
ja nicht, es sei nur, daB man sich ordentlich hinstelle, wenn man einen Verstand habe; er
habe das schon immer, es komme von der schweren Arbeit.*

30. Aug. 1911. Pat. ist zeitlich und értlich orientiert, sei seit 15. Juli hier; warum er
hierher gekommen sei, wisse er nicht. Da sei er iiberzeugt, krank sei er nicht, er bleibe gerne
da, bis er hinauskomme, natiirlich méchte er zu seinem Geschiift hinaus. Er sei zum kgl.
Bezirksarzt, dann in die psychiatrische Klinik, dann hier herausgekommen. Warum er zum
Bezirksarzt gekommen sei, wisse er nicht, da sei er iiberfragt. Angestellt habe er ja nichts
gehabt, nichts, gar nichts iiberhaupt.

3. Nov. 1911. Anamnese der Frau: Er sei schon seit rund 10 Jahren veriandert, zuckend,
furchtbar faul; aufgeregt sei er immer gewesen. Er habe alles zusammengeschlagen, die
Frau bedroht, an den Geldschrank geworfen, daB sie 8 Tage liegen muBte, Hausmeister die
Stiege heruntergeworfen, mit dem Schuh geschlagen, einen Bickergehilfen vom Rad ge-
schlagen. Die Frau habe immer bezahlt, so daB nichts angezeigt worden sei. Einmal habe
_er einen Fischer mit dem Schirm geschlagen, wollte dem Schuster das Messer hineinrennen,
wurde von anderen Leuten gehalten; einmal wollte er den Sohn packen, erwischte ihn nicht,
aber dessen Hut, den er zerriB. Der Sohn sei in den Keller hinuntergelaufen, er habe zu-
geschlossen und sich nicht weiter um den Sohn gekiimmert. Im Schlachthaus habe er immer
fehlgeschlagen, wie die Gehilfen sagten. Die Frau habe er mit Erstechen bedroht. 1907 sei
er in die psychiatrische Klinik verbracht worden, die Frau habe es nicht mehr mit ihm aus-
halten kénnen. Er sei immer mit einem Rausch heimgekommen, sie habe nicht mehr bei
ihm geschlafen. Wenn sie wieder zu ihm gekommen sei, habe er nie etwas erwihnt. Aus
der psychiatrischen Klinik sei er nach Neufriedenheim gekommen, dort 6 Wochen geblieben,
dann wieder besser, habe versprochen, wieder gut zu sein. Schon nach 4 Wochen alter Zu-
stand, trank wieder, aber nicht mehr so viel, hat auch Frau nicht mehr bedroht. War aber
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wieder grob, warf Schuhe herum, schimpfte: sie und die Kinder hitten ihn zeitweise tiber-
ha}lpt x}mht mehr ansprechen diirfen, es sei gerade, als wenn er ,,Anfille hitte!” In letzter
Zeit sei er immer mehr unwirsch und lippisch geworden, sei nicht zu Hause geblieben, sei
andauernd in der Wohnung auf und ab gegangen. Das Biicherl sei ihm hinunter gefallen,
er habe kein Wort mehr schreiben kionnen, sagt, er haue dem Sohne, der zu Hause sei, den
Kopf herunter. St6Bt auf der StraBe Passanten auf die Seite, wurde mit den Kundschaften
sehr grob, schimpfte die Kunden, gab einmal einer Kundin eine Ohrfeige, weil sie ein anderes
Stiick Fleisch wollte, als er ihr gab. Das Geschift sei stark zuriickgegangen, friiher 16,
jetzt 8 Ochsen. Hat 6fter die Kunden nicht mehr erkannt. Zuweilen schlief er schlecht,
zuweilen wieder sehr viel, oft, wenn er sich aufgeregt hatte, sei er nicht ins Geschaft. Schimpfte
auf der StraBe, daB das Trottoir zu weit sei, behauptet, es regnet, obwohl das schénste Wetter
sei. LieB am Hause einige Reparaturen machen (Kamine abnehmen, wollte im Hofe das
Pflaster wegreiBen lassen, obwohl noch gut gewesen). Verlangte von der Frau &fters, sie
solle ihm das Messer hineinrennen, damit er verrecken konne. Trank frilher vormittags
5—6 Schurle, nachmittags 5—6 Halbe Bier, manchmal, nach Angabe der Bekannten, bis
13 Halbe. Abends sei er regelmiBig ausgegangen. Wenn er zu Hause geblieben sei, habe
er eine MaB getrunken. Zuletzt habe er vormittags einen Schoppen Wein, manchmal noch
cine Halbe ,,Helles* getrunken, nachmittags 1 Mafi Bier, abends 1 Ma8 Bier zu Hause,
davon habe die Frau und Tochter mitgetrunken.

18. Dez. 1911. Harmlos, gutmiitig, kindlich, lippisch. Wurde wegen Geistesschwiche
entmiindigt, nahm den BeschluB ruhig hin. Keinerlei Krankheitseinsicht.

1. Jan. 1912. Unveréindert, choreatische Erscheinungen nach wie vor deutlich. Munter,
heiter, vergniigt, kindlich, uneinsichtig, aber harmlos, gutmiitig.

12. Jan. 1912. Heute, unter Aufrechterhaltung des Verwahrungsbeschlusses, entlassen.

Nach der Entlassung aus der Anstalt Eglfing tat es mit ihm zu Hause einigermafen
gut. Um Ostern 1913 wurde er neuerdings sehr unvertriglich. Seine Frau lieB ibn am
23. April 1913 zum zweitenmal in die psychiatrische Klinik Miinchen verbringen. Hier
wurden starke choreatische Zuckungen am ganzen Korper konstatiert. Im Ligquor 3 Zellen.
Wassermann im Liquor negativ, im Blut positiv. Orientierung erhalten. Geringe Krank-
heitseinsicht. Pat. versuchte sein rohes Verhalten gegen Frau und fremde Personen zu
beschonigen. Verstandesfunktionen betrichtlich herabgesetzt. Am 13. Mai 1913 wurde
Pat. in die Anstalt Haar iiberfiihrt.

Aufenthalt in der Heil- und Pflegeanstalt Haar vom 13. Mai 1913 bis 21. Febr. 1916.

13. Mai 1913. Geht zu im Haus I AE. Gibt an, bis 11. Jan. 1912 in Eglfing gewesen
zu sein. Jetzt komme er wieder aus der Klinik, sei von der Arbeit weg geholt worden. Grund
sei keiner vorgelegen. Man habe gesagt, er habe zuviel getrunken. Er trinke aber blof in
der Frithe ein Glas, abends 2—3 Glas Bier. Pat. ist ortlich und zeitlich orientiert, geordnet
im Benehmen, ruhig und freundlich. Die Muskulatur des Gesichtes, des Rumpfes und der
Extremititen befindet sich fast fortwihrend in leichter choreatischer Unruhe. Nach seiner
Angabe hat Pat. das Leiden seit 8—10 Jahren. ,,Der Doktor hat gesagt, das sei Veitstanz,
da braucht man nur helfen !* erzihlt Pat. naiv, er macht sich weiter keine Gedanken dariiber,
daB man ihm noch nicht helfen konnte. Seine Stimmung ist schwachsinnig-euphorisch.

1. Juli 1913. In T AO. Immer ruhig, geordnet, freundlich. Die choreatischen Er-
scheinungen sind unverindert.

1. Aug. 1913. Der Kranke ist stets ruhig und freundlich, kindlich, gutmiitig, zufrieden.
Verlangt sich gar nicht fort. Freut sich, wenn er Besuch erhilt und spazieren gehen darf.

1. Okt. 1913. Der Pat. ist geistig und korperlich in keiner Weise verindert, hat immer das
gleiche kindliche Benehmen, lacht freundlich bei der Visite und reicht die Hand. Ist einsichts-
los gegeniiber seinen Trinkexzessen und den damit zusammenhingenden Gewalttitigkeiten.

19. Nov. 1913. Der Pat. ist in letzter Zeit unruhiger, hetzt andere auf, liuft erregt
im Saal hin und her, schimpft, verlangt unbedingt auf eine andere Abteilung, will nicht
mehr hier bleiben. Ganz einsichtslos. ’

Jan. 1914. Hilt sich nunmehr wieder ruhig, nur dem Personal gegeniiber dringt er
mehr auf Entlassung. Korperliches Befinden unverdndert.

14. Febr. 1914. Unveréindert. Nach Haus IV A verlegt.

10. April 1914. Freundlich und harmlos auf der Abteilung IV A, wo er bisher keinerlei
auffallend Neues geboten hat. Kommt bei jeder Visite herbei, streckt die Hand dem Arzt
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entgegen, etwas steif und unter leichten choreatischen Bewegungen. Bittet ab und zu ein-
mal, ohne besonderen Nachdruck, um Entlassung. Macht den Eindruck eines gutmiitigen
Schwachsinnigen, indolent und leicht zu vertrésten. Kommt mit den andern gut aus, hat
keine Klagen.

Juni 1914. Schwachsinnig-euphorischer Stimmung, lebt zufrieden in den Tag hinein.

Dez. 1914. Harmlos und gutmiitig, kommt bei jeder Visite, gibt die Hand. Fragt
schwachsinnig nach seinen, Angehorigen, nach Entlassung, 148t sich leicht beruhigen.

April 1915. Hie und da nach Entlassung dringend, leicht zu beruhigen, recht dement
und im Gang sowie allen Bewegungen mit deutlichen choreatischen Zuckungen. Beim Hand-
geben fihrt er oft daneben, schnappt nach der Hand, um nicht durch Nebenantriebe im
letzten Augenblick daneben zu greifen. -

Juli 1915. Korperlich immer dasselbe. Psychisch langsam bléder und indolenter
werdend, dringt nicht mehr so fort, 148t sich leicht beruhigen.

Okt. 1915. Wegen Eroffnung des Lazaretts nach I AO. Psychisch indolent, blsd.
Zahlreiche choreatische Zuckungen, ganz eigentiimlich wackelnd. Ruhig, vertragend.

Febr. 1916. Aus Platzgriinden nach Haus VI O. Ohne jede wesentliche Anderung.
Ruhig und vertriglich, kommt bei jeder Visite, die Hand gebend. Greift hastig zu wegen
der Nebenantriebe infolge von Zuckungen. Ortlich und zeitlich klar, ohne besondere Wiinsche.

Sept. 1916. Ruhig und freundlich, choreatische Zuckungen in der alten Stirke. Gang
hat etwas Balanzierendes, wenn er auf einem zukommt. Sprache eigentiimlich stoBend.
Vegetative Funktionen in Ordnung. Recht dement und eigentlich ganz wunschlos, es sei
denn, daB er hie und da andere Art der Kost, Mehlspeise usw., erbittet.

Sept. 1916. Keinerlei Anderung. Choreatische Zuckungen in derselhen Weise wie friiher.

21. Febr. 1917. Ohne Anderung nach Attl iiberfiihrt.

Wihrend des Aufenthaltes in Attl verschlimmerte sich das Leiden immer mehr, die
Chorea wurde so stark, daB die Nahrungsaufnahme von Tag zu Tag schwieriger wurde.
Infolge allgemeinen Krifteverfalles trat am 13. Febr. 1920 der Tod ein.

Fall 1V.

Caesar, Karolina, Schleifersfrau, verheiratet, protestantisch, geb. am 1. Jan. 1860
zu Dinkelsbiihl.

Nach Aussage ihres Mannes ist die Kranke auBerehelich geboren. Ihre Mutter starb
an Krebs, in welchem Alter ist dem Manne unbekannt. Eine Schwester der Kranken soll
magenleidend sein. Nervenkrankheiten oder dhnliche Zuckungen wie bei Pat. sind in ihrer
Familie angeblich nicht vorgekommen. Pat. ist zum zweiten Male verheiratet. Schon seit
Jahren zeigte sie aufgeregtes Wesen und war rasch zum Zuschlagen geneigt. 1892 litt sie
2 Monate lang an Genitalblutungen. - 1894 heiratete sie ihren jetzigen Mann. Damals war
sie schon leicht erregt. Sie hat 4 mal geboren. 1 Kind starb; woran, kann der Mann nicht
angeben. Die drei lebenden Kinder (28, 26, 24 Jahre) sind gesund. Im Jahre 1905 hatte
Pat. einen Abgang. Geschlechtliche Ansteckung wird in Abrede gestellt. Seit 7 Jahren
leidet sie an unwillkiirlichen Zuckungen. Seit 20. Nov. 1906 war Pat. im Nikolausspital-
Miinchen untergebracht. Dort benahm sie sich anormal und gewalttitig. Am 17. Juni 1907
wurde sie in die Psychiatrische Klinik Miinchen iiberfithrt. Nachtriiglich gab die Tochter
der Pat. an, ein Vetter der Mutter habe dhnliche Zuckungen wie diese gehabt und sei im
Spital zu Dinkelsbiihl gestorben. Der Sohn der Kranken’ will mitunter abends nach an-
strengender Arbeit Zuckungen verspiiren; es reiBe ihm dann die Schultern in die Héhe und
den Kopf zur Seite. Nach den Beobachtungen der Psychiatrischen Klinik ist an ihm von
choreatischen Bewegungen nichts zu bemerken gewesen.

Klinikaufenthalt vom 17. bis 27. Juni 1907. Hochgradige motorische Unruhe, Extremi-
titen, Hals- und Gesichtsmuskulatur befinden sich in bestéindiger Bewegung. Diese Be-
wegungen sind durchaus unkoordiniert, erfolgen in maBig raschem Tempo. Auch in tiefem
Schlafe bestehen sie in geringerem MaBe fort. Pupillen reagieven auf Lichteinfall. Augen
werden gleichsinnig hin und her gedreht. Kein Nystagmus. Reflexe normal. Kein Babinski.
Keine Sensibilitdtsstorungen. Lebhaftes Grimassieren, anscheinend rechts stirker. Be-
nehmen unzuginglich, abweisend. Orientierung erhalten. Konfabulationen.

Aufenthalt in der Heil- und Pflegeanstalt Eglfing vom 27. Juni 1907 bis 23. Jan. 1908.
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:27. Juni 1907. Geht in Haus 10 zu, zu Bett. Starke motorische Unruhe, wilzt sich
stindig umher, wirft das Bettzeug heraus, Arme und Beine in sténdiger schleudernder Be-
wegung, grimassierende Bewegungen der mimischen Muskulatur. Pat. erfaft zunichst die
zum Grufle gebotene Hand des Arztes, stoBt sie dann aber gleich wieder zuriick. Auf Fragen
antwortet sie nur mit unartikulierten Lauten. Der Furunkel am linken Vorderarm zeigt
gute Heilungstendenz, 2 kleinere Furunkel am Riicken.

3. Juli 1907. Pat. ist dauernd sehr unruhig, wirft immer wieder ihre Decke heraus,
sucht sich das Hemd auszuziechen. Hat heute Abend eine Temperatur von 39,7 und starke
Durchfille. Furunkel verheilt.

6. Juli 1907. Temperatur wieder normal. (Vidal, im Hygienischen Institut angestellt,
negativ.) Durchfille auf regelmiBig kleine Opiumdosen geringer.

12. Juli 1907. Im ganzen erheblich ruhiger geworden. Lafit sich jetzt zugedeckt.
Kein Durchfall mehr.

22. Juli 1907. Hat neuerdings einen Furunkel bekommen, welcher inzidiert und mit
feuchtem Verband behandelt wird.

15. Dez. 1907. Nimmt trotz reichlicher Nahrungsaufnahme korperlich sehr ab. Ist
sehr stark abgemagert, stindig unrein, wird versuchsweise mit Dauerbad behandelt wegen
Unruhe und Unreinlichkeit, da sie auch Verbinde an entziindeten, eitrig infiltrierten Kratz-
effekten wegreiBt.

21. Jan. 1908. Ruhiger, aber bedeutend schwiicher.

23. Jan. 1908. 5 Ubr a. m., Exitus letalis.

) Sektionsprotokoll
der am 23. Jan. 1908, 5 Uhr a. m. verstorbenen, am 23. Jan. 1908, 11 Uhr 15 Min. a. m.
sezierten Schleifersfrau Caesar, Karolina:

Stark abgemagerte weibliche Leiche von gelblicher Hautfarbe. Leichenstarre in den
unteren Extremititen vorhanden. Herz klein; Herzbeutel mit einem Weinglas voll serdser
FliissigBeit gefiillt. Herzkammern enthalten Blut- und Speckgerinnsel. Herzklappen schluB-
fihig. Herzmuskulatur blag, derb. Endothel der Aorta streifig verdickt. Kranzgefile auf-
fallend stark geschlingelt, Wandungen derselben bindegewebig verdickt. Lungen grof;
keine Verwachsungen an den Spitzen. Pleurahohle leer, Pleura glatt. Das Lungengewebe
ist auf dem Durchschnitt grauschieferig marmoriert, iiberall lufthaltig, sein Blut- und Saft-
gehalt etwas vermehrt. In den Bronchien reichlich schleimig-schaumiges Sekret. Bronchial-
schleimhaut gerotet. Milz klein, Kapsel nicht verdickt, Pulpa rotbraun, vorquellend, Kon-
sistenz etwas vermehrt; Blutgehalt vermindert. Leber groB, Kapsel streifig verdickt,
Parenchym gelb-braun, von weicher Konsistenz, Zeichnung deutlich, Blutgehalt gering.
Gallénblase mit diinnfliissiger Galle gefiillt. An den Nieren sind die Kapseln schwer abzieh-
bar, die Rinde ist leicht verschmilert, Farbe blafrot, Konsistenz weich. Darmtraktus ohne
Besonderheit. Schideldach dick, mit Dura etwas verwachsen. Dura an der Innenfliche
glatt. Im Subduralraume reichlich serose Fliissigkeit. Pia etwas verdickt, leicht milchig
getriibt, gut abziehbar. Unter der Pia sulzige Massen. Basalgefife etwas verkalkt. Gehirn-

substanz sehr weich, durchfeuchtet. Hirngewicht 950 g. (Hirn wird in toto der Psychia-
trischen Klinik iibersandt.)

Todesursache: Lungentdem.

Nebenbefund: Hydroperikard, Hydrocephalus externus, Grofhirnatrophie. Pachy-
meningitis, Leptomeningitis, Atheromatose der Aorta, der Basal- und KranzgefiBe.

Fall V.

Cato, Therese, Bahnwirterswitwe, geb. 18. Sept. 1850 in Weilheim, katholisch.
Aufnahme in die Heil- und Pflegeanstalt Gabersee am 14. Aug. 1914.

Krankengeschichte der Heilanstalt Gabersee.
Klinische Diagnose: Huntingtonsche Chorea.
Verhalten bei der Aufnahme: Etwas erregt, dngstlich.
Abgang: Am 29. Juni 1917 durch Tod.
Exzerpt der Krankheitsgeschichte der Psychiatrischen Klinik Miinchen:
Uber erbliche Belastung, Kinderzeit und sonstiges Vorleben der Pat. ist nichts an-
gegeben. Pat. wurde am 22. Juli 1914 von der Sanititskolonne in die Psychiatrische Klinik
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verbracht wegen Verfolgungswahnideen und Bedrohung von Verwandten. Bei der Auf-
nahme: ,,Motorische Unruhe; gibt Auskunft auf einfache Fragen, redet viel dazwischen.‘
Bei einem Besuche seitens Angehériger (23. Okt. 1914) wurde angegeben, daB die Verwandten
der Pat. an der nebengenannten Krankheit litten. Sie macht lebhaft zuckende Bewegungen
der Arme und des Gesichts, kann sich nicht still halten; auf Zuruf werden die Bewegungen
geringer. Gang nicht wesentlich gestért. Am r. Unterschenkel sind die Zuckungen nicht
unterdriickbar: Gegensatz zu 1. Die Bewegungen sind nicht ungeschickt. Willkiirliche Be-
wegungen (auf Aufforderung) weniger ungeschickt als zu erwarten wire. Keine Apraxie;
geringe Ataxie. Vorgehaltene Gegenstinde benennt sie richtig, kennt deren Gebrauch.
Sprache verwaschen: ,,3. reinde Galeriebrigade — ,,Franell-Lappen. Zuweilen dauert es
einige Zeit, bis sie das richtige Wort findet; sie bemiiht sich sichtlich und es gelingt ih - dann.
Die Merkfahigkeit ist gestort, doch nicht aufgehoben. Pat. ist zeitlich und ortlich orientiert;
ihre Antworten sind selten klar und sinngemiB, zuweilen géinzlich beziehungslos. Sie redet
dazwischen hinein, vieles vor sich hin, dessen Inhalt bei der verwaschenen Sprache nicht
immer versténdlich ist. Stimmung teils weinerlich, teils leicht euphorisch; im allgemeinen
angstlich. Fiihlt sich in der Klinik wohl; bittet immer wieder, daB man sie behalten soll.
Rechnen: Multiplizieren mit einstelligen Zahlen geht. Subtrahieren schlecht. Subjektive
Beschwerden: Pat. gibt an, sie habe &6fter Kopfschmerzen; kein Ohrensausen. An An.
fille, Schwindel erinnert sie sich nicht. Diagnose: ,,Huntingtonsche Chorea — geistes-
krank‘. .
Korperlicher Status: MittelgroB, miBiger Ernihrungszustand, miig entwickelte Mus-
kulatur. Nervenaustrittspunkte nicht druckempfindlich. N. median. druckempfindlich.
Augen: Pupillen 1. > r.; Irisschlottern r.; 1. Pupille auf Licht reagierend; r. Auge blind
reaktionslos. (Abgelaufene Iritis-Katarakt-Irisschlottern-Luxation der Linse in den Glas-
korper.) Zunge belegt; kurze Zeit gerade vorgestreckt, dann nach allen Seiten lebhaft be-
wegt. Herz: 2. Ton iiber Mitr. unrein; 2. Aortenton akzentuiert. Lungen, Abdomen o. B.,
ebenso Leber und Milz. Patellarreflexe auslosbar, r. <1. Babinski, r. unsicher, . —. Rom-
berg —. Motilitit: Keine Spasmen. Sensibilitit intakt; r. Unterschenkel starke Varic.;
choreatische Bewegungen an Extremititen und Gesicht. Harn o. Z.; E.in Spuren. Blut-
druck: R. R. 130. Wassermann +. Therapie nichts angegeben.

Am 14. Aug. 1914 nach Gabersee transferiert. Kein Widerstand. In E I stationiert.

21. Aug. 1914. Pat. lag bisher in E I zu Bett, verhielt sich im allgemeinen ruhig, d. h.
ohne Stérung zu verursachen; ihre Gemiitsstimmung ist immer éingstlich, auBerdem leidet
sie an Sinnestiuschungen, insbesondere INlusionen, Verkennung von Gerduschen und Reden
in ihrer Umgebung; sie bezieht alles auf sich: Lachen, Schreien der (sehr unruhigen!) Mit-
pat. bringt sie in Erregung; oft weint sie; klagt, alle lachten sie aus, beschimpiten sie fort-
wihrend; sie finde gar keine Ruhe usw. Sie ist im grunde eine ganz gutmiitige, fiir alles
dankbare Pat. ; 148t mit sich reden, schimpft nicht. Sie stehtjetzt vom Bett auf einige Stunden
des Tages auf, sucht sich etwas zu unterhalten; eine Beschiftigung ist vorerst unmoglich,
da die fahrigen, zuckenden, unsicheren Bewegungen der Hinde anhalten, aullerdem Pat.
ungeniigend sieht. Vegetatorische Funktionen: Ordnung. Jodkali.

15. Sept. 1914. Pat. wird etwas besserer Stimmung, lichelt sogar manchmal; ist den
groferen Teil des Tages auBer Bett; fiihlt sich korperlich nicht krank, nimmt mit Appetit
Nahrung, schlift nachts ohne Hypnotic. Die gen. Illusionen dauern allerdings noch an
und bringen die Pat. an manchen Tagen in dngstliche Erregung. Mit Jodkali wurde bisher
fortgefahren.

19. Sept. 1914. Vorgestern erkrankte Pat. ganz plétzlich mit 39,2° Fieber abends und
Diarrhden. Pat. fiihlte sich sehr matt, klagte aber nicht iiber Schmerzen irgendwelcher
Art (aufler voriibergehend Leibschmerzen in der Gegend des Querkolons). An den Lungen
ist 1. iiber dem Oberlappen und r. iiber Ober- und Mittellappen perkutorische Dimpfung,
keine auskultatorischen Geréiusche, nachweisbar. (Alte Pleuritis?) Am Herzen die im Voraus-
gehenden angegebenen Geréiusche. Im Harn (allerdings verunreinigt durch diarrhoeischen
Stuhl) ziemlich viel E. Puls frequent und nicht ganz regelmiBig. Mit Jodkali seit 17. Sept.
zurtickgegangen; gestern aufgehort. Milchdiit, Bettruhe. Seit gestern sind Fieber und
Diarrhden véllig geschwunden. Temperatur: Mittags und abends 36,8.

21. Sept. 1914. Die Krankheitserscheinungen sind ebenso plétzlich wieder verschwunden,
wie sie gekommen sind. Pat. steht wieder vom Bette auf.
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25. Sept. 1914. Pat. ist tagsiiber auBer Bett; im wesentlichen frei von Schmerzen;
nur zeitweise klagt sie iiber Kopfweh, welches aber auf kleine Dosis Aspirin schnell wieder
verschwindet. Thre ataktischen, fahrigen Bewegungen dauern an und verhindern die Kranke
an Handarbeiten, obwohl sie sich gerne beschiftigen wiirde. Psychisch ist sie eine ruhige
und harmlose Kranke; nur wird sie immer von ihren Sinnestduschungen, Halluzinationen
und namentlich Illusionen, gequilt; sie bezieht alles, was in ihrer Umgebung gesprochen
oder getan wird, auf sich; verkennt auch die Handlungen und Reden usw.; feindlich; so
z. B. behauptet sie oft unter groBer Erregung, sie kénne nicht mehr da bleiben, alle Mit-
pat. lachen sie aus, verspotten sie, schimpfen iiber sie; sie strecken ihr die Zunge heraus,
machen alle moglichen Bewegungen, sie zu verhohnen. Wenn z. B. eine Mitpat. den Kopf
auf die Arme stiitzt, oder sich am Ohr kratzt, kurz, irgendeine, ganz unauffallende Bewegung
macht, gleich meint Pat., das geschehe ihretwegen. Sie verursacht keine Storung auf der
Abteilung, ist nachts ruhig, nimmt regelmaBig Nahrung. Pat. wird nach Villa 1 versetzt.

16. Jan. 1915. Das Befinden ist im wesentlichen unverindert; Pat. fiihlt sich in Villa 1
nicht zufrieden, weil sie keine Beschiftigung findet, auerdem von den angegebenen Sinnes-
tiuschungen sehr gequilt wird. Wird nach Villa 3 versetzt.

7. Mirz 1915. Andauernde Sinnestiuschungen, welche an Intensitdt sehr schwanken;
tageweise ist Pat. ganz zufrieden; dann wieder weint sie, ruft, sie konne nicht mehr leben,
sie miisse fort, alle lachten sie aus, taten ibr alles zu leide, schnitten ihr Gesichter, verh6hnten
sie auf alle Weise. LiBt sich iibrigens nicht schwer beruhigen. Aussehen und Ernéhrung,
iiberhaupt Allgemeinbefinden unveréndert.

11. Mai 1915. Seit eimger Zeit etwas besseres Aussehen, auch subjektiv besseres All-
gemeinbefinden. Pat. leidet noch an ihren Wahnideen (alles an ihr sei voll Lause und Flohe,
sie miisse sich schimen, konnte nicht mehr unter die Leute gehen; alle verhdhnten und
verspotteten sie, schnitten ihr Grimassen usw.); doch kommen dieselben nicht mehr so
hiufig, sondern nur zeitweise zum Vorschein; Pat. ist etwas zuginglicher und mitteilsamer
und besserer Stimmung als frither. (In Villa 3.)

17. Febr. 1916. Die Kranke ist andauernd in Villa 3 koérperlich und geistig ganz un-
verindert. Sie verursacht keine besondere Storung auf der Abteilung. Sie ist unbeschéftigt
infolge ihres korperlichen Zustandes.

21. Dez. 1916. Pat. wird seit lingerer Zeit sehr storend beim Essen dadurch, daB sie
Mitpatientinnen das Essen in riicksichtsloser Weise wegzureiflen sucht, mit den Hinden
in die Schiisseln langt und tierischerweise die Speisen hinunterschlingt. Alles Zureden ist
ganz umsonst. Pat. sagt nur immer: ,,Ja, dank schon!* in ironischer Weise; schimpft und
jammert unter heftigen, fahrigen, ataktischen Gestikulationen. Sie ist vorgeschritten de-
ment; bringt auf Anrede meist nur ihre verworrenen Klagen vor, ohne auf Fragen einzu-
gehen. Sie ist hochgradig abgemagert, ihre Gesichtsfarbe fast braungelb, die Haut schlaff
und faltig. Nachts macht sie ofter Storung, indem sie den Nachtstuhl verfehlt, den Boden
daneben verunreinigt, dann ihren Platz im Bett nicht mehr findet, Lirm und Ruhest6rung
verursacht. (Seit nachts ein schwaches Licht im Saale brennend gehelten wird, ist letztere
Stérung etwas beseitigt.)

27. Mirz 1917. Pat. leidet (mit mehreren Mitpatientinnen) an Bronchialkatarrh seit
etwa 14 Tagen; zur Zeit gebessert, aber Allgemeinbefinden beeintrichtigt; hochgradige Ab-
magerung. -

15. Mai 1917. Die Kranke magert mehr und mehr ab trotz reichlicher Nahrungsauf-
nahme; Pat. wiirgt ihr Essen gierig hinunter, sucht anderen wegzunehmen; sie hort auf
keine Zureden; beginnt auf jede Anrede mit ihren verworrenen Klagen und fahrigen, wilden
Gestikulationen; sie steht auf und geht mit unsicherem, schwankendem Gange unter den
seltsamsten Gesichtsverzerrungen umher. Manchmal muB sie wihrend des Essens auf den
Korridor gebracht werden, da sie niemand ruhig essen 1i8t, in die Teller fihrt und das Essen
wegreifit. Nachts zur Zeit weniger stérend.

29. Juni 1917. Die Kranke ist innerhalb der letzten Monate noch mehr abgemagert
und hinfilliger geworden. Die letzten 8 Tage litt sie an Husten; sie nahm — gegen ihre
frithere gierige Nahrungsaufnahme — wenig fliissige Nahrung, taumelte beim Gehen, konnte
sich nicht mehr aufrecht halten. Sie wurde vor 3 Tagen auf die Wacheabteilung (E I) ver-
bracht. Psychisch blieb sie gleich verworren, konnte ihre korperlichen Beschwerden und
Schmerzen nicht lokalisieren, sagte, ,iiberall® tue es ihr wehe. Sie zeigte perkutorische
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Dimpfungserscheinungen und bronchiales Atmen iiber beiden Lungen, frequent kleinen
Puls. Sie bekam Digitalis; verfiel trotzdem rapid, so daBl am 29. Juni, 8!/, Uhr p. m. der
Tod der Pat. eintrat.

Obduktionsbefund.

Obduktion wurde am 30. Juni, vormittags 10 Uhr, ausgefiihrt.

Extrem abgemagerte Leiche in Totenstarre mit sehr spirlichen Leichenflecken. In
beiden Pleurahthlen wenig freie Fliissigkeit; auf beiden Unterlappen Fibrinauflagerungen
‘Unterlappen beiderseits tief violett rot, Schnittfliche ebenso. Gewebe verdichtet, fleisch-
artig, luftleer; Stiickchen sinken unter. Rechte Lunge 950, linke 650 g. Herz 240 g, klein,
handgroB; Muskulatur schlaff, lehmfarben, sehr leicht zerreiBlich; Innenhaut leicht getriibt
und feinhockerig. Milz 70 g. Kapsel gerunzelt, Pulpa zerfallen, schmierig. Leber 1160 g,
Kapsel adhirent, Schnittfliche fettglinzend, Zeichnung verwaschen. In der Gallenblase
etwa 20 kleine Gallensteine. Nieren 220 g. Beiderseits starke Schrumpfung mit zahlreichen
Zysten; Kapsel schwer abziehbar; Zeichnung fast nicht mehr erkennbar. Magen und Darm
ohne besonderen Befund. Schideldach dick und schwer; Diploe geschwunden. Starke Trii-
bung der weichen Héute, reichliche Fliissigkeitsansammlung innerhalb des Duralsackes und
der Ventrikel. Gewicht 1070 g. Gewebe feuchtglinzend, sehr wenig Blutpunkte; Substanz
sehr weich und schmierig. :

Diagnose: Pneumonia crouposa. Pleuritis; Myodegeneratio cordis; Schrumpfniere;
Atrophia cerebri; Hydrocephalus externus et internus.

Fall VL

Antonius Kajetan, verheirateter Gastwirt, katholisch, geb. am 22. Mai 1855 zu
Lalling, Bezirksamt Deggendorf, beheimatet in Bruck.

Krankheitsgeschichte der Heil- und Pflegeanstalt Gabersee.
Aufgenommen am 17. Okt. 1905. )

Bezirksarztliches Gutachten vom 13. Okt. 1905.

»Auf Grund wiederholt vorgenommener persénlicher Untersuchung (am 30. Sept. und
13. Okt. 1905) des Wirtschaftspichters K. A. aus W., Gde. Bruck, halte ich denselben fiir
geistesgestort und gemeingefihrlich. K. A., geboren 22. Mai 1855, katholisch, seit einer Reihe
von Jahren Wirtschaftspichter, leidet an chronischem Alkoholismus und als Folgezustand an
Verriicktheit. Bei stirkeren Exzessen in Bacho gerit er in der letzten Zeit hiufiger in Er-
regungszustinde, bei denen er seine Frau bedroht, so daB sie sich flichten muB; friiher
hatte er, nach der Angabe seiner Frau, auch solche Zustiinde, jedoch seltener. Dabei schimpft
er in unflitiger Weise iiber andere in Gegenwart von Gésten und seiner Tochter sowie des
Dienstmédchens. So heilt er seine Frau eine Hure, ein schlechtes Mensch usw. Diejenigen,:
bei denen seine Frau in der Notlage Schutz sucht, hilt er fiir seine Verfolger, andere, darunter
Giste der Wirtschaft, fiir Leute, die mit seiner Frau geschlechtlich verkehren. Seine Eifer-
suchtswahnideen leugnet er (dissimuliert) auf an ihn gestellte Fragen seit der Zeit, seit er
Furcht hat, in einer Anstalt verwahrt zu werden, wihrend aus seinem iibrigen Verhalten,
entsprechenden Schimpfworten (Hure usw.) hervorgeht, daB er bei Erregungszustinden und
sonst diese Wahnideen hat. Seine personlichen Angahen tiber die Art seiner Exzesse, wie
es kommt, dafl seine Ehefrau vor ihm fliichten muB, sind ginzlich unglaubwiirdig. Er tut
eben das, was man hiufig bei chronischen Alkoholisten antrifft, er liigt. Er stellt die Ex-
zesse als harmlos hin und erklirt die Furcht seiner Frau, wenn er sie bedroht, fiir unbegriindet.

Zur weiteren Begriindung meines Gutachtens verweise ich auf mein Gutachten vom
17. Okt. 1904, vom 18. Jan. und vom 4. April 1905, den Wirtschaftspichter K. A. betreff.

A. wird von 2 Begleitern hierher gebracht. Diese geben an, daB Pat. seit vielen Jahren
ziemlich stark trinke und periodische Erregungen zeige, die oft einige Tage, ofters auch nur
einen Tag -andauern, um dann wieder dem gewthnlichen Verhalten Platz zu machen. Die
Begleiter wissen niihere anamnestische Angaben iiber die fritheren Lebensjahre des Pat.
nicht zu machen. Pat. selbst gibt folgendes an: Sein Vater starb an einem Kopfleiden;
néhere Angaben iiber die Natur des Leidens weiB er nicht za machen. Die Mutter ist 84 Jahre
alt und gesund. Es leben 9 Geschwister, die alle geistig gesund sein sollen. Pat. hat 2 Kinder,
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ei_nen Sohn mit 20 und eine Tochter mit 17 Jahren; verheiratet ist er seit 21 Jahren. Er
gibt selbst zu, als Restaurateur mehr getrunken zu haben, als gut fiir ihn' war.

Nach dem bezirksirztlichen Gutachten soll A. seit einer Reihe von Jahren an Alko-
holismus leiden und als Folgezustand davon an Verriicktheit. Bei seinen Alkoholexzessen
soll er in der letzten Zeit hiufiger in Erregungszustinde geraten, bei denen er seine Frau
bedroht, so daB sie sich fliichten muB; iiber andere soll er in unflitiger Weise schimpfen;
seine Frau bezeichnet er in Gegenwart der Tochter und Dienstboten als Hure; entwickelt
fortwihrend seine Eifersuchtsideen. Alle diese Tatsachen leugnet er, zur Rede gestellt,
entschieden ab.

Pat. ist von kleiner Statur mit unsteten, zappeligen Bewegungen der Extremitéiten
und des Rumpfes, die noch stirker hervortreten, sobald man ihn in ein Gespriich verwickelt.
Dabei hat er die Gewohnheit, sich leicht vorniiber gebeugt zu halten und mehr angedeutete
als ausgefiihrte Gesten mit den Handen zu machen. Diese und sein eigentiimlich wechselndes,
zuckendes Mienenspiel bei steter Beweglichkeit des ganzen Korpers machen den Eindruck
starker nerviser Unruhe. Der Schidel bewegt sich in mittleren Dimensionen, ohne besondere
Anomalien aufzuweisen. Die Pupillen sind unter mittelweit, reagieren auf Lichteinfall; die
Patellarsehnenreflexe sind beiderseits gut auszulosen. Im Fazialisgebiet treten beim Sprechen
leichte fibrillire Zuckungen zutage. Die gespreizten Finger der ausgestreckten Hénde zittern
deutlich, ebenso besteht Rombergsches Phinomen. Die r. Gesichtshilfte tritt gegen die 1.
zuriick; dic Nase ist spitz, die Ohren sind groB, abstehend, die Ohrlippchen stehen zum
iibrigen Ohr fast in einem rechten Winkel. In der 1. Scheitelbeingegend findet sich eine alte,
weiBliche, sternformig verlaufende Narbe, deren Unterlage verschieblich. (Sturz vom Pfeide.)
Ferner zeigt das r. Schliisselbein eine kallse Wucherung, herrithrend von einer Fraktur (Fall
auf dem Eise). Am iibrigen Korper keine Besonderheiten.

19. Okt. 1905. Pat. ist auBer Bett, verhilt sich ruhig; duBert den Wunsch, bald ent-
lassen zu werden, da er mit einem solchen Hause noch niemals zu tun gehabt habe; er sei
nur hie und da etwas aufgeregt gewesen; das sei aber rasch voriibergegangen; er habe nie-
manden etwas zuleide getan. Von Eifersuchtswahnideen, von Beschimpfung und Bedrohung

seiner Frau und anderer Personen will er nichts wissen.

21. Okt. 1905. Verhilt sich ruhig; beteuert nur immer seine Unschuld, man habe kein
Recht, ihn hier zu lassen; er erwarte tibrigens seinen Rechtsanwalt, der sicher hierher komme,
um seine Sache in die Hand zu nehmen. Nach D II.

23. Okt. 1905. AuBert einem Mitpatienten gegeniiber, daB er bei einer Gelegenheit,
die ihm ins Freie bringe, versuchen wolle, aus der Anstalt zu entkommen.

3. Nov. 1905. Hilt sich seither ruhig, zeigt wenig Regsamkeit, hat keine nennenswerte
Krankheitseinsicht; es besteht bereits eine erhebliche psychische Stumpfheit und Schwiche.

16. Nov. 1905. Ist ganz einsichtslos in seinen Zustand, gibt allen anderen die Schuld
an seinem Hiersein; zeigt ein eigentiimlich zerfahrenes, schlaffes, lippisches Wesen.

20. Dez. 1905 wurde Pat. entlassen.

Krankheitsgeschichte der Heil- und Pflegeanstalt Eglfing.
Aufgenommen am 14. Sept. 1912.

14. Sept. 1912, Geht in Eglfing, Haus 5, zu. Hat sich bei seiner Aufnahme sehr erregt
benommen, die Kleider vom Leib gerissen; bekam Injektion.

16. Sept. 1912. Korperlicher Status. Kleiner, schlecht aussehender Mann, in sebr
reduziertem Ernihrungszustande. Ausgeprigte motorische Reizerscheinungen, von denen
die gesamte willkiirliche Kérpermuskulatur betroffen ist. Die Arme bewegen sich rifartig,
der Rumpf dreht sich bald nach der einen, bald nach der anderen Seite. Ein ruhiges Sitzen
auf einem Stuhle ist unméglich. Samtliche willkiirlichen Bewegungen bekommen durch die
nicht intendierten Zuckungen einen fahrigen Charakter. Das Gesicht zeigt eigentiimliches
Grimassieren, verzieht sich oft zu einem breiten Grinsen. Verstirkt werden simtliche Er-
scheinungen sobald man sich mit dem Pat. beschiftigt. :

Die Pupillen reagieren auf Licht und Konvergenz prompt und ausgiebig; Kniescheiben-
sehnenreflexe hochgradig gesteigert; die iibrigen Haut- und Sehnenreflexe sind in gewohn-
licher Stéirke auslosbar. Die Zunge wird gerade gezeigt, zittert; die Sprache ist abgerissen;
die Schrift ausfahrend. Die Sensibilitit erscheint abgeschwiicht.



16 Neue Beobachtungen.

Zeitlich und 6rtlich ist Pat. ziemlich genau orientiert. Warum er hier ist, weiB er nicht.
Er habe absolut nichts gemacht, auch nicht viel mehr getrunken; friiher allerdings schon.
Auch mit seiner Frau und Tochter komme er gut aus.

20. Okt. 1912. Lag stindig ruhig zu Bett; nahm die Nahrung selbst zu sich; wird nach
Haus 7 verlegt.

1. Okt. 1912. Bleibt nicht mehr im Bett; liuft stindig umher; verhilt sich aber sonst
ruhig.

14. Okt. 1912. Seit einigen Tagen auf der Abteilung; hilt sich nicht in Ordnung; die
Kleider sind meist vollig offen. Auf Befragen, warum er sich denn nicht anstindig anziche,
meint er in sehr lippischer Weise: ,,Ich habe alle Knopfe zugemacht*; sucht das Versiumte
schleunigst nachzuholen.. Kommt man in seine direkte Nihe oder beriihrt man ihn gar, so
fiangt er laut zu schreien an: ,,Tun Sie mir nichts; ich brauche keine Einspritzung!‘

29. Okt. 1912. IBt stindig im Stehen, wirft dabei die Hilfte hinunter; 148t sich nicht
zum Hinsetzen bewegen. Immer sehr unordentlich in seiner Kleidung.

20. Nov. 1912. Merkfshigkeit schlecht, Zahlen schon nach 2 Minuten unrichtig. Auch
was er einige Minuten vorher in der Zeitung gelesen kann er kaum mehr oder nur sehr ent-
stellt wiedergeben. .

15. Dez. 1912. Dringt jetzt sehr hinaus; verlangt tiglich in weinerlicher Stimmung
seine Entlassung, klammert sich dabei an Referent an.

4. Jan. 1913. Bei einem Versuche, eine Autoanamnese zu erhalten, wird er gleich sehr
unruhig, zeigt echt choreatische Bewegungen mit Hinden und Fiien, grimassiert, wirft
sich von einer Seite auf die andere. Er meint dann, das braucht es alles nicht mehr, seine
Frau hole ihn so wie so ab. Auch eine Untersuchung der inneren Organe ist nicht durchfiihrbar.

2. Febr. 1913. Vollig unverindert; harmlos, gutmiitig und kindisch. Keinerlei Krank-
heitseinsicht.

1. Mirz 1913. Wird von heute ab 3. Klasse verpflegt; kommt nach Haus 11.

4. Mérz 1913. Konnte sich anfangs nicht zurechtfinden und eingewthnen; jammerte
viel, daB es ihm hier nicht gefalle, daB das Essen sehr schlecht sei u. a.

5. Marz 1913. Wird heute gegen Revers von seiner Tochter abgeholt; versuchsweise
entlassen.

Spiter kam Pat. in die Anstalt der barmherzigen Briider in Johannisbrunn bei Vilsbi-
burg, wo er im Februar 1917 an Erschopfung verstarb.

Nachtriglich haben Angehérige des Kranken behauptet, da8 die choreatische Storung
im 36. Lebensjahr begonnen habe.

Fall VIL
Mutius, Gertraud, geb. Scaevola von Obing, geb. den 31.Jan. 1883 zu Oberg.

Krankengeschichte der Heil- und Pflegeanstalt Gabersee.
Aufgenommen am 15, Okt. 1919.

Kommt aus der Anstalt Ecksberg mit folgendem irztlichen Zeugnis:

»»Befindet sich seit Mirz d. J. in der Anstalt Ecksberg. Kommt aus schwer belasteter
Familie. Sie leidet an multipler Sklerose von Gehirn und Riickenmark. Bestindig ist sie
in athetotischer Bewegung, schleudert die Extremititen, wackelt und balanciert bestindig
mit Kopf und Korper. Sie ist nicht im Stande, sich selbst zu helfen, zeitweise mit Kot und
Urin unrein. Die Sprache ist ein kaum verstindliches Lallen; sie versteht aber gut, kann
lesen und vorsprechen.

In den letzten Wochen ist die sonst gutmiitige, geistig stumpfe Frau dngstlich und
zornig erregt. Sie driingt bestiindig fort, ihre Kinder seien am Sterben, der Mann warte
seit 2 Tagen im Botenzimmer auf sie. Sie will nicht ins Bett, wird titlich gegen Warterin
und Mitkranke, hat Miene gemacht, sich zum Fenster hinauszustiirzen.“

Angaben des Ehemannes: Der Beginn der Krankheit lieB sich im Jahre 1911 erkennen.
Die Frau wurde mit der Arbeit nicht mehr fertig, obwohl sie nur einen kleinen Haushalt
zu fithren hatte. Die Zuckungen wurden immer stirker, es stellte sich ein arger Eigen-
sinn ein. Ein Bruder der Kranken war geisteskrank, ist in der Anstalt Gabersee gestorben.
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Die GroBeltern waren geistig nicht normal, ebenso die Mutter. 3 Geschwister der Pat. waren
geisteskrank bzw. geistesschwach, davon 1 Bruder infolge seines Zustandes ins Wasser ge-
fallen und ertrunken, 1 Schwester in Ursberg gestorben. Pat. selbst hat in der Schule gut
gelernt. 3 Kinder gesund.

Status praesens:

Wird in D I, dann in E I untergebracht. Macht einen stumpfen, hinfilligen Eindruck,
leistet keinen Widerstand. Sie antwortet auf Befragen anscheinend entsprechend, spricht
aber duferst langsam, lallend und stockend, mit groBer Miihe, sehr schwer verstéindlich.
Bestdndig ist sie in ihren athetotischen Bewegungen; willkiirliche Bewegungen fiihrt sie
nach lingerem vergeblichen Umherfahren aus. Die Anstrengung verdoppelt die fahrigen
Bewegungen und das Wackeln des ganzen Kérpers. Auch der Gang ist schleudernd ‘und
taumelnd. Die Zunge wird unter starkem grobschligigen Tremor vorgestreckt.

Patellarsehnenreflexe stark erhéht.

FuBklonus vorhanden.

Periostreflexe +.

Pupillen auf Lichteinfall schwach reagierend, Konvergenz +-, kleines Hornhautgeschwiir.

Pat. kann ohne Unterstiitzung nicht stehen. Wirbelsdule im Brustteil verkriimmt.

Herz nach rechts verbreitert, systolisches Geriiusch. Puls 60, schnellend.

Lungen: L. o. h. Spitze Dimpfung.

21. Okt. 1919. Pat. hilt sich im allgemeinen ziemlich ruhig; nur manchmal dringt
sie aus dem Bett, will fort. Sie faBt Anrede und Fragen gut auf, antwortet aber sehr lang-
sam und hiufig unverstindlich, doch entsprechend, so weit sie sich verstindlich machen
kann. Sie sitzt meist im Bett, wenn sie ihre Aufmerksamkeit zu konzentrieren sucht, werden
die athetotischen Bewegungen stirker. Von Wahnideen und Sinnestiuschungen konnte bis-
her noch nichts Bestimmtes eruiert werden. Nahrungsaufnahme bessert sich. Manchmal
weint, Pat., auch zornige Erregung mit Titlichkeit gegen das Personal wurde wiederholt
beobachtet — wenn sie abgehalten wird aus dem Bett zu gehen. Pat. bekommt

Jodkali.

11. Dez..1919. Psychisch ist Pat. etwas ruhiger und zufriedener, sie widersetzt sich
nicht mehr, dringt nicht mehr so sehr fort. Pat. sieht viel besser aus, hat bessere Gesichts-
farbe. Das Gehen hat sich wesentlich gebessert, Sprechen noch unveriindert. Die ungeregelten
resp. ataktischen Bewegungen der Arme sind noch nicht viel gebessert. Hornhautgeschwiir
vollstindig abgeHeilt.

15. Jan. 1920. Seit 8 Tagen tagsiiber auBer Bett. Verlangt immer heim zu den Kin-
dern. Von weiterer Besserung ihrer athetotischen Bewegungen nichts mehr wahrzunehmen.
Nur das Gehen ist wesentlich besser.

Juni 1920. Das duere Verhalten der Kranken ist unversndert gekennzeichnet durch
die bestindigen ruckartigen Bewegungen des Kopfes und der GliedmaBen, welche durch
keinerlei mechanische Hemmung oder psychische Fixierung auch nur augenblicklich beein-
fluBt bzw. angehalten werden kénnen. Im Gegenteil hat man den Eindruck, als steigerten
sie sich bei lingerer Unterhaltung mit Pat., und als wiirde auch die Sprache noch schwerer
verstéindlich. Pat. vermag wohl sclbst die Nahrung einzunehmen, nicht aber sich anzu-
kleiden u. dgl. Bei der Blutentnahme fiir die WaR. wehrte sie sich auBerordentlich
lebhaft und iberraschend kriftig, trotz aller Beschwichtigungsversuche. WaR im Serum
negativ.

Juli 1920. In mehrfacher lingerer Unterhaltung gelingt es nicht, ein klares Bild iiber
die familidren Verhiltnisse bzw. Verbreitung und Dauer dieser Erkrankung bei Pat. und
deren Angehérigen zu gewinnen; wohl aber weifl Pat. Namen und Alter von Geschwistern
und Kindern richtig anzugeben und zeigt sich auch anniihernd orientiert. Jedoch ermiidet
sie rascher als normal und wird motorisch unruhiger. ’

Nov. 1920. Unverdndert. Ist nicht zuginglicher geworden; im Gegenteil, sie spricht
weniger als frither mit Mitpatienten, antwortet auf Befragen nach langem Zégern, sichtlich
ungern. Ihre athetotischen Bewegungen werden dabei weit stdrker, auBerdem macht Pat.
auch Abwehrbewegungen. Gewohnlich hilt sie sich am Fenster auf und sieht hinaus. Sie
ist meist miirrischer Stimmung, wehrt auch Mitpatienten ab, die sich ihr nihern wollen.
Die Nahrung nimmt sie selbst ohne fremde Beihilfe zu sich. Eine Storung des Allgemein-
befindens war nicht wahrzunehmen. Pat. ist den ganzen Tag auBler Bett.

Entres, Klinik und Vererbung. 2
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Fall VIIL,
Caligula, Richard, lediger Kunstmaler, geb. 28. Dez. 1864 zu Berlin.

Krankheitsgeschichte der psychiatrischen Klinik Miinchen.

Aufgenommen: 27. Juli 1911.

Grund der Aufnahme: Auf dem Karlsplatz umgefallen; hatte Tobsuchtsanfall.

Verhalten bei der Aufnahme: Liegt festgeschnallt auf der Bahre, schwitzt, bemiiht
sich vergeblich zu antworten; schnappt, schmatzt, verdreht die Augen, macht mit den Hiinden
zappelnde, choreatische Bewegungen.

Klinische Diagnose: Huntingtonsche Chorea.

Vorgeschichte nach Aussage des Schwagers:

Referent kennt den verstorbenen Patient seit seiner Jugend. Vater litt an der gleichen
Krankheit (Veitstanz); gestorben an Lungenentziindung; Mutter gestorben an Paralyse;
eine Schwester ist verwachsen, nicht nervenleidend; die Frau des Referenten ist gesund;
ein Bruder klein gestorben. Ein Bruder des Vaters war Siufer; starb an Paralyse in Dall-
dorf. Eine Schwester des Vaters starb in einer Heilanstalt in Eberswalde; war groBenwahn-
sinnig. - Pat. war ein Mutterséhnchen, verzirtelt; lernte gut; militérfrei wegen PlattfiBe;
hatte vor 20 Jahren eine schwere Brustfellentziindung, war sonst nicht nennenswert krank;
wurde Kunstmaler; war im Anfang ganz tiichtig; war friiher immer sehr gewissenhaft, nie
verschwenderisch; trank nicht; hielt sich wiahrend seiner Krankheit immer strikte an die
rztlichen Verordnungen. War immer nervés; die Nervositit steigerte sich vor etwa 8 Jahren;
er wurde damals ,,wie tiefsinnig‘‘ iiber den Tod eines Freundes; lie8 in seinen Leistungen
nach; ‘hatte eine ,,Kaufwut*, ohne sich aber iibervorteilen zu lassen. War von Charakter
sehr gutmiitig, nur aufbrausend; wurde in letzter Zeit auch in seinem AuBeren nachlissig.
Die Zappelbewegungen entwickelten sich ganz allméhlich aus unmerklichen Anfingen. Sein
Gedichtnis blieb bis zuletzt auffallend gut, doch fiel auf, daB der friiher etwas menschen-
scheue Mann in letzter Zeit sich iiberall in Gesellschaften dringte, die er sonst gemieden
hatte. .

Wurde infolge seiner Unbeholfenheit oft das Opfer von Taschendieben; kaufte dann
heimlich den gestohlenen Sachen #hnliche wieder, so z. B. mehrmals eine goldene Uhrkette,
Uhren, Krawattennadeln.

Wurde mit Elektrizitit und Einspritzungen behandelt, zuletzt vom Arzte auf Reisen
geschickt, und zwar wider die Bedenken der Angehérigen, allein. Ist auch frither immer
allein gereist, so daB der Arzt keine Bedenken hatte.

Krankheitsgeschichte:

28. Juli 1911. Pat. liegt zu Bett; der Korper ist in bestédndiger Unruhe, der Kopf wird
hin und her geworfen, die Augen verdreht, der Mund bald gespitzt, bald krampfhaft ge-
schlossen, schmatzt und schnalzt, die Hinde machen fortwihrend leicht ausfahrende Be-
wegungen von typisch choreatischem Charakter, desgleichen die unteren Extremitdten;
auch der Rumpf beteiligt sich an diesen stindigen Bewegungen. Es ist zunichst véllig un-
moglich, eine verstindliche Antwort von dem Pat. zu erhalten; er bringt nur unter miih-
seligem Schnappen und Jappsen das Wort ,,Reichenhall® heraus; die Zunge macht dabei
fortwiihrend unkoordinierte Bewegungen; Pat. gerit in leichte Erregung, ergreift die Hand
des Arztes, bemiiht sich sichtlich, irgendeinen dringenden Wunsch herauszubringen, es
wird aber nur immer schlimmer. SchlieBlich werden die Fragen so formuliert, da8 Pat. nur
mit Ja oder Nein zu antworten braucht; man erfihrt auf die Art, daB er (wahrscheinlich)
von -einem Berliner Nervenarzt nach Reichenhall zur Kur geschickt sei, daB er schon seit
etwa 10 Jahren krank sei, daB sein Vater ein Riickenmarkleiden gehabt habe und gestorben
sei, daf dhnliche Leiden in seiner Familie nicht vorgekommen seien. Er sei 48 Jahre alt.

Eine Schwester von ihm lebt in Berlin, ist aber jetzt vielleicht nicht dort (?) oder
krank (?); mehr ist nicht aus ihm herauszubringen.

Korperlich: GroB8, Muskulatur reichlich, aber schlaff, Herzaktion beschleunigt; 1. Ton
an der Spitze etwas unrein, sonst ohne Befund. Lungen: Vesikuliratmen, keine Dampfung.
Urin 0. B. Temperatur morgens 35,8. Reflexe iiberall vorhanden, nicht gesteigert. Pupillen
spielen prompt. Sensibilitét nicht zu priifen.

29..Juli. Zustand unverindert, Temperatur 37,0.
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1. Aug. Pat. hat bisher ruhig zu Bett gelegen; die choreatischen Bewegungen schienen
etwas nachzulassen, doch war eine Verstindigung mit dem Pat. bis jetzt nicht méglich.
Seit gestern ist er erregbar, zappelt besonders beim Essen so stark, da die Fiitterung auBer-
ordentlich erschwert ist.

Puls beschleunigt, arhythmisch, klein (100). Extremitiiten bleich, zyanotisch.

Lungen: Keine Dimpfung. Rechts hinten unten verschérites Exspirium, kein Rasseln.
Kein Husten, kein Auswurf. Morgentemperatur 37,0; Abendtemperatur 37,6. Urin o. B.

Therapie: Brustwickel, Stimulantien.

2. Aug. Pat. ist sehr unruhig; bemiiht sich fortwahrend zu sprechen; soviel man ver-
stehen kann, will er hinaus. ’ )

Atmung rochelnd, beschleunigt, Puls klein, etwa 120. Hinten rechts Dampfung iiber
der unteren Lunge. Bronchialatmen, vereinzelte groBblasige Rasselgerdusche; kein Aus-
wurf. Temperatur 37,0; abends 37,4. Brustwickel, Kampher, Coffein.

3. Aug., 2 Ubr nachmittags Exitus unter den Zeichen der Herzinsuffizienz.

Fall IX,
Atilius, Maria, ledige Kochin, geb. den 25. Nov. 1877 in Ei., Bezirksamt Memmingen.

Krankheitsgeschichte der psychiatrischen Klinik Miinchen.

Aufgenommen den 9. Juni 1913, 11 Uhr 50 Min. vormittags.

Grund der Aufnahme: Kopfweh; weill nicht, was sie tut.

Verhalten der Kranken zurzeit der Aufnahme: Gibt Auskunft; ratlos, gedriickt; Sprach-
stérung ? ’

Klinische Diagnose: Huntingto nsche Chorea.

Vorgeschichte nach Aussage des Bréutigams:

Seit 6 Jahren lebt Pat. mit Referent. Sie haben 3 Kinder, die leben und gesund sind.
Pat. hatte frither mit einem anderen 5 Schwangerschaften; davon lebt nur 1 Kind; die an-
deren Schwangerschaften sind nicht gut verlaufen.

Abortus, Frith-, Totgeburten? Referent wei ‘es nicht.

Vater lebt; Mutter gestorben; soll nervenleidend gewesen sein.

Seit, Referent die Pat. kennt, hat sie zuckende Bewegungen in den Fingern gehabt.
Seit-etwa 2 Monaten leidet Pat. an starkem Kopfweh; sie wurde vergeBlich; machte im Haus-’
halt alles verkehrt. In der letzten Zeit hat Pat. nicht mehr gearbeitet, sondern saf nur
still, bewegungslos in einem Stuhl und ,studierte”. Zuweilen schimpfte sie. Sie aB viel;
schlief gewohnlich ganz gut. Seit etwa 3 Wochen liuft Pat. ofters fort, so daB Referent
sich gezwungen sah, eine Person zu den Kindern aufzunehmen. .

Heute frith war Pat. stark erregt; machte ,,Spektakel‘‘; sie wurde daher vom Referent
in die Klinik gebracht.

Krankheitsgeschichte.

11. Juni 1913. Status corporis: GroBe Pat. in reduziertem Erndhrungszustand; auf-
fallend blaue Hinde. )

Pulmones: Klopfschall normal, vesikulires Atmen.

Cor: Grenzen normal, Téne rein; Puls gut gefiillt, weich, dqual, regelmafig, 72 in der
Minute.

Abdomen nicht druckempfindlich. Urin: Alb. 0, Sach. 0. Schidel symmetrisch gebaut,
nicht klopfempfindlich. Augen: Pupillen mittelweit, nicht auffallend different, etwas ver-
zogen, Reaktion auf Licht und Konvergenz +, prompt und ausgiebig. Augenbewegungen
frei; Fundus nicht zu untersuchen, da Pat. nicht stille hdlt. Facialis frei. Zunge ruckweise,
gerade vorgestreckt. Sensibilitét anscheinend intakt. (Pat. ist schwer zu fixieren.) Motilitit
intakt. Gang unsicher, etwas schwankend, schwerfillig. Romberg 0. Achillessehnenreflex
r. = 1, 4; FuBsohlenreflex 4, Plantarflexion. Bauchreflexe . Konjunktival- und Wiirg-
reflexe herabgesetzt. Kornealreflex +. Kein Nachroten. Kein Lidflattern im Stehen. Keine
Druckpunkte. Wassermann im Blut -+, schwach; im Liquor 0—0, 2 Zellen.

11. Juni 1913. Autoanamnese: Pat. gibt Alter und Geburtsdatum richtig an. Vater
lebe; Arbeiter in Ei., wo Pat. geboren ist. Mutter sei vor 15 Jahren an Rheumatismus ge-
storben. Vater hat viel getrunken. 4 Stiefgeschwister. Vater hat vorher schon geheiratet
gehabt. Echte Geschwister hat Pat. nicht. Mutter der Pat. habe keine Abginge gehabt.

2%
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Ein Cousin sei in Eglfing gestorben; das sei der Sohn eines Onkels gewesen. Sonst keine
belastende Hereditit. : '

In Ei. in Volks- und Feiertagsschule gegangen; habe ganz gut gelernt. Nicht sitzen
geblieben. Pat. sei noch gar nicht krank gewesen. Nach Schulentlassung in Dienst ge-
gangen als Zimmermédchen nach Memmingen 1 Jahr lang; dann nach Miinchen; seitdem
hier. War hier an verschiedenen Stellen als Zimmermédchen; immer so 1, 3, 4 Jahre. Wurde
immer weggeschickt, wenn die Herrschaften aufs Land gingen. Den Grund weil Pat. nicht,
warum man sie nicht weiter behielt. Seit 5 Jahren bei Hi., dem sie den Haushalt fiihrt.
Habe nie Zeiten gehabt, in denen sie besonders lustig oder traurig war. Nie Selbstmord-,
Verfolgungs- oder Versiindigungsideen. Das Arbeiten sei frither immer flott gegangen, habe
sie auch immer gefreut. Mit 19 Jahren ein Verhéltnis mit einem Brieftriger angefangen
das so 8—9 Jahre gedauert habe. Von diesem 2 Kinder; mit 3 Monaten und 8 Tagen ge-
storben. Aus diesem Verhiltnis keine Abginge. Dem Brieftréiger habe nichts gefehlt. Als
Pat. horte, daB er verheiratet sei, ging sie von ihm weg. Seit 6 Jahren ein Verhiltnis mit
dem H., der sei auch ganz gesund.

Ermahnt, gibt Pat. an, daf sie von dem Brieftriger 5mal schwanger gewesen sei.
1 Kind lebe; 7 Jahre; gesund; in Kost gegeben. Die noch fehlenden 2 Geburten seien Tot-
geburten im 6. Monat gewesen; die Leichen seien schon etwas faul gewesen. Sie geniere
sich aber so, zu gestehen, dafl sie als ledige Person so viele Kinder gehabt habe. Von H.
habe sie 3 Kinder, die leben und gesund sind. Keine Abginge. Seit 3 Monaten habe sie
nimmer 8o arbeiten konnen; die Kraft in den Armen habe nachgelassen, die Nerven haben
gelitten. Ab und zu habe sie auch heftiges Kopfweh gehabt. Manchmal auch Erbrechen,
wenn sie etwas Unrechtes gegessen habe.

Warum sie alles verkehrt gemacht habe, wisse sie nicht; traurig sei sie nicht eigentlich
gewesen, aber zornig, leicht aufregbar. Ihr Briutigam habe sie immer so geschimpft und
gesagt, sie miisse gehen. Dafl sie immer vor sich hingestarrt habe und nichts getan, das
wisse sie schon, aber sie habe eben ausruhen rpiissen, weil ihr die Arme so weh getan haben.
Das Gedichtnis sei schon linger nichts. Manchmal wisse sie, was sie tue; manchmal nicht,
so daB sie dortsitze und vor sich hinstudiere. Ihr Briutigam habe immer gesagt, er bringe
sie ,,auf Eglfing*.

Die Zahl 3759 wird nach einer halben Minute als 5278 reproduziert, trotzdem Pat.
sie gleich nach dem Vorsagen richtig wiederholte. Nach weiteren 20 Sekundep 5879. Test-
worte kann Pat. annihernd richtig nachsagen; eine auffallendere Sprachstorung tritt dabei
nicht zutage. Die Sprache wird bei Pat. erschwert durch den vélligen Mangel der oberen
Zshne. Heute sei Mittwoch (stimmt ), der 15. (11. Juni) 1897; hier sci sie in der ,,patrio-
tischen*‘ Klinik in der NuBbaumstraBe. Wei aber nicht, was das fiir Kranke sind. Referent
sei der Herr Doktor. Die Oberschwester kennt sie nicht mit Namen, auch nicht ihre Bett-
nachbarin. Hier sei sie seit 3 Tagen; ihr Briutigam habe sie gebracht. (Stimmt!) Nach
Eglfing wolle sie nicht; sie sei doch nicht geisteskrank; sie wolle wieder zum Brautigam;
das Arbeiten werde schon gehen.

2X2=4,6x6=236,7 X 18 =196, 96— 25 =175, 54 : 6 =8, 26 4 53 = 105.

11. Juni 1913. Deutscher Kaiser: ,,Friedrich III. oder IV., IL glaube ich.” Papst:
,»Pius X.* Miinchen: ,,An der Isar; Isar in den Main; kommt von den Alpen.“ Miinchen
sei groBer als Berlin. 1870 Krieg; weiB nicht, zwischen wem; sie glaube, Deutschland habe
gesiegt. Bayern: Prinzregent Ludwig regiere, vor ihm Prinzregent Luitpold, ,,der wo ge-
storben sei*. Warum wir einen Prinzregenten haben, weiB sie nicht. GroBe Stédte in Deutsch-
land: Berlin, Hamburg, Konstantinopel. Briefmarken: Zehner rot, Fiinfer giiin; ,,der Re-
gent darauf‘. Geld kennt sie. Semmel 3 Pfg., 1 MaB Bier 24 und 26 Pig. Pat. kann die
Monate zwar vorwirts, aber nicht riickwiits aufsagen. Jahr 365 Tage, manchmal 366.
Langste Monat? ,,Der wo 31 Tage hat. Kiirzeste? ,,28 Tags, Februar.® Tisch—Stuhl?
»Stuhl ist kleiner. Vogel—Schmctterling? ,,Vogel grofer. Irrtum—Lige? ,,Das hab
ich noch gar nicht gehort. Daxf ich ligen? ,,Nein!* Irren? ,,Ja! 500 Mk, auf der StraBe?
»»Nachher geb ichs her; auf der Polizei.* — Pat. kommt langsam und schweifillig in das
Untersuchungszimmer. Sie klagt, daB sie seit gestern Abend hiufig erbrechen miisse und
Kopiweh habe. Pat. wiirgt hiufig, ohne erbrechen zu miissen. Der Gesichtsausdruck der
Pat. ist ziemlich indolent, hie und da lcicht ingstlich. Dic Vorginge um sie faBt sie auf;
so bittet sie den Ref., als er sich die Hiinde wischt, er solle sie nicht stechen. (Wurde gestern
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punktiert) Trotz mehrfacher Versicherung, daB ihr nichts geschehe, hort sie nicht eher
auf in monotoner Art ihre Bitte vorzubringen, bis sie durch Aufnahme der Anamnese ab-
gelenkt wird. Ahnlich macht sie es bei der korperlichen Untersuchung, wo sie monoton
bittet, man solle sie fortlassen; der H. habe gesagt, er wolle sie wieder abholen. Beim An-
und Ausziehen der Kleider macht das Pat. mit eigentiimlich manirierten Bewegungen,
indem sie die Héinde und Arme eigentiimlich windet und verdreht. In ihrem Affekt ist sie
ziemlich stumpf und apathisch, hie und da leicht #ngstlich erregt. Die an sie gerichteten
Fragen faBt sie im allgemeinen richtig auf und gibt auch sachgemifle Antworten; sie ist
nicht abgeschlossen, jedoch ist sie schwerfillig in dem Erfassen dessen, worauf es bei der
Antwort ankommt.

Aufgetragene Bewegungen fithrt sie richtig aus; sie ist arm an spontanen Bewegungen;
fiihrt dieselben eckig und unbehilflich aus.

Keine Katalepsie; keine Sinnestéuschungen.

- 13. Juni 1913. Athetotische Bewegungen in den Fingern und Zehen ausgesprochen;
auch an der Muskulatur der Unterschenkel sind ofters zuckende Bewegungen zu sehen.
Ab und zu treten sowohl an den Armen oder an den Beinen schlendrigen Eindruck machende
zicllose Bewegungen auf. Hiufig sind im Gesicht, an den Lidern und den Lippen zuckende
Bewegungen zu schen. Die Bewegungen am Mund scheinen im Verein mit der Zahnlosigkeit
die etwas verwaschene Sprache zu bedingen.

Pat. gab nachtriglich an, dal ihre Mutter auch solche Bewegungen gehabt habe, wie
sie. Thr Bruder (?) habe nichts Derartiges.

20. Juni 1913. Pat. ist geisteskrank (Huntingtonsche Chorea) und bedarf der An-
staltsbehandlung.

Krankheitsgeschichte der Heil- und Pflegeanstalt Haar.

20. Juni 1913. In E O zugegangen.

21. Juni 1913. Schlaf méBig in der ersten Nacht, Nahrungsaufnahme befnedlgend
Sagt, sie miisse zu jhren Kindern; weint ofters. Zeitlich und ortlich ist sie orientiert.

26. Juni 1913. Deutliche, athetotische Bewegungen, vor allem der Finger. Auch an
den Unterextremititen und an den Armen sind 6fters zuckende Bewegungen zu sehen.

1. Juli 1913. Gesichtausdruck stumpf, leer, etwas traurig, mitunter weinerlich. Nimmt
hin und wieder einen Anlauf zum Weinen. Vielfach etwas ingstlich, tritt kaum mit einem
Wunsch an den Arzt heran.

6. Juli 1913. Hie und da bittet sie weinerlich um Entlassung. Im iibrigen macht
sie einen apathischen, stumpfen Eindruck und kiimmert sich nicht viel um ihre Um-
gebung.

10. Juli 1913. Etwas unbeholfen in der Ausfiilhrung vom Arzte vorgeschriebener Be-
wegungen. Beim Ankleiden eigenartige, eckige Bewegungen; spreizt und verdreht Finger
und Hinde in manirierter Weise.

21. Juli 1913. Hat etwas Monotones, Einsilbiges in ihrem ganzen Wesen. Leichte
Rechenexempel werden richtig gelost. Beim groBen Einmaleins versagt die Kranke. Wissen
méiBig, lickenhaft. FaBt die Quintessenz der an sie gestellten Fragen schwer auf, antwortet
etwas zégernd; hat keine Krankheitseinsicht; will immer heim; spricht von ihren Kindern.
Ist duBerlich geordnet und fiigsam. Steht auf und geht in den Garten bzw. in den Tagsaal;
meist leicht gedriickt.

22. Juli 1913. Heute wieder sehr weinerlich; will absolut zu ihren drei kleinen Kin-
dern. ,,Eins sei 21/,, das andere 3 Jahre alt“ usw.; Kopfweh. Nun ruhiger. Sonst gibt sie
sachliche und zutreffende Antworten, besinnt sich nur oft lange und ist schwerféllig in der
Auffassung gestellter Fragen. Wissen sehr lickenhaft. Bayern ist ein Fiirstentum; wird
regiert vom Prinzen Luitpold; wir leben im Weltteile Bayern. Himmelsrichtungen gibt es
4 oder 5; 5% = 25. Scheint Angst zu haben, ihren Kindern stoBe etwas zu, wenn sie nicht
bei ihnen sei.

24. Juli 1913. Die Kranke gibt in weinerlichem Tone zu, Stimmen zu héren (Frauen-
stimmen), die ihr sagen, wenn sie hier bleibe, wiirde sie und ihre Kinder abgemurkst.

8. Aug. 1913. Befindet sich in E. O. Schimpft oft {iber ihren Brautigam; meint, er
habe jetzt ,eine Andere. Oft in angstlicher Erregung; mdochte zu ihren Kindern; meint,
es passiere ihnen etwas. Dringt sinnlos an die Tiire; will wieder ,hinunter*. Steht stumpf,
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hiufig weinend, herum. Stellenweise orientiert; glaubt aber, es sei 1918; kennt den Wochen-
tag, nennt meistens den richtigen Monat, weil das Datum nicht annihernd.

3. Sept. 1913. Sitzt untitig und stumpf herum; ist fiir eine Beschéiftigung nicht zu
haben; hort immer noch Stimmen; dréingt mitunter weinerlich, aber affektlos, nach Hause.

6. Sept. 1913. Wird heute in gleichem Zustande nach 5 A versetzt.

17. Nov. 1913. Psychisch immer das gleiche Bild. Stumpf, affektlos und gedanken-
arm, relativ orientiert, weinerlich nach Hause dringend; lduft an die Tiire, will absolut
hinaus; jammert kindisch, eigensinnig und einsichtslos; verlegt nach 5 B.

1. Febr. 1914, Sieht etwas kongestioniert aus. Temperatur 38,7. Objektiv ist kein
weiterer krankhafter Befund festzustellen. Auch subjektiv befindet sich die Kranke wohl

16. Febr. 1914. Immer subfebrile Temperaturen. Ausgiebige kérperliche Untersuchung
ergibt keinen Befund. Nahrungsaufnahme gut. Blut- und Urinuntersuchung negativ.

27. Feby. 1914. Immer geringe Temperatwisteigerungen ohne weiteren Befund.

25. Mérz 1914. Die Temperaturen sind nunmehr zur Norm zuriickgekehrt. Das sub-
jektive Befinden gab niemals zu wesentlichen Klagen AnlaB. Nahrungsaufnahme und Ver-
dauung waren vollstindig regelm#Big. v -

28. Juni 1914. In letzter Zeit hielt sich die Kranke ziemlich rubig und wurde deshalb
nach 5 A verlegt. .

23. Juli 1914. Driickt sich stumpf herum; will von keiner Beschiftigung etwas wissen.
Ist affekt- und gedankenarm in hohem Grade. Kommt nie spontan an den Arzt heran.
Dringt einsichtslos ,,zu ihren Kindern®.

12. Aug. 1914. Gibt iiber ihre personlichen Verhiltnisse nur im allgemeinen zutreffende
Antworten und zeigt sich auch sonst annihernd gut unterrichtet. Immer noch die alten
athetotischen Bewegungen der Finger und Hinde.

18. Aug. 1914. Auf fortwihrendes Driingen zuriick nach 5 A.

5. Okt. 1914. Psychisch ganz stabil; ziemlich gut orientiert und relativ noch geordnet,
aber total stumpf, affekt- und gedankenaim, ratlos; will nach E. O. versetzt sein.

8. Okt. 1914. Mochte wieder nach 5 A; weiB nicht, was sie will; sitzt untitig herum.
Korperliche Funktionen ungestort; driickt sich andauernd ganz stumpf herum; trige Be-
wegungen.

5. Febr. 1915. Athetotische Fingerbewegungen. Faft Fragen auf; ist im Beantworten
sehr schwerfillig. Sprache etwas verwaschen. Sinnestiuschungen sind nicht vorhanden.
Wahnideen werden keine geiuBert.

15. Okt. 1915. Absolut unverindert.

5. Mérz 1916. Die Athetose ist zurzeit geringer; immerhin sind die Fingerbewegungen
eckig und unbeholfen. Mitunter ist Pat. weineilich, aber ohne tieferen Affekt. Fragen
werden sachgemil beantwortet, aber langsam aufgefaBt.

12. Okt. 1916. Die Kranke wird immer stumpfer, dringt mitunter weinerlich nach
Entlassung. Befragt, was sie denn drauBen anfangen wolle, sagt sie: ,,Zu den Kindern,
zu den Kindern; lassen 8’ mi doch naus! Weiter produziert sie nichts.

10. Febr. 1917. Absolut unverandert.

2. Sept. 1917. Verlangt jetzt stereotyp von der ruhigen, angenehmen Abteilung weg
in das unruhigste Haus, weil sie die dortige Hauspflegerin um sich haben mochte. Stumpf,
ganz interesselos, ohne Affekt, fade; suBerlich im ganzen geordnet, auch orientiert.

6. Okt. 1917. Wegen Durchfillen vorsichtshalber nach Haus 39.

12. Okt. 1917. Die Durchfille sistieren; Fieber besteht nicht.

15. Dez. 1917. Seither keinerlei Darmerscheinungen mehr, Pat. bleibt aus Platz-
griinden auf der alten Abteilung. Psychisch wird sie stumpfer, bietet aber sonst keine Ver-
adnderung.

25. Jan., 1918. Absolut unveriindert.

1. Mai 1918. Korperlich unbeholfen, steif, Sprache etwas verwaschen; bei Probe-
wortern ,,literale Ataxie* Hisitieren. Patellarreflex lebhaft; - Pupillen reagieren auf Licht
und Konvergenz prompt. Kann schlecht Fliissigkeiten mit dem Loffel nehmen, ihrer athe-
totischen Bewegungen halber. Geistig nicht besonders verindert,

23. Sept. 1918. Die Kranke ist, wenn auch in langsamem Tempo, geistig zuriick-
gegangen, mit der Zeit stumpfer geworden und hat fast etwas Verkindetes in ihrem Wesen
bekommen Der Kreis ihrer Wiinsche ist ein ganz enger geworden. ,,Lasen §’ mi auf E. E.*
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Pat. hat dann meistens eine ganz lippische, naive Begriindung ihrer Versetzungsanliegen,
mitunter kann sie es iiberhaupt nicht begriinden. Fragen werden aufgefaBt und sachlich,
smngemaB beantwortet, wenn auch langsam. Uber personliche Verhiltnisse und Daten
ist Pat. im Ganzen orientiert, weil ihr Alter genau anzugeben, die Zeit ihres Hierseins,
kennt friiheres Personal nach dem Namen usw.; die Jahreszahl weiff sie nicht genau. Sie
kann kein Siuge- und kein Haustier nennen. Als Unterschied zwischen Fisch und Schlange
gibt sie an, ,,dle GroBe*. Rechnen kann sie nur ganz kleine Exempel. 3 X 2=6,3 X 3 =09,
3xXx9=,3%x923x93x%x9...“ Die Hauptstadt von Deutschland: ,,Miinchen.* Haben
wir Krieg? ,,Ja “ Mit wem? ,,Mlt Deutschland.
Korperlich geht die Kranke an Gewicht und Sicherheit merklich zuriick. Die Kniee
sind in leichter Beugestellung gehalten, die Patellarreflexe etwas erhoht, die Fiile beim
"Stehen und Sitzen venés gestaut. Pat. ist langsam, unsichéer und unbeholfen in allen Be-
wegungen; kommt deshalb mitunter nicht rechtzeitig aufs Klosett. Beim Suppenessen ver-
schiittet sie vielfach den Inhalt des Loffels durch ihre ausfahrenden Bewegungen. An der
linken Hand ist die Athetose ausgeprigter und typischer; dort werden die Finger nach allen
moglichen Richtungen gespreizt. Auch im Gesichte sind grimassenartige Zuckungen bemerk-
bar, Verzichen des Mundes nach rechts usw. Die Sprache ist undeutlich, schwer. Probe-
worter fallen dhnlich aus wie bei einem Paralytiker.
1. Dez. 1918. Seither keine weitere Verdnderung.
26. April 1919. Fortwihrender korperlicher Riickgang, auch wird die Kranke dementer.
Seit einigen Tagen beginnende Zirkulationsstorungen an den Extremitdten: starke Cyanose,
an den Fingern entziindliche Prozesse. Die Sprache ist lallender, unverstindlich. Bekommt
heute Digalen, da der Puls beschleunigt und unregelmiig ist.
1. Mai 1919. Unter zunehmender Hinfilligkeit und Herzinsuffizienz heute 3 Ubr 25" a. m
Exitus letalis.

Fall X.

Brutus, Anna, Rentamtmannswitwe von Ka., geb. den 8.Juli 1848 zu Regens-
burg, katholisch.

Krankengeschichte der psychiatrischen Klinik Miinchen.

Tag der Aufnahme: 1. April 1910.

Von wem gebracht: Sohnen.

Grund der Einlieferung: Erregungszustinde.

Verhalten der Kranken zur Zeit der Aufnahme: In starker, motorischer Unruhe, Rede-
drang.

Klinische Diagnose: Huntingtonsche Chorea.

Kommt mit folgendem &rztlichen Zeugnis:

Frau Rentamtmannswitwe A. B., 62 Jahre alt, ist seit 2 Tagen von maniakalischer
Aufregung ergriffen und bedarf dringend wegen Léirmen und Nahrungsverweigerung und
dem Glauben, durch die Umgebung bedroht zu werden, der Verbringung in die psychiatrische
Klinik.

Miinchen, den 31. Mirz 1910.

Vorgeschichte nach Angaben des Sohnes:

Pat. war nie in einer Anstalt.

Heirat 1872, 6 Kinder, von denen 3 leben. Mann starb 1881 an Lungenentziindung.

Pat. war in fritheren Jahren immer gesund. Korperhche Krankheiten: Gelenkrheuma-
tismus 1888, am Herzen blieb nichts zuriick.

Seit etwa 10 Jahren schon sehr nervés. Litt an Zuckungen ( ?), ataktischen Bewegungen
beim Greifen nach Gegenstinden. Besonders stark seit 5 Jahren. Gedéchtnis lieB nicht
nach, keine Sprachstérung, keine Anfille.

Seit etwa 3 Tagen plotzliche Veschlimmerung des Zustandes. Schlaf hatte schon seit
1/, Jahr nachgelassen, in den letzten 2 Nichten ging sie gar nicht ins Bett. Fiirchtete, das
Dienstmédchen kénne sie umbringen. Frither nie derartige Verfolgungsideen, nur vor
14 Tagen voriibergehend dieselbe. Sinnestiuschungen wurden nicht beobachtet, keine deli-
ranten Erscheinungen.

Nachtrigliche Angabe: Die ersten Zuckungen stellten sich ein, als es gegen das 50. Le-
bensjahr ging.
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Vorgeschichte nach Angaben eines zweiten Sohnes und einer Tochter:

Die Schwester der Pat., Berta, begann 7 Jahre vor ihrem Tode unruhig zu werden.
Konnte anfangs nicht ruhig stehen und sitzen, machte immer unwillkiirliche Bewegungen,
allméhlich verschlechterte sich auch der Gang, so da8 sie wie eine Betrunkene wankte. In
den letzten Jahren wurden diese Bewegungen immer #rger, aber erreichten nicht den Grad
wie bei der Pat. Sie war auch im Charakter.ruhiger, nicht leicht aufgeregt, nicht jihzornig,
wihrend Pat. stets heftig, jahzornig, eigensinnig war. — In der letzten Zeit nahm die ,,Berta“
stark ab, verweigerte Nahrung, weil es nach Stroh schmeckte, doch hatte sie keine Ver-
giftungsideen.

Zweiter Bruder Heinrich: 1866 — 8 Kugeln, 1884 vom Pferde gestiirzt, schwere Ver-
letzung iiber der Schlife, war lebensgefihrlich, soll etwa 8 Tage bewufitlos gewesen sein.
Hat danach etwa 1!/, Jahre wieder Dienst gemacht als Major. 2 Jahre nach dem Sturz
pensioniert. Er habe Zuckungen im Gesicht gehabt, seit wann sie bestanden, wissen Ref.
nicht; mit den Hinden keine unwillkiirlichen Bewegungen. Soll auch zeitweise ,,trunkenen
Gang‘‘ gehabt haben, ob ataktisch oder infolge unwillkiirlicher Bewegungen ist nicht zu
erfahren. War in den letzten Jahren an der rechten Seite gelihmt, Aphasie. Starb an Schlag,
magerte furchtbar ab, zuletzt nur noch ,,Haut und Beine*“ gewesen. . Ref. sprechen ofters
vom Riickenmark, so daBl eine tabische Erkrankung auch in Betracht zu ziehen ist.

1. April 1910. Pat. ist nach der Aufnahme in sehr groBer Erregung. Sie sucht im
Dauerbad in der Wanne immer aufzustehen und wird durch die unwillkiirlich auftretenden
ausfahrenden Zuckungen, die alle geordneten Willkiirbewegungen begleiten und ablenken,
verhindert aufrecht zu stehen. Sie droht in der Wanne stéindig unterzusinken, nach der
Seite und nach riickwirts zu fallen. Sie ist eine kleine, ganz abgemagerte, sehr gealterte
-Frau, die in grofler Angst und ungeduldiger Gereiztheit auf den Ref. einspricht, unaufho,lich
bittet, sie fortzulassen; es sei nur ein Irrtum geschehen, ihre Kinder hitten ihr gesagt, sie
werde zur Beichte gehen diirfen und nun habe man sie widerrechtlich hier zuriickgehalten.
Die Sprache der Kranken ist undeutlich, etwas stoBweise, abgehackt. Es scheint auch die
Zungenmuskulatur mit betroffen zu sein von den choreatischen Zuckungen. Die Kranke
wirft auch den Kopf hin und her, droht stindig das Gleichgewicht zu verlieren und muB
im Bad gehalten werden, damit sie nicht stiirzt. Sie ist in ganz elementarer Angst und Er-
regung und gar nicht abzulenken oder zu beruhigen. Sie schreit laut auf und dabei fillt auf,
daB die Zunge auch unwillkiirliche Bewegungen macht. Eine Befragung der Kranken ist
sehr schwierig, da sie immer wieder unterbricht und ruft, es sei ein Irrtum, daB sie hier sei.
Ihre Kinder hiitten doch gesagt, sie solle nur zum Beichten gehen, man solle sie hinfahren,
der Pfarrer solle kommen. Sie schligt dem Ref., als dieser die Hand ergreifen will, drauf,
offenbar ohne es zu wollen, sondern weil die willkiirliche Bewegung des Ergreifenwollens
durch eine unwillkiirliche Nebenbewegung abgelenkt wird. Sie gibt auf Fragen soweit Aus-
kunft, daB man erkennen kann, daB sie weil, wo sie ist, was um sie her vorgeht. Immer
wieder betont sie, sie sei doch nicht nérrisch, sie gehtre gar nicht unter die Geisteskranken.
Zeitlich gibt sie ganz genave Auskunft. Auch iiber ihre Familie, das Alter der Kinder und
ihre eigenen Personendaten macht sie richtige Angaben, ohne jedoch in der Erregung mehr
als einen Augenblick fixierbar zu sein.

3. April 1910. Pat. hat sich nur wenig beruhigt; die Zuckungen sind aber nicht mehr
so stark wie am ersten Tag, auch hat sich die mototische Erregung und die Angst so weit
verloren, daB Pat. in das Kastenbett gelegt werden konnte. Sie schreit nicht mehr so laut
und éngstlich, fihrt aber immer sofort, wenn man ans Bett tritt, auf, sucht einen bei der Hand
zu fassen und fragt, wann sie fort diirfe. Gegen die Umgebung duBert sie noch immer Be-
fiirchtungen. Sie meint, hier unter den Nirrischen konne sie zugrunde gehen, man kénne
versuchen, sie umzubringen. Ebenso hilt sie noch fest daran, da das Midchen zu Hause
versucht habe, ihr etwas anzutun.

5. April 1910. Zuckungen haben an Intensitéit bedeutend abgenommen. Die Kranke
ist ruhiger und zuginglicher, gibt ruhig die Hand, die sie einem liBt. Die Sprache ist etwas
gleichméBiger, nicht mehr so stoBweise, abgehackt, wie bisher.

10. April 1910. Pat. war cinige Tage auf der ruhigen Abteilung. Die Zuckungen hatten
sich soweit verloren, daB Pat. wieder gehen und stehen konnte. Auch essen konnte sie
allein, allerdings nur unbehilflich und fliissige Speisen (Suppe) verschiittete sie leicht. Beim
Schlucken hatte sie keine Storungen. Im Gesicht und an den Gliedern waren stiindig leichte
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Zuckungen vorhanden, die auch im Schlaf nicht ganz vollstiindig verschwanden. Da Pat.
nachts aus dem Bett gefallen war und doch nicht ganz ruhig blieb, wurde sie wieder auf
die Wachabteillng zuriickverlegt.

12. April 1910. Beim Gehen zeigt Pat. wieder stirkere Zuckungen und kommt leicht
ins Schwanken und taumelte geradezu. Die Verfolgungsideen haben sich verloren, wenig-
stens verneint die Kranke, daf3 sie noch fiirchte, hier oder zu Hause umgebracht oder iiber-
haupt geschidigt zu werden. Die Orientierung ist dauernd erhalten.

14. April 1910. Wird auf Wunsch ihrer Angehérigen heute nach Hause entlassen.

Korperlich ist nachzutragen, daB Pat. in sehr diirftigem Erndhrungszustand, von
kleinem, schwichlichen Korperbau ist. Ihr Gesicht ist eingefallen, die Haut gelbgrau, die
Schleimhéute sind blaf. :

An Herz und Lunge fand sich kein abnormer Befund. Die Arterien (Radialis) sind
gespannt und geschlingelt, etwas rigide. Der Blutdruck konnte wegen der stindigen Zuk-
kungen nicht genau gemessen werden. In der Erregung war der Puls beschleunigt, bis 120.

Pupillen reagierten bei der Aufnahme auf Licht und Konvergenz, waren etwas enge,
gleich. (Spater unter Hyoscin.)

Kniesehnenreflexe waren sehr gesteigert, ebenso die iibrigen Sehnen- und Periostreflexe
der oberen urd unteren Extremitéten.

Keine halbseitigen Unterschiede.

Zuweilen schien Andeutung von FuBklonus vorhanden. Babinski und Mendel waren
negativ.

Nachtrag.

Nach der Entlassung aus der Klinik hat sich der Zustand der Kranken fortschreitend
verschlimmert. Die Zuckungen wurden immer heftiger. Geistig grenzte das Verhalten der
Kranken schlieBlich an Blédsinn. Pat. war zuletzt einige Zeit in einem Miinchener Spital
untergebracht. Am 16. Nov. 1918 ist sie dort verstorben. Befund der am 18. Nov. 1918
vorgenommenen Sektion: Lungenentziindungsherde in beiden Lungen und beginnende
faserstoffige Brustfcllentziindung, chronische eitrige Luftrohrenentziindung, mégiger brauner
Schwund der Herzmuskulatur. Im Gehirn an umschriebenen Stellen kleine graue Entartungs-
herde in der Marksubstanz beider GroBhirnhilften sowie in einzelnen bestimmten Teilen
des Hirngrundes.

Fall XI.
Tiberius, Anna, Taglohnersfrau von Miinchen, geb. den 27. Juni 1849 in Ess.

Krankengeschichte der psychiatrischen Klinik Miinchen.

Avufgenommen am 19. Sept. 1906.
Klinische Diagnose: Huntingtonsche Chorea.

Vorgeschichte nach Angaben einer Nichte.

Vater, 1 Bruder und 2 Schwestern hatten die gleiche Krankheit. Pat. hat keine eigenen
Kinder. Die Krankheit begann mit Jeichten Zuckungen vor etwa 15 Jahren. Seit 2—3 Jahren
erhebliche Verschlimmerung. Wurde seitdem auch schwach im Kopf. Wurde vergeBlich.
Sagte oft, alle ihre Sachen scien voll Staub, sie trete immer auf Glasscherben. Dann kamen
wieder Zeiten ,,wo man ihr gar nichts anmerkte; da konnte man richtig mit ihr reden,
sie war dann auch weniger vergeBlich. Verwirrt und erregt war sie nie. Bis zuletzt ging sie
noch aus, fand den Weg von ihrer Wohnung in der G . . .-StraBle zu der der Ref. ganz allein.
Lebte bei dem Manne, der einige Tage vor der Aufnahme der Pat. in die Klinik verreiste;
dann war sie noch einige Tage ganz allein zu Hause.

Von Lihmungen, Schlaganfillen usw. nichts bekannt.

Korperlicher Befund.

MittelgroBe Person, andmisches Aussehen. Reduzierter Ernihrungszustand. An allen
Extremititen choreatische Bewegungen, die sich spontan nicht korrigieren lassen. Wenn
Pat. ruhig daliegt, so sind die Bewegungen nicht ausgiebig. Beschiftigt man sich mit ibr,
8o nehmen dieselben an Intensitit zu. Das Gesicht und besonders die Zunge sind sehr stark
beteiligt. Pat. vermag nicht die Backen aufzublasen, ein Licht auszupusten usw. Sprache
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sehr behindert infolge der fortwidhrenden Zungenbewegungen. Beim Kauen und Schlucken
angeblich keine Beschwerden.

Grobe motorische Kraft der Extremititen leidlich gut. Sensibilitit anscheinend intakt.
Reflexe nicht gesteigert. Achillesreflexe (auch beim Knien) nicht auslosbar. Beiderseits
Dorsalflexion der groBen Zehe, doch erfolgt die Flexion etwas prompt, nicht langsam.,

Pupillen mittelweit, gleich, reagieren prompt.

Idiomuskulidre Wiilste. -

Urin: © .

Einfache Gegenstinde werden erkannt und richtig benannt. Kann die Uhr nicht ab-
lesen, einzelne Bilder nicht erkenmen. Befolgt Aufforderungen, vermag jedoch das Hemd
nicht zuzukndpfen. Kann angeblich nicht lesen, zihlt Finger- aus groBerer Entfernung
richtig zusammen. Beziiglich der Anamnese und ihres Verhaltens bis zum Beginn der Krank-
heit 1i8t sich nichts Sicheres eruieren. Die Angaben sind sehr ungenau, widersprechen sich
hiufig. Einmal sagt sie, ihre Eltern seien schon lange tot, woran gestorben wisse sie nicht,
dann aber meint sie, ihr Vater habe an derselben Krankheit gelitten wie sie. Eine Schwestet
soll in Landshut leben, gesund sein. Ein Bruder und eine Schwester seien groB gestorben.
Wann und woran, das kann sie sich nicht ,,merken. Spiter meint sie, eine Schwester sei
mit 27 Jahren gestorben, habe die gleiche Krankheit gehabt wie sie. Auch der Bruder soll
daran gelitten haben. '

Sei am 27. Juni 1849 in Ess. geboren. Wie alt sie sei, wisse sie nicht. Einmal gibt sie
49 aly ihr Alter, dann wieder als Geburtsjahr an. .

In Ess. in die Schule gegangen, habe nicht gut gelernt. Dann habe sie fort miissen
in Dienst als Kindermidel. Mit 36 Jahren (spiter sagt sie mit 30 Jahren) geheiratet. Mann
war frither Metzger, sei jetzt Tagelohner. Sie habe angeblich zweimal geboren, die Kinder
sind im Alter von 3 bzw. 6 Jahren gestorben. Woran, wisse sie nicht. Ortlich teilweise
orientiert. Sei in Miinchen, im Krankenhause. Sei ,,seit Dienstag auf 4’ Nacht hier, selber
raufgefahren. Heute sei Samstag (richtig), November (an mehreren Tagen die gleiche An-
gabe) 1803. Auf das Unmogliche aufmerksam gemacht (1849 geboren, das kann doch jetzt
nicht 1803 sein!) vermag sie nichts zu korrigieren. ,,Ausrechnen kann ich jetzt schon net
mehr.“ Bedeutender Schwachsinn. Gar keine Kenntnisse. Benennt Geldstiicke teilweise
richtig, vermag sie aber nicht zusammenzuzihlen. Versagt beim kleinen Einmaleins (nur
3 X 2= 6und 4 X 3 = 12, sonst lauter falsche Antwérten, auch beim einfachen Addieren).
Uber den Preis der Nahrungsmittel mangelhaft orientiert. (Pfund Fleisch 30 Pfg., Butter
40 Pfg., weil aber, daB man fiir 10 Pfg. 4 Semmeln, fiir 7 Pfg. 1 Ei erhilt.) Gibt die Wochen-
tage (auch in umgekehrter Reihenfolge) richtig an, vermag die Monate nicht aufzuzihlen.

Gibt jetzt als Monat ,,Februar* an, (November?) ,,Ja, November, ich kiimmere mich
jetzt net um Monate.“ ‘Merkfihigkeit absolut schlecht. Beh#lt nichts. Trotzdem ihr mehr-
mals Monat und Jahr vorgesagt werden, bleibt sie bei ihren falschen Angaben. Kennt nie-
mand auf der Abteilung. Sei erst seit 2 Jahren krank. Die Bewegungen begannen angeb-
lich gleichzeitig in den Hinden und FiiBen. Hat schon selber gemerkt, daB es mit der Zunge
recht schwer gehe.

Menses mit 16 Jahren, seit 6 Jahren Pause.

»Méchte in eine Anstalt, wo arme Leute drinnen sind, ich habe nix.“

20. Nov. 1906. Pat. ist unverindert. Die choreatischen Bewegungen sind im allge-
meinen gegeniiber der Intensitiit bei der Aufnahme etwas geringer geworden, doch dauern
sie seitdem in gleicher Weise an. Decubitus verheilt. Der korperliche Zustand hilt sich auf
der fritheren, befriedigenden Hohe. Das Essen muB Pat. eingegeben werden, da sonst alles
verschiittet wird. Sie ist ganz zugénglich, freundlich, fragt, wann sie denn nun ins Spital
kommen konne. Meist guter Stimmung; manche Tage weint Pat. stundenlang ununter-
brochen, monoton, laut vor sich hin.

15. Dez. 1906. Keine Anderung. Zuginglich, freundlich. Zuckungen sind an Intensitit
gleich geblieben. Wird heute ins Nikolaispital iiberfiihrt.

Nachtrag.
. Die Kranke war jahrelang im Nikolaispital-Miinchen untergebracht. Das Leiden hat
bei ihr stéindig zugenommen. Am 27. Aug. 1916 ist die Kranke gestorben. Sektion war
nicht gestattet.
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Fall XIIL.

Calpurnius, Josef von, geb. den 16. Sept. 1853 zu Miinchen, verheirateter Ma-
schinentechniker. .

Aus dem Polizeiakt: Okt. 1878 wegen Hausfriedensbruch mit 3 Tagen Geféingnis
bestraft. Nov. 1881 bei unbefugter Jagdausiibung betroffen; springt, um den Verfolgern
zu entrinnen, in die Isar. Bezeichnet sich bei seiner Festnahme als Jagdaufseher. Feb. 1882
wegen strafbaren Eigennutzes zu 3 Monaten Geféingnis verurteilt. Entzieht sich der Urteils-
vollstreckung, Haftbefehl, Festnahme. Mai 1889: p. Calpurnius bedroht seinen Mietgeber
mit einem Revolver. 1892 Unterstiitzungsgesuch der Ehefrau an den Regenten. Der Ehe-
mann sei geistesschwach und ohne Verdienst. Es wird festgestellt, daB Gesuchstellerin ein
9 Wochen altes Kind hat. Aus dem Gesuch geht noch hervor, da p. C. an Gelstesstorung
leidet, sich mit einer technischen Erfindung beschéftigt und dariiber vergifit, fiir seinen und
seiner Familie Lebensunterhalt zu sorgen.

Arztliches Gutachten vom 13. Okt. 1892: ,,Josef v. C. ist von mir béobachtet worden.
Er hat einen stupiden Gesichtsausdruck, behinderte Sprache und etwas melancholisches
Aussehen. Seine Antworten sind verlangsamt und teilweise unklar. Im iibrigen ist er ruhig
und willfahrig ...“

1893 wird berichtet, p. C. sei 6fters momentan sehr aufgeregt; er gehe dann minuten-
lang im Zimmer umher, schlage sich fortwihrend an die Stirne. Sonst sei er gegen alles
gleichgiiltig, verkenne seine #rmlichen Verhiltnisse, trage sich mit dem Gedanken, eine
grofe Erfindung zu machen und dadurch reich zu werden; wenn die Frau, die mit ihrem
Kinde in .bitterster Not lebt, ihm kein Geld gebe, werde er sehr zornig und gewalttitig.

- 1984 Konflikt mit der Hauseigentiimerin. p. C. betrachtet die Herberge in der er
wohnt, immer noch als sein Eigentum, obwohl sie ihm auf dem Zwangswege versteigert
wurde. Aus einem Bericht geht hervor, daB p. C. mit unglaublicher Liebe an seinem Kinde
héngt.

Arztliches Zeugnis vom 25. April 1894: ,,Es hat sich ergeben, daB in dem Zustand
des p. C. im wesentlichen sich nichts geindert hat ...*

15. Juli 1908. p.C. packt auf der StraBe eine ihm ginzlich unbekannte Dame von
riickwiirts am Halse; wiirgt sie. Flicht danach. Wird wegen gemeingeféhrlicher Geistes-
krankheit in eine Anstalt eingewiesen.

‘Krankengeschichte der Heil- und Pflegeanstalt Eglfing.

Aufgenommen: 15, Juli 1908.

Diagnose: Chorea, Demenz.

Krankheitsdauer vor der Aufnahme: 25 Jahre.

15. Juli 1908. Wird von der psychiatrischen Klinik gebracht, wo er wegen Platz-
mangels nicht aufgenommen werden konnte und gleich weitertransportiert wurde. Poli-
zeilich eingewiesen. Uber die Vorgeschichte des Falles und den unmittelbaren AnlaB zur
Einweisung cf. beiliegenden Auszug aus dem Polizei-Personalakt.

Der Kranke, den Ref. schon seit Jahren von der StraBe usw. kennt, war in Miinchen
stets bei seinen Spaziergingen von Kindern gefolgt, die sich iiber ihn lustig machten; er
lieB sich das ruhig gefallen; er sah stets sehr schmutzig und verwildert aus, trug langen
Bart, ungeschorenes Haupthaar; auch im heiBesten Sommer trug er seinen braunen Have-
lock; meist hatte er (auch im Sommer) ein Paar Schlittschuhe umgehingt. Er ging regel-
miBig ins Café; muBte aber oft hinausgeschafft werden, da er leicht Piiffe austeilte oder
die Leute mit seinem Stock auf den Kopf klopfte; wo er ein Fenster offen sah, wollte er es
absolut schlieSen.

Bei seiner Aufnahme ist Pat. in seinem gewohnlichen Kostiim; er riecht nach Schmutz;
die langen Haare sind strihnig verfilzt; wird zunichst rasiert und geschoren. Er macht
einen ganz dementen Eindruck, reagiert auf Fragen nur durch unverstindliche Laute. Der
Korper ist in fortwihrender Bewegung.

Pat. ist ein mittelgroBer, gut genihrter Mann; Haut und sichtbare Schleimhéute ohne
Besonderheit. Er macht andauernd choreatische Bewegungen, bald zuckend, bald lang-
samer wie gewollt aussehende Kombinationen. Die Arme gehen hin und her, die Finger
werden gestreckt, dann wieder eingezogen; dann greifende Bewegungen; der Oberkorper
macht drehende Bewegungen; die Beine gehen im Bett leise hin und her; die Grofizeben
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werden kontinuierlich auf- und abgebeugt, auch beim Gehen. Die Gesichtsmuskeln sind
ebenfalls in konstanter zuckender, grimassierender Bewegung, besonders die rechte Gesichts-
hilfte; die Sprache wird dadurch besonders schwer verstindlich; einzelne Worte werden
hervorgestoBen. Beim Gehen Zickzackbewegung, taumelt, flektiert die Beine im Kbnie,
kommt aber nie zu Fall, sondern bewegt sich in dieser Weise ganz sicher fort. Die anderen
Bewegungen behilt er beim Gehen bei. Beim Schreiben werden die choreatischen Bewegungen
der Hand nur schwer unterdriickt.

16. Juli 1908. Pat. macht einen ganz dementen Eindruck; sein Wesen ist eine lapplsch
kindische Heiterkeit ; auf Fragen gibt er heute zeitweise Antwort, kommt auch Aufforderungen
(Stehen, Gehen) nach. Einzelne vorgezeigte Gegenstinde (Uhr, Bleistift, Brot) bezeichnet
er richtig. Er gibt an, er komme von Miinchen, sei jetzt in GroBhesselohe; er wohne in der
AmalienstraBe; sein Vater sei dort Kaufmann; den Arzt bezeichnet er als ,,Luther*, den
Oberpfleger als ,,Wirt von der Straie*, einen Pfleger als den ,,Schnupftabakfabﬁkanten“
Eine zusammenhéngende Auskunft ist nicht zu bekommen.

Eine korperliche Untersuchung ist bis jetzt nicht moglich, da Pat. sich nicht ruhig
hilt, auch, wenn man sich ihm nihert, gerne pufft, nach Ubrkette, Kleider usw. greift. Die
rechte Pupille scheint groBler zu sein als die linke; die linke Nasolabialfalte ist ziemlich ver-
strichen, der rechte Mundwinkel etwas hoher stehend.

19. Juli 1908. Schlaf und Nahrungsaufnahme in Ordnung. Verhalten unverindert.
Ze1gt nicht das geringste Verlangen nach seinen Angehongen. Nicht aggressiv, aber durch
sein 'Wesen oft beliistigend fiir andere Kranke; ein Mifpatient bekommt heute einen Puff
von ihm aufs linke Auge.

25. Juli 1908. Auf Antrag der Frau bei Polizei heute als ungeheilt nach Hause
entlassen.

Krankengeschichte der psychiatrischen Klinik Miinchen.

Aufgenommen: 16. Okt. 1909.

Grund der Einlieferung: Im Gasthaus ,,Zur Post‘‘ in Griinwald zog er sich immer aus,
schlug um sich.

Verhalten des Kranken bei der Aufnahme: Murmelt unverstindlich, verzieht das Ge-
sicht, bewegt dauernd die Hénde und Fiifle; (liegt auf der Bahre angeschnallt).

Klinische Diagnose: Huntingtonsche Chorea.

Vorgeschichte nach Aussage der Frau:

Die Ref. ist 25 Jahre verheiratet. Der Pat. ist 15 Jahre krank. Anfangs traten heftige
Aufregungszustinde auf, die von Bewegungen (zuckenden) in der rechten Hand begleitet
waren. Die Zuckungen wurden immer heftiger; traten auch im Gesicht auf. Gleichzeitig
nahm die geistige Frische ab; er wurde vergeBlich, kindisch, ldppisch; aber er kennt sich
zu Hause noch halbwegs aus, ist reinlich, bei gutem Appetit und gutem Schlaf. Der Pat.
hat einen 17 Jahre alten Sohn, der ganz gesund ist. Der Kranke war Maschinentechniker
und, soll, nach der Angabe seiner Frau, schon zur Zeit der Hochzeit nicht normal gewesen
sein. Er beschiftigte sich Tag und Nacht mit einer Erfindung; sprach immer davon, rechnete
und studierte, vernachlissigte sein Geschaft. Der Pat. trinkt fast nichts. Soll als Kind an
Schleim-: und Nervenfieber gelitten haben. Vor 12 Jahren soll er einmal einen Herzkrampf-
anfall gehabt haben; so wenigstens erzihlte er seiner Frau damals. Der Kranke war im
Juli (10.) 1908 schon auf der psychiatrischen Klinik; wurde aber damals sofort mit dem
bereitstehenden Transport, ohne formell aufgenommen zu sein, nach Eglfing gebracht, wo
er bis zum 25. Juli verblieb.

17.0kt. 1909. Status*praesens. Der Kranke befindet sich in lebhafter, motorischer
Unruhe. Alle 4 Extremititen, der Rumpf und das Gesicht werden unausgesetzt in auf-
fallender, bizarrer Weise in Bewegung gehalten. Die Lippen werden nach allen Richtungen
verzogen, wobei Pat. murmelnd vor sich hin spricht. Die Augenbrauen werden gesenkt
und gehoben, die Augen zuweilen geschlossen. Die Schultern werden vorgeschoben, gesenkt
und gehoben, die rechte Hand greift wiederholt ziellos nach dem Gesicht und nach der
Brust, greift hie und da nach einem in der Nihe liegenden Gegenstande. Wiederholt weist
der Kranke mit dem linken Daumen iiber die Schulter (die Geste, womit man auf etwas
hinter dem Riicken sich Befindendes hinweisen will). Die rechte Hand macht hie und da
blitzartige Schreibbewegungen auf der Tischplatte oder wischt irgendein Stiubchen vom
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Tisch. Die Oberschenkel werden leicht ab- und adduziert und Unterschenkel fein hin und
her bewegt.

Der Kranke nimmt keine Notiz von der Anwesenheit des Arztes; er starrt auf irgend-
einen Punkt oder ins Unbestimmte vor sich hin, murmelt, wie erwihnt, unverstindliches
Zeug. Gibt man ihm irgendeinen Gegenstand in die Hand, so schaut er ihn an und behalt
ihn in der Faust, sich nicht weiter darum kiimmernd. Das vorgelegte Geld versucht er in
die Tasche zu stecken. Auf ein Stiick Papier kritzelt er buchstabenihnliche Gebilde, ohne
im Mienenspiel innezuhalten. i

Samtliche Bewegungen des Pat. sind von choreatischem Typus, schnell und gleichsam
schlendernd, unmotiviert. Aufgefordert, die Zunge zu zeigen, greift er mit den Fingern
darnach und versucht sie herauszuziehen. Einfachen Aufforderungen (die Hand zu geben,
aufzustehen, einen Gegenstand zu reichen) kommt er in ungeschickter, choreatischer Weise nach.

Die Sprache ist leicht niselnd, undeutlich, leise, oft ginzlich unverstindlich. Der
Kranke spricht gleichsam stoBweise, ruckartig.

Beschiftigt man sich mit dem Kranken, so steigert sich die allgemeine kérperliche
Unruhe.

Er gibt an, Josef Sch. zu heiflen, ist 50 Jahre alt, verheiratet, hat 2 Kinder und wohnt
in Miinchen.

" Der Kranke scheint zeitlich desorientiert zu sein; auf die diesbeziigliche Frage murmelt
er unverstindliches Zeug, woraus der Name April herauszuhéren ist. Er haftet aber lange
beim angeregten Vorstellungskomplex, denn aus seinem Gemurmel ist noch eine geraume
Zeit nach gestellter Frage das Wort Dezember wiederholt herauszuhéren.

Der Kranke scheint die einfachsten Fragen halbwegs aufzufassen; eine irgendwie
fruchtbare Unterhaltung ist aber mit dem Pat. génzlich unmdéglich. Das fortgesetzte, un-
unterbrochene, anscheinend sinnlose Gemurmel, die véllige Apathie des Kranken seiner
Umgebung gegeniiber und seine schwer aus ihm gepreBte AuBerung, daB er nicht krank ist,
deuten auf eine weit fortgeschrittene Verblodung hin.

Eine objektive Anamnese ist zurzeit nicht vorhanden.

Kérperlicher Befund. Senil aussehender, duBerlich etwas verwahrloster Mann
(wirres Haar, struppiger Bart) in mittelmiBigem Erndhrungszustande. Muskulatur schwach,
Fettpolster reichlich. Augenuntersuchung ist nicht einwandfrei durchzufiihren, da der Kranke
bei der Untersuchung sehr unruhig ist. Die Pupillen reagieren anscheinend auf Lichteinfall.
Zunge zittert heftig. Patellarsehnenreflex anscheinend normal.

Die Frau bittet um die Entlassung des Kranken.

17. Okt. 1909. Der Pat. wird als ungeheilt und arbeitsunfiahig nach Hause ent-
lassen.

Laut Mitteilung des Einwohneramtes Miinchen ist p. Calpurnius am 10. Jan. 1910 in
Miinchen gestorben.

Fall XIII.

Gracchus, Georg, geb. 5. Okt. 1886 zu Th., Bezirksamt Krumbach, verheiratet,
Tierarzt, katholisch.

Krankengeschichte der psychiatrischen Klinik Miinchen.

1. Aufnahme: 7. Mai 1918.

Klinische Diagnose: Huntingtonsche Chorea.

Vorgeschichte nach Aussage des Bruders: Vater an Blutvergiftung gestorben mit
48 Jahren. Mutter an Herzleiden gestorben. Vater war starker Raucher; nicht nervés.
AuBer Pat. noch 2 Briider; gesund. Pat. nicht besonders schwiichlich. Keine Encephalitis.
Einige Male Diphtherie. Von Zahnfraisen und Bettnissen nichts bekannt. In der Schule
keine Schwierigkeiten. Wenig Alkohol. Immer heiter, gutmiitig. Im IL Semcster 1907
schwerer Gelenkrheumatismus. Zuckungen erst in den letzten Semestern, 1909 und 1910.
Zuerst Zuckungen im Gesicht und im Kopf, noch nicht so stark wie jetzt. 1915 in Hamburg
Infektion; Pat. war damals Schlachthofarzt; man vermutete Milzbrandinfektion; e¢s wurden
aber nur Strepto- und Staphylokokken festgestellt. Ofters Operationen; Achscldriisen aus-
gerdumt. Wassermann war damals negativ. Seitdem Verschlimmerung; iibernahm aber
bald wieder (nach 3—4 Monaten) Praxis; machte sich spiter selbstindig. Im Dezember
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noch keine Sprachstérung und Gang noch nicht so schlecht. Bis zum 3. Mai versah er tffent-
liche Praxis in Hanau. Keine Anfille.” Lebt in EhescheidungsprozeB; ein Kind soll faultot
und mit einem Wasserkopf behaftet sein. In letzter Zeit etwas verstimmt. Geistf voll-
stédndig klar; nur die Sprache ist schlechter. Schlaf ist gut; er soll aber nachts schreien und
sich unruhig hin und her werfen. 1915 Universititsklinik Jena (Lexer) operiert.

Korperlicher Status. MittelgroB, bla8, in reduziertem Allgemeinzustand. Der
ganze Korper befindet sich in fortwihrender choreatischer Unruhe. Pupillen 1. = r., rea-
gieren prompt auf Licht und Konvergenz. Cornealreflex -+, Wiirgreflex 6. Facialis 0. B.
Zunge wird gerade, unter wogenden Bewegungen, herausgestreckt. Armreflex +, lebhaft;
Bauchdeckenreflex 4-; Patellarsehnenreflex -+, lebhaft; Achillessehnenreflex -+, lebhaft.
Kein Klonus. FuBsohlenreflex +; Romberg 0; Sensibilitit intakt. Lungen: Grenzen regel-
recht, verschieblich, Uberall Vesikuliratmen, sonorer Klopfschall. Herz: Téne, an der
Spitze, etwas paukend; sonst o. B. Abdomen o. B.; Urin o. B.

Wassermannsche Reaktion im Serum: 0.

‘Wassermannsche Reaktion im Liquor: 0 — 0; 2 Zellen.

Autoanamnese und psychischer Status: Vater gestorben mit 44 Jahren an
Blutvergiftung; Mutter gestorben mit 54 Jahren an Herzklappenfehler; 2 Briider leben,
sind gesund; 3 Briider im ersten Lebensjahr gestorben. Keine Geistes- oder Nervenkrank-
heiten in der Familie. Nachtriglich gibt Pat. an, daB sein jiingerer Bruder im Felde nach
groBer Aufregung Anfille bekommen hat. Er sei jetzt g. v. und erhole sich. Pat. war als
Kind gesund bis auf die Kinderkrankheiten. Keine Fraisen. Lernte rechtzeitig laufen und
sprechen. Kein Bettnéssen. Pat. besuchte 9 Jahre ‘das Gymnasium, denn die tierarztliche
Hochschule in Miinchen; machte mit 26 Jahren das Staatsexamen. Lernte leicht. Mit
20 Jahren machte er einen schweren Gelenkrheumatismus durch; lag 2 Monate zu Bett;
wurde wieder ganz gesund. In den ersten Semestern zog er sich eine kleine Blutvergiftung
zu; nach 4 Wochen heilte die Sache glatt ab. Nach dem Staatsexamen praktizierte Pat.
zunichst; hatte dann verschiedene Vertretungen und kam im Nov. 1914 nach Hamburg.
Dort machte er 1915 eine schwere Blutvergiftung durch; er infizierte sich an einem Schwein
mit Rotlauf; es wurden bei ihm trotz haufiger Untersuchung keine Bacillen gefunden. Ge-
sundung nach 3 Monaten. Im August 1916 verliel Pat. Hamburg (wurde im ganzen 7 mal
wegen Achseldriisenabszessen operiert); ging als selbstindiger Tierarzt nach Hanau; war
dort bis jetzt titig.

Als Student Gonorrhde; 1915 weicher Schanker; wurde behandelt. Keine Syphilis.
Die Blutuntersuchung in Hamburg 1915 fiel negativ aus. Als Student trank Pat. tiglich
10 Glas Bier; in letzter Zeit trinkt er wenig.

Pat. hat nicht gedient; war August 1916 eingezogen; wurde nach 4 Wochen wegen
seines Nervenleidens entlassen. Dieses Nervenleiden datiert, nach der Angabe des Pat.,
von der schweren Infektion 1915 her. Schon lange vorher, in seiner Studentenzeit, litt Pat.
hie und da an Zuckungen des Kopfes und der Achseln, die unabhingig von Aufregungen
oder Biergenu8 auftraten. Pat. hilt diese Zuckungen fiir iible Gewohnheiten, die er jeder-
zeit willkiirlich unterdriicken konnte. Sofort nach der Infektion 1915, noch wihrend des
Fieberstadiums, traten schwerere Zuckungen des ganzen Korpers auf, die seitdem besténdig
bestehen und willkiirlich nicht zu unterdriicken sind. Bei Aufregungen werden die Zuckungen
schlimmer. Auch im Schlaf treten Zuckungen auf. Anfille hat Pat. nie; hat auch nie welche
gehabt. Das Gehen fallt Pat. infolge der Zuckungen etwas schwer; er hat deshalb seine
Praxis moglichst zu Rad erledigt. Seit 8 Wochen ist die Sprache verschlechtert; frilher war
sie trotz der Zuckungen im Gesicht gut verstindlich. Der Schlaf und Appetit sind gut.
Pat. ist nachtblind. Pat. ist seit 11/, Jahren verheiratet; die Ehe ist glicklich. Kind 6,
Abgang 6.

Pat. befindet sich in bestiindiger Unruhe. Die Glieder und der ganze Korper fahren
dauernd in ganz unkoordinierter Weise hin und her. Man hat den Eindruck, wie von chorea-
tischen Zuckungen. Die Sprache ist infolge zahlreicher Zuckungen der Gesichtsmuskulatur,
die sich beim Sprechen bedeutend vermehren, schwer verstindlich und hitisierend. Psy-
chisch ist Pat. geordnet, orientiert. Es ist aber eine gewisse Urteilsschwiiche und ein un-
begriindetes Lachen auffallend. '

Die Zuckungen lassen, wenn man sich linger mit Pat. beschiftigt, z. B. bei der korper-
lichen Untersuchung, fast ganz nach.
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11. Mai 1918. Nach Hause entlassen.

Zweite Aufnahme in die psychiatrische Klinik Miinchen am 7. Januar 1920

Diagnose: Huntingtonsche Chorea.

7. Jan, 1920. Korperlicher Befund: MittelgroB, guter Ernihrungszustand, zienr-
lich schlechte Muskulatur, entsprechendes Fettpolster, Haut und sichtbare Schleimh&ute
blaB. Schidel nicht druck- und klopfempfindlich. Sehr kleine Ohren. Zunge wird gerade,
ohne Zittern, vorgestreckt. Hals o. B. Thorax normale Konfiguration. Herz: Gro8e normal,
Tone rein, Puls 66. Lunge: Uber der rechten Spitze verschiirftes Ausatmungsgerdusch;
sonst o. B.; Abdomen o.B. Vernarbter Weichteildurchschu am linken Oberschenkel.
Reaktion auf Licht 4, Reaktion auf Konvergenz 4 ; sekundire Reaktion -+ ; linke Pupille
etwas weiter als rechte, beiderseits rund. Hirnnerven o. B. Facialisphinomen 6. Mecha-
nische Muskeliibererregbarkeit ----. Patellarsehnenreflex + --; -Achillessehnenreflex + -4
Arm--und Periostreflexe +; Bauchdecken- und Kremasterreflexe +; Wiirgreflex 6; Kon-
junktivals, - Cornealreflex +. Motilitdt und Sensibilitdt intakt. Tiefensensibilitit: Beim
Kniehackenversuch werden die Fersen beiderseits handbreit iiber dem Knie aufgesetzt.
Bewegungen der Zehen werden nur z. T. richtig angegeben. Gang leicht schlendernd; Pat.
geht unwillkiirlich etwas nach links. Urin: EiweiB —, Zucker —. Wassermannsche Re-
aktion negativ.

Autoanamnese: In seiner Familie (vgl. auch Krankenblatt 1918, Mai) sei kein dem
seinen dhnliches Leiden aufgetreten. Sei nach seiner Entlassung von hier, Mai 1918, nach
Hause gefahren; arbeiten habe er nicht kénnen; bei der geringsten Aufregung seien seine
Zuckungen bedeutend stirker geworden; er habe nur kurze Zeit gehen konnen, da er be-
reits nach 1/, Stunde sehr miide sei. Auf der StraBe habe er manchmal — einmal im Mo-
nat — Angstzustinde gehabt; er habe geglaubt, es konne ihn jemand ,,hauen, weil die Welt
jetzt so schlecht ist; diese Zustdnde seien nach einigen Minuten wieder vorbei gewesen.
Zornausbriiche habe er hiufig nach kleinen Aufregungen gehabt; er habe sich immer rasch
beruhigt. Die Zuckungen seien am Tage stirker als in der Nacht, im Sommer stirker als
im Winter; im Gesicht seien sie immer am stirksten. Der Schlaf sei gut, der Appetit aus-
gezeichnet; er esse mehr wie frither. Seine VergeBlichkeit sei ihm aufgefallen; sein Gedachtnis
sei gut; er lese Zeitungen und wissenschaftliche Zeitschriften. Seit Jan. 1919 sei er bei
Dr. S., hier, in Behandlung; er sei im ganzen von ihm 12 mal hypnotisiert worden; er habe
nach der 5. Hypnose bereits ein Nachlassen der Zuckungen bemerkt, auch sei die Sprache
durch die Hypnose besser geworden. Die Besserung habe bis Mai 1919 angehalten; am
1. Mai 1919 sei er in der D.-StraBe durch ein MaschinengewehrgeschoB am linken Ober-
schenkel verwundet worden. WeichteildurchschuB. Er sei deshalb 14 Tage im Lazarett
gewesen. Seitdem seien die Zuckungen wieder bedeutend stiirker, auch sei der Schlaf schlechter
geworden. Eine sonstige Verinderung habe er nicht bemerkt. Kopfschmerzen habe er auch
jetzt nur selten. Er kénne allein ausgehen, ermiide aber sehr rasch. Beim Gehen sei ihm
schon vor seiner Untersuchung aufgefallen, daB das linke Bein rascher ermiide als das rechte.
Im November v. J. sei er bei Prof. F. M. in Untersuchung gewesen; dieser habe ihm gesagt,
daB sein Leiden heilbar sei und habe ihm Pillen und Liqu. kali. arsenic. verordnet.

Psychischer Status: Pat. wird in das Untersuchungszimmer gefithrt. Der Kopf
befindet sich fast stindig in zuckender Bewegung, die Stirne wird gerunzelt, der Mund ver-
zogen, die Nase geriimpft, die Augenlider werden sténdig auf- und niedergeschlagen; zeit-
weise treten die Zuckungen isoliert auf und machen den Eindruck von Grimassen. Die
Zuckungen in den Armen sind bedeutend seltener als im Gesicht, manchmal nur wellen-
formig, manchmal aber auch so ausgiebig, daB der suchende Arm bis zum Gesicht gehoben
wird. AuBer den Zuckungen im Gesicht und in den Armen zurzeit noch vereinzelt Zuckungen
im Bereich des Nackens und der Schultern. Die Zuckungen im Gesicht nehmen beim Sprechen
bedeutend zu; im ganzen ist im Laufe der Exploration ein Abnehmen der Zuckungen zu
bemerken, :

Pat. ist ortlich und zeitlich orientiert, besonnen und geordnet. Die Stimmung ist in
Anbetracht seiner Lage — Pat. hat die Zuckungen seit 1909, seit 1915 in starkem MafBle —
#uBerst euphorisch. ,,Abgesehen von den Zuckungen geht es mir tadellos; ich bin vollstindig
gesund.” Der Gesichtsausdruck ist ziemlich leer. Das Benehmen ist, abgesehen von zeit-
weise auftretendem unbegriindeten Lachen, nicht auffillig. Das Schulwissen ist nicht dem
Bildungsgrade entsprechend. Einfache Rechenaufgaben werden richtig, aber erst nach
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lingerem Besinnen, beantwortet. Bayern hat 7 Kreise; Werke von Goethe? ,,Trompeter
von Sikkingen*; weif nicht, wann Goethe und Schiller geboren sind; kann keine romischen
Kaiser nennen. Uber die letzten Ereignisse ist er ziemlich gut unterrichtet. Sprache stociend,
verwaschen. Keine Merkstorung.

9. Jan. 1920. Pat. vermag sich minutenlang ganz ruhig zu verhalten, dann treten aber
doch bald hier, bald da vercinzelte Zuckungen wieder auf. Sie nehmen sogleich zu, sobald
man gich mit ihm beschiftigt, bei intensivem Nachdenken, vor allem bei Affekten. Ziel-
bewegungen, Bewegungen die unter dem EinfluB der Aufmerksamkeit vor sich gehen, Kraft-
anstrengungen, z. B. Hindedruck, bewirken in den betreffenden Muskelgebieten ein Nach-
lassen der unwillkiirlichen Bewegungen, dagegen treten dabei u. a. regioniire, homo- und
kontralaterale Mitbewegungen auf, die je nach der Schwierigkeit oder der Kraft der ver-
langten Innervation sich steigern. Eine in der passiven Ruhelage befindliche Extremitit
ist weniger diesen Mitbewegungen ausgesetzt als eine durch aktive Muskelanspannung in
irgendeiner Lage befindliche. Die Beherrschung der Unruhe durch den Willen hat zur Folge,
daB Pat. zurzeit eine ganz gute Schreibprobe liefert.

Atmung und Bauchmuskulatur ist an der Chorea auch beteiligt, die Sprache ist charak-
teristisch gestort. Hemmungen wechseln mit explosiv herausgestofenen Silben und Wortern.
Der Versuch, gleichsinnige Bewegungsfolgen auszufithren, wird durch das Dazwischenkommen
choreatischer Bewegungsentgleisungen in zunehmendem MaBe vereitelt. Auch tritt dabei
eine rasche Ermiidbarkeit hervor. Eine Nachdauer von Muskelkontraktionen ist nicht zu
bemerken. Die Faust wird prompt geschlossen und getffnet. Es kommt nur manchmal
vor, daf ein Muskelgebiet beim Innervationsversuch nicht entspricht. Am deutlichsten ist
das bei Zungenbewegungen der Fall. (Seitwirtsbewegungen.) Bei passiven Bewegungen
ist durchschnittlich eine bemerkbare Verinderung des Muskeltonus zu bemerken. Ungleich-
mibige Widerstinde werden durch choreatische Innervation bewirkt. :

Die unwillkiirlichen Bewegungen merkt Pat. wenig. Er sagt selbst, dafl, wenn man
es ihm nicht sagte oder er es im Spiegel nicht sehen wiirde, er kaum davon wiiite. Er be-
achtet sie demzufolge nicht, hat kein Verstindnis fiir die dadurch bedingten Behinderungen;
klagt nicht dariiber; ist der Meinung, daB er auch jetzt noch seine Berufstitigkeit ausiiben
kénnte. Fiir diesen Mangel an Krankheitseinsicht ist in der Hauptsache die allgemeine
Urteilsschwiche von Bedeutung. Dieser Mangel an Selbstkritik, die mit der traurigen Lage
kontrastierende, im allgemeinen euphorische Stimmung ist das deutlichste Zeichen psychi-
schen Pefektes. Merkfahigkeit und Gediichtnis erscheinen nicht erheblich gistoit. Die Kennt-
nisse sind relativ diirftig; kombinatorische Leistungen beschrinkt. Er hat aber Interesse,
beschiftigt sich etwas mit Politik; hat ein ungefihres Weltbild.

22, Jan. 1920. Nach Hause entlassen.

Nachtrag; Pat. war inzwischen voriibergehend in der Heil- und Pflcgeanstalt
Giinzburg untargeb acht. Er lcbt zur Zeit in Familienpflege auf dsm Land. K&.perlich
und geistig hat sich sein Zustand wesentlich verschlimmert. In der letzten Zeit ist bei
dem Kranken eine Neigung zu unsittlichen Angriffen auf weibliche Personen und zu un-
ziichtigen Handlungen mit Tieren zu Tage getreten.

Fall XIV.

Flaccus, Sebastian, geb. 18. Jan. 1874 in Freyen-Sey. bei Vilsh., lediger Dienst-
knecht.

Krankengeschichte der psychiatrischen Klinik Miinchen.

Aufgenommen: 12. Juli 1911.

Grund der Einlicferung: Geisteskrankheit.

Verhalten des Kranken bei der Aufnahme: Ruhig; spricht schwerfillig, grimassiert,
faBt schwer auf; értlich und zeitlich im ganzen orientiert. Bewegungen unbeholfen.

Diagnose: Huntingtonsche Chorea.

12. Juli 1911. Vorgeschichte nach Aussage von Schwager: Lumbalpunktion
gestattet. Vater gestorben; Potator strennus; Anwesen versoffen; starb im Siuferwihn-
sinn, 54 Jahre alt. Mutter gestorben an Gebarmutter- und Magenkrebs, 51 Jahre alt. In
den Familien des Vaters und der Mutter keine Geisteskrankheiten. 1 Schwester gestorbén
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(Frau des Referenten); starb mit 33 Jahren an Brustkrebs; 1 Bruder gestorben an Leber-
krankheit, 39 Jahre alt, Potator. 1 Schwester lebt; von Jugend auf blodsinnig. Referent
kennt Pat. seit 8 Jahren; Pat. war bis vor etwa 3 oder 4 Jahren unaufféllig, fleiflig; gute
Zeugnisse; verkehrte mit den anderen Burschen; trank wenig; hatte keine Anfille. Seit
4 Jahren wurde er allméhlich unbrauchbar zur Arbeit, fithlte sich matt, hatte immer guten
Appetit, schlief immer gut bis zuletzt. Zuweilen, besonders in letzter Zeit, fiel es auf, da8
er sich wihrend der Arbeit plotzlich festhalten muBte; fiel nicht hin; hatte keine Krimpfe.
Wurde vergeSllicher, schwerfilliger; verstand Aufforderungen immer schlechter; ist seit
3/, Jahren in der Wirtschaft nicht mehr zu verwenden. Anscheinend keine Sinnestiuschungen;
sprach vor sich hin. War immer zuginglich, lichelte vor sich hin; nie gewalttitig; nie er-
regt; weinte nie; keine Verfolgungs- cder Selbstmordideen; keine Versiindigungsideen; keine
Lahmung. Seit 3 Jahren Bettnidssen; nift die Hose, wenn man ihn nicht mahnt. Geschlechts-
krankheiten? Militirfrei! Weshalb? Nicht bestraft.

13. Juli 1911. Krankheitsgeschichte. Pat. betritt mit wenig sagendem Gesichts-
ausdruck- das Untersuchungszimmer, macht mit den Hinden gleichsam verlegene Gesten,
kratzt sich bald im Haare, bald greift er nach Mund, Nase oder Ohr. Auf Verlangen nimmt
er eilig Platz, macht sich auf dem Stuhle bestéindig mit den Knopfen zu schaffen, macht,
sobald er etwas gefragt wird, obige Geberden. An die Geschichte vom ,habgierigen Hund*,
die er am Morgen abgeschrieben, erinnert er sich nur insofern, als er weiB, daB es sich um
einen Hund handelt. Er licst sie noch zweimal laut, liest einige Worte verwaschen oder
falsch, leiert das Gelesene monoton nieder; ist nicht im Stande, den Inhalt nur in den grobsten
Zugen wiederzugeben; sagt einige Sitze; weil diese nicht zu einem Ganzen zusammenzu-
fiigen. Als Datum gibt er Donnerstag, den 9. Juli 1911 an; gei 18. Jan. 1874 geboren, folg-
lich jetzt 37 Jahre alt. Rechnet 9 X 8 = 72; 117 — 12 = 105; 103 — 25 = 73, 172 ; 44 4
13 = 58, 57; 9 + 8 = 17; 27 — 15 = 13, 14, 12. Sei in der Klinik fiir Augen- und Kopf-
leidende; sei gestern mit scinem Schwager J. E. hergekommen. Der Arzt habe gesagt, er
miisse herfahren, damit er ein Zeugnis fiir Invalidenrente bekomme, da das Zeugnis des
behandelnden Arztes vom Gerichtsarzte nicht anerkannt wiirde. Auf die Frage, ob er krank
sei, meint er, beim Mihen titen ihm die Arme weh; er konne nicht lange mahen. Auch die
Waden hétten ihm bei der Arbeit schon geschmerzt, der Kopf (zeigt nach dem Hinterkopf).
Es ,,schwatze so hie und da‘. Was Pat. damit meint, ist nicht aus ihm herauszubringen.
Spinnen Sie? ,,Der Kopf tut mir schon weh.“ Sind Sie nérrisch? ,,Nein“ (lacht). Was
soll mit Thnen geschehen? ,,Dableiben; gesund werden. Gesund sei er nicht. Merkfihig-
keit herabgesetzt; sagt statt 620, ,,TintenfaB, Zimmerboden: 6000 Tintengliser ...“ Er
sei bald 1 Jahr krank, habe das Wasser nicht mehr halten konnen, habe Kopfschmerzen
gehabt, Schmerzen in den FiiBen. Habe die Schule 10 Jahre lang besucht; sei nicht sitzen
geblieben; habe hart gelernt; besser gesprochen als jetzt; habe aber ,,nie leicht gesprochen®;
nie so gut wie sein Bruder. Habe spiter zu Hause gearbeitet; habe nie Sicke tragen konnen,
besonders nicht in den letzten 3 Jahren. Der Verstand sei ,,schwerer* geworden; er wisse
nicht, wie es gekommen sei. Habe im Bett und beim Aufstehen Krimpfe in den Fiiflen
gehabt (seit 4 Jahren); sei nie umgefallen; aber 6fters angestoBen; wenn er auf einem Dach
oder einer Leiter gestanden habe, sei es ihm schwindelig geworden. Er hére und sehe gut,
moge immer essen; schlafe aber nicht gut; kénne die halbe Nacht nicht einschlafen. Habe
keine Stimmen gehért, nichts Absonderliches gesehen.

Die Auffassung ist ohne grobere Beecintriichtigung, die Aufmerksamkeit aber deut-
lich gestort. Er versteht, was man zu ihm sagt, verarbeitet aber die Fragen nicht;
scheint ablenkbar, interesselos; kiimmert sich wenig um seine Umgebung; hat keine
Initiative; ist energielos, gleichgiiltig. Gedichtnis nicht auffallend gestort; die Schulkennt-
nisse mabBige.

Im Gedankengang oft deutliches Haften an fritheren Vorstellungen. Pat. wiederholt
auch stets immer zuerst die an ihn gestellten Fragen, um sie kiimmerlich oder gar nicht zu
beantworten. Ist sehr diirftig in seiner Ausdrucksweise; vermag seine Lage nicht richtig
zu beurteilen.

AuBer obigen hypochondrischen Ideen will er zeitweise traurig sein, ,,weil er niemanden
habe, der ihn moge*. Pat. erscheint teilnahmslos; ist kataleptisch; 1a8t sich ohne weiteres
in die Zunge und ins Augenlid stechen; ist gleichgiiltig gegeniiber dem, was um ihn vorgeht;
wirft z. B. auf die im Zimmer anwesenden Mitpatienten oder auf die lebhaft funktionierende

Entres, Klinik und Vererbung. 3
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Schreibmaschine keinen einzigen Blick. Er sieht immer vor sich hin auf den Tisch; ist keines-
wegs reizbar; ohne sichtlichen Affekt, leicht zum Lachen zu bringen.

Ohne eigenen Antrieb; bleibt immer ruhig auf seinem Stuhle sitzen; kommt allen auf-
getragenen Bewegungen nach. Onaniere hie und da.

Korperlich: MittelgroB; ordentlich genshrt; gut muskulés. Innere Organe o. B.
Woulstige Lippen, grofe Tonsillen. Kleiner, schmaler Schddel, hoher Gaumen. Leichter
Konvergenzstratismus. Pupillen reagieren gut; Augenhintergrund o.B. Facialis o. B.
Reflexe alle vorhanden. Sensibilitét intakt. Urin o. B. Wihrend der Untersuchung Erectio

nis.
17. Juli 1911. Immer das gleiche tatenlose Verhalten. Kiimmert sich um nichts. I8t
und schlift gut. Sobald man mit dem Pat. spricht, so maniriert er. Die Ausfiillung des
Fragebogens war fiir beide Teile eine Tortur.

19. Juli 1911. Wird in der Klinik als Huntingtonsche Chorea vorgestellt auf Grund
der ataktischen Schrift, der eigenartigen Bewegungen, die auch Manieren sein konnten,
der familisiren Belastung, der starken Verblodung, des Eintretens der Krankheit mit 30 Jahren.

20. Juli 1911. Nach Hause entlassen.

Katamnese.

Vom 5. Nov. 1912 ab war der Kranke in Johannesbrunn bei barmherzigen Briidern
in Pflege. Anfang Okt. 1920 berichtete der Vorstand der dortigen Anstalt (ein Laie):
s»Zuckungen und unwillkiirliche Bewegungen sind immer stérker geworden, in letzter Zeit
mehr krampfhaft. Der Geisteszustand wurde immer schwicher und grenzt jetzt an Ver-
blodung. Das Leben des Kranken geht dem Ende zu. Der Kranke darf wahrscheinlich
nur noch einige Tage leben. Todesursache: Schwiche. Man kann gar nichts mehr mit ihm
reden.‘

Tatsichlich ist Pat. noch im Monat Oktober 1920 gestorben.

Fall XV.

Cinna, Michael, geb. den 13. Aug. 1870 zu Alt. B. A. Oberviechtach, war vom
20. Dez. 1918 bis 1. Mai 1920 in der Pflegeanstalt Attl untergebracht. Er litt an hoch-
gradiger, iiber den ganzen Korper ausgebreiteter Chorea. Lahmungserscheinungen fehlten.
Der Kranke zeigte eine auBergewdhnliche stark gemiitliche Reizbarkeit, launisches, un-
berechenbares Wesen. Er lieB sich nicht dahin belehren, daB er infolge seines Leidens pflege-
bediirftig sei. Auf eigenes Verlangen muBte er am 1. Mai 1920 aus der Anstalt entlassen
werden.

Nachforschungen nach seinem Verbleib waren lange Zeit erfolglos. Nachtriglich konnte
in Erfahrung gebracht werden, da8 C. am 13. Dez. 1920 in Miinchen polizeilich sistiert worden
war (zwecks Priifung seiner Erwerbsverhiltnisse bzw. Unterbringung in einer Anstalt). Die
beim Polizeiakt befindliche Strafliste enthilt 20 Vorstrafen (Bettel, Diebstahl, Korper-
verletzung) fiir den Zeitraum 1890—1915. p. C. war, wie aus den Akten hervorgeht, be-
reits einmal wegen unberechtigten Hausierens festgenommen worden, im Februar 1917.
Damals hielt man ihn schon fiir schwer nervenleidend; die Krankheit bestand nach seinen
eigenen Angaben seit ungefihr 5 Jahren (d. i. seit 1912). Im Dez. 1920 hat der Polizeiarzt
folgendes konstatiert: . . .,leidet an Chorea. Anzeichen von Geisteskrankheit und Gemein-
gefihrlichkeit konnten nicht nachgewiesen werden.” p. C. wurde schlieflich am 16. Dez.
1920 nach Erteilung eines Unterkommensauftrages aus dem Gewahrsam der Polizei ent-
lassen. Er soll in seine Heimat gereist sein.

B. Symptomatologie.

Es kann nicht geleugnet werden, da8 Fille von Huntingtonscher Chorea
des ftern nicht richtig diagnostiziert werden. Bei der relativen Seltenheit dieser
Art der Erkrankung unter den Pfleglingen der 4ffentlichen Irrenanstalten darf
es uns nicht wunder nehmen, wenn der Anstaltspsychiater mit dem Krankheits-
bild der Huntingtonschen Chorea nicht allzu vertraut ist. Fiir die Haufigkeit
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des Vorkommens der Huntingtonschen Chorea mogen die nachstehenden
statistischen Angaben einige Anhaltspunkte geben. R.Jones hat mitgeteilt,
daB bei 10 000 ménnlichen und weiblichen Kranken des London - County -
Asylum zu Clarbury auf héchstens 3000 Fille je einer von Huntington-
scher Chorea vorgekommen sei. Nach einem Berichte von A. Fries aus Kopen-
hagen sind dort in den Jahren 1870—1890 nur 25 Fille von Chorea chronica
progressiva festgestellt worden. In der psychiatrischen Klinik Wiirzburg
liefen nach Ulmer wahrend eines Zeitraumes von 30 Jahren bei einer Aufnahme-
zahl von etwa 3000 nur 2 Fille von Huntingtonscher Chorea mit unter.
Unter 5216 Neuaufnahmen, die innerhalb 27 Jahren (1890 mit 1915) in der Heil-
und Pflegeanstalt Werneck betiitigt wurden, litten nur 2 an chronischer, pro-
gressiver, hereditirer Chorea. Ahnlich waren die Erfahrungen der Heil- und
Pflegeanstalt Eglfing. Von 12 807 in den Jahren 1907 mit 1919 aufgenommenen
Kranken waren 4 an Huntingtonscher Chorea erkrankt. In der Heil- und
Pflegeanstalt Haar wurden in den Jahren 1912 mit 1919 unter 2982 Aufnahmen
2 Fialle von Huntingtonscher Chorea konstatiert. Die Huntingtonsche
Chorea ist also ohne Zweifel eine verhiltnismiBig selten zur Beobachtung des
Psychiaters kommende Krankheit. Deshalb iiberrascht es, daB die psychiatrische
Klinik Kiel nun schon seit Jahren auBiergewshnlich viele Fille von Hunting-
tonscher Chorea aufnehmen konnte. Vielleicht leitet uns dieses Anschwellen
der Beobachtungen in einem &rtlich begrenzten Bezirk auf neue Spuren hin-
sichtlich der Atiologie. Die weiteren Untersuchungen werden dies ja ergeben.

Im ersten der hier veroffentlichten Fille hatte die eigenartige Form der
geistigen Storung (GroBenwahn) die Diagnosenstellung in falsche Richtung ge-
dringt, Verdacht auf das Vorliegen einer progressiven Paralyse erweckt. GroBen-
wahnvorstellungen wurden bei der Huntingtonschen Chorea mehrfach beob-
achtet. So expansiv und so lange festgehalten wie im Fall I sind sie aber kaum
jemals in Erscheinung getreten. Es gibt wobl fiir die Huntingtonsche Chorea
ebensowenig wie fiir die iibrigen organischen Hirnerkrankungen einen fest-
stehenden, absolut prignanten Komplex psychischer Stérungen. Gerade bei
dem ungemein chronischen Verlauf der Huntingtonschen Chorea wird man
oft befremdend groBe Unterschiede hinsichtlich der psychischen Krankheits-
erscheinungen zwischen den einzelnen Fillen erwarten diirfen. Selbst in ein
und demselben Falle kann ein rasches Fortschreiten des Krankheitsprozesses,
konnen stiirmische, fliichtige Erscheinungen, heftige Exazerbationen abgeldst
werden durch kaum merklich zunehmende Zerstérung der Psyche, durch an-
scheinend weitgehende Remissionen. Die Kasuistik belegt diese Auffassung mit
zahlreichen Beweisen. Nichtsdestoweniger ist das Bestreben, eine fiir die Hun-
tingtonsche Chorea pathognomonische Form der geistigen Storung ausfindig
zu machen, durchaus gerechtfertigt.

Schon seit langem hat man versucht, die mit choreatischen Stérungen zu-
sammen vorkommenden psychischen Krankheitserscheinungen zu klassifizieren.
Man war dabei vom Wunsche geleitet, aus den begleitenden psychischen Sté-
rungen eine Unterscheidung zwischen den einzelnen Formen der Chorea, ins-
besondere zwischen der Sydenham- und Huntingtonschen Chorea zu er-
moglichen. Die darauf hinzielenden Bemiihungen waren insofern erfolgreich,
als man nunmehr glaubt, in einer fortschreitenden Demenz die fiir die Hun-
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tingtonsche Chorea prignante, charakteristische Geistesstorung gefunden zu
haben, wihrend man der S ydenhamschen Chorea eine ganze Reihe von psycho-
pathologischen Erscheinungen zuschreibt, die bei stiarkerer Ausprigung fast alle
zum Krankheitsbild der deliriésen bzw. halluzinatorischen Verwirrtheit sich
vereinigen lassen. Sollen wir nun bei dem gewonnenen Resultat stehen bleiben ?
Die Nachpriifung wird dies moglicherweise aufzeigen.

Als der amerikanische Arzt George Huntington im Jahre 1872 die
hereditare, chronische, progressive Chorea als selbstindige Krankheitsform
aufstellte, hielt er die dabei auftretenden psychischen Stérungen fiir so wichtig,
daB er sie unter die von ihm angegebenen 3 Kardinalsymptome einreihte.
Huntingtons Vertffentlichung war im Original in Deutschland lange Zeit
unbekannt. Den Bemiithungen Armin Steyerthals ist es zu danken, daB
Huntingtons Arbeit allgemein zuginglich wurde. Dadurch ist es méglich,
den auf die bei der chronischen, progressiven, hereditéren Chorea zu beobach-
tenden psychischen Anomalien beziiglichen Passus der Huntingtonschen
Arbeit hier anzufiihren. Er lautet: ..., Die Neigung zum Wahnsinn und zwar
zu derjenigen Form des Wahnsinns, die zum Selbstmord fiihrt, ist auffallend.
Mir sind verschiedene Fille von Selbstmord von Leuten, die an dieser Form
der Chorea litten oder einer solchen Choreafamilie angehorten, bekannt ge-
worden. — Je mehr die Krankheit zunimmt, um so mehr sinkt die Intelligenz,
bei manchen kommt es zum Wahnsinn und in anderen Fallen gehen Geist und
Korper gleichmiBig zuriick, bis sie der Tod von ihrem Leiden erlost. . . .«

Eine eingehende kritische Sichtung aller in der Literatur bekannt gewor-
denen Félle von chronischer, progressiver, hereditirer Chorea nach den beglei-
tenden psychischen Krankheitserscheinungen ist im Rahmen dieser Arbeit nicht
gut moglich. Doch wird es ratsam sein, an der Hand einer gréBeren Anzahl
von Veréifentlichungen iiber diese Frage sich fliichtig zu orientieren.

Allseits wird die Launenhaftigkeit und die oft ganz erheblich gesteigerte
gemiitliche Reizbarkeit der Chorea - Huntington - Kranken bestétigt. Zuvor
gutmiitige, sanfte, harmlos-bescheidene Naturen wandeln sich in unfried-
liche, norglerische, gereiztaufbrausende, rohe, blindwiitende Menschen. Haufig
bildet sich fiir dauernd angstlich-weinerliche, depressiv-gereizte, lebensiiber-
driissige, zaghaft-gleichgiltige oder leichtgehobene, maniakalisch-gereizte bzw.
sorglos-apathische Stimmungslage aus. Selbstmordversuche, von aufen aus-
geloste und rein endogen entstandene Wutanfalle und heftige tobsiichtige
Erregungen sind dem psychischen Krankheitsbild der Huntingtonschen
Chorea nicht fremd. Auch wenn sonstige Symptome geistiger Storung fehlen,
hat sich bei diesen Kranken doch zumeist ein mattgleichgiiltiges, gedriicktes,
rithrseliges Wesen allmahlich ausgebildet. Mit der lingeren Dauer der chorea-
tischen Erscheinungen stellen sich fast regelmiBig Intelligenzstérungen ein.
Dieselben entwickeln sich im einen Falle ganz allmihlich, schleichend, im an.
deren Falle treten sie stiirmisch in Erscheinung, in manchen Fillen sollen sie
ganz ausgeblieben sein. Ewald hat 2 derartige Fille versffentlicht. Uber einige
andere wurde von Forni, Goldstein, Grimm, Hoffmann, Jolly, Katt-
winkel, Kornilow, Léwenfeld, Margulies, M'Learn, Olgskij, Oppen-
heim und Hoppe, Prati und von Sélder berichtet. Mill hat sogar eine
ganze Choreafamilie beobachtet, bei deren simtlichen Mitgliedern der Geist
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»-fast bis zum Ende wunderbar klar< geblieben ist. Ob in allen diesen Fallen
tatséichlich nie psychische Stérungen, sei es nun eine kaum merkliche, schlei-
chende Intelligenzabnahme oder leichte gemiitliche Abstumpfung bestanden
haben, erscheint nicht iiber alle Zweifel erhaben festzustehen. Oft stiitzen sich
dabei die Autoren nur auf Angaben von Laien, die nicht immer die besten und
vor allem nicht unparteiische Beobachter sind. Zudem hat sich mindestens in
einigen der betreffenden Fille die Beobachtung nicht auf geniigend lange Dauer
erstreckt. Allerdings schreibt auch Kraepelin, daB in vereinzelten Fillen die
psychischen Storungen vollstindig ausbleiben. Aus solchem Widerstreit der
Meinungen geht immerhin die Tatsache einer ziemlich lockeren Verkniipfung
der psychischen und motorischen Erscheinungen im Krankheitsbild der Hun-
tingtonschen Chorea hervor. Von einem Parallelismus kann nicht die Rede
sein. Dieser Ansicht hat schon J. Hoffmann Ausdruck gegeben. Gegeniiber
denjenigen, welche das Fehlen psychischer Krankheitserscheinungen bei der
Huntingtonschen Chorea konstatierten, sind andere Autoren so weit ge-
gangen, daf sie beim Fehlen psychischer Stérungen das Vorliegen einer degene-
rativen?) Chorea — so bezeichnen sie die chronische, progressive, hereditire Cho-
rea — iiberhaupt bezweifeln (z. B. Etter).

Im allgemeinen pflegen bei der Huntingtonschen Chorea die motorischen
Storungen den psychischen voraufzugehen. Es gibt aber Fille, in denen erst
nach lingerem Bestehen psychischer Symptome die Chorea einsetzt 1 Fall von
Huber, H. Curschmann, Etter, Lenoir, Fall A und B von E. Schultze.
Wharton Sinkler nahm daraus Anla8, zwei Formen der Huntingtonschen
Chorea zu unterscheiden, wihrend Westphal und Oppenheim hierin einen
hinreichenden Grund fiir solche Unterscheidung nicht fanden. Wenn gar Hal-
lock durch eine einzige Beobachtung sich zur Annahme eines im Verhaltnis
zur Demenz sekundiren Auftretens der Bewegungsstorung verleiten lie und
die Bezeichnung chronische, progressive Chorea durch Dementia choreica
ersetzt wissen wollte, so fehlt hierzu die Berechtigung. Denn fiir die Hun-
tingtonsche Chorea ist es — wie schon oben gesagt — Regel, dafl die chorea-
tischen Storungen vor den psychischen Stérungen sich einstellen. Eine bemer-
kenswerte Beobachtung von HeB, daB Nervositdt in einer Choreatikerfamilie
als Vorbote der Erkrankung angesehen wurde, verdient hier Erwihnung. Die-
jenigen Fille, in denen angeborene oder wenigstens jahrzehntelang bestandene
geistige Anomalien (Schwachsinn, Epilepsie, Psychopathie) dem Ausbruch der
Chorea vorhergegangen waren, miissen hier selbstverstindlich unberiicksichtigt
bleiben. Sie haben aber fiir die Untersuchung der Erblichkeitsverhiltnisse und
die Frage nach der Atiologie der Huntingtonschen Chorea vielleicht eine
gewisse Bedeutung.

Um wieder auf die Intelligenzstérungen im Verlauf der Huntingtonschen
Chorea zuriickzukommen, so findet man hier neben tiefster Verblédung auch
ganz geringfiigige, eben noch merkliche Defekte. Jahrelang mag eine leichte
Zerstreutheit, Versonnenheit oder Abschwichung des Interesses und unbedeu-

!) Wenn hier oder an anderer Stelle unserer Abhandlung von degenerativer
Chorea die Rede ist, so soll mit der Anwendung dieser in der Neurologie gebriuchlichen
Bezeichnung einem Urteil tiber Art und Wesen des der Huntingtonschen Chorea zu-
grunde liegenden Krankheitsprozesses in keiner Weise vorgegriffen werden.
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tender NachlaB der geistigen Regsamkeit das einzige Zeichen intellektueller Ab-
nahme bilden. Werden diese Krankheitssymptome nach und nach stirker, so
treten erhebliche Aufmerksamkeitsstérungen; ein sichselbstgeniigendes Ver-
sunkensein, starke Interesselosigkeit fiir die AuBenwelt, Gedichtnisabnahme in
den Vordergrund des psychischen Krankheitsbildes. Es kostet immer Miihe,
diese Kranken in die Gegenwart zuriickzurufen, sie leben traumhaft dahin, sind,
selbst wenn man sich mit ihnen einmal in geistige Beziehung gesetzt hat, schwer
bei der Stange zu halten. Sie entgleisen meist sofort wieder bzw. versinken in
gedankenloses Vorsichhinstarren. Man hat deutlich den Eindruck, daB bei ihnen
eine leichte BewuBtseinstriibung, eine traumhafte Benommenbheit, vorliegt, die
hauptsichlich in einer Erhéhung der Reizschwelle fiir suBere Eindriicke und in
einer Erschwerung und Dissoziation des inneren Gedankenablaufes, sowie in
mangelnder Konzentrationsfahigkeit ihren Grund haben diirfte. Kattwinkel
wies nach, daB partielle Gedachtnisstérungen und vélliges Versagen der Auf-
merksamkeit hier eine wichtige Rolle spielen. Auch von anderer Seite wurde
verschiedentlich eine starke Abnahme und Liickenhaftigkeit des Gedschtnisses
konstatiert. Jiger fand Storung bzw. Verlust des Rechenvermogens. Schultze
und Schuppius sprechen von Abnahme der Merkfihigkeit, Curschmann
und Léwenfeld beobachteten erhohte geistige Ermiidbarkeit. Andere Autoren,
wie Hamilton, Peachell und Kruse, sahen verlangsamten, trigen Ablauf
des Denkens und Handelns. Die von Kattwinkel fiir seine Fille als vollauf
berechtigt gefundene Annahme, daB partielle Gedichtnisstérungen und volliger
Mangel an Aufmerksamkeit eine Demenz nur vortiduschten, wo in Wirklichkeit
grobe Defekte oder Verblodung nicht vorhanden waren, darf nicht verallgemeinert
werden. Es kommen doch echte Verblsdungen bei der Huntingtonschen
Chorea vor (Schuppius), wenngleich sie gewohnlich nicht jenen hohen Grad
wie bei der progressiven Paralyse erreichen. Man kann sogar sagen, da mit
der lingeren Dauer der choreatischen Erkrankung ein Zerfall der geistigen
Personlichkeit geradezu unabwendbar verbunden ist. Freilich hilt er sich oft
noch in miBigen Grenzen. Wir finden dann nur die relativ geringfiigigen in-
tellektuellen Stérungen, die wir eben an der Hand der bisher beschriebenen
Fille aufgefiihrt haben. Nicht selten aber nimmt die Intelligenzabnahme bei
der Huntingtonschen Chorea viel ernstere Formen an. Der Verlust des
geistigen Besitzstandes erstreckt sich in solchen Fillen auch auf Gebiete, die
zur Aufrechterhaltung des PersonlichkeitsbewuBtseins, zur Orientierung iiber
Ort, Zeit und Lage von groBter Bedeutung sind. Grobe Gedachtnisliicken und
schwere Merkstérungen erschweren immer mehr die richtige Stellungnahme zur
Gegenwart, zur Umgebung. Die Orientierung geht verloren, das Krankheits-
bewufltsein, das oft schon bei ganz geringfiigigen intellektuellen Stérungen der
Schwere der Erkrankung nicht gerecht wird, verschwindet ganz. Von einem
engen Vertrautsein mit altgewohnten Verhiltnissen, einer geordneten Ausiibung
der bisherigen Titigkeit, einer gerechten Wiirdigung der eigenen Krifte und
aller anderen wichtigen Gesichtspunkte kommt der Kranke nach und nach mehr
ab. Er wird sorglos, vernachlissigt seine Pflichten, iiberschitzt sein Konnen,
begeht grobe Fehler, vergiit das Notwendigste, kann kaum mehr beildufig seine
Aufgaben erfiilllen. Dazu treten Wahnideen und Sinnestiuschungen. Letztere
gehoren nicht unbedingt ins psychische Krankheitsbild der Huntingtonschen
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Chorea, sie werden aber oft darin angetroffen. Haufig sind die Wahnideen
durch sie bedingt. Ein andermal entstehen sie unvermittelt oder sie entwickeln
sich auf dem Boden krankhaft verinderter Stimmungslage. In letzterem Falle
sind sie konstanter, nehmen mehr einen systemartigen Charakter an. Wir finden
bei der Huntingtonschen Chorea alle Arten von Wahnideen, wie Beeintrich-
tigungs-, Verfolgungs-, Eifersuchts- und GréBenwahn vertreten. Einigermaflen
produktive, kombinatorische Weiterentwicklung der Wahnideen wurde eigent-
lich nie beobachtet. Die Wahnideen stehen sicherlich in engem Zusammenhang
mit der fortschreitend zunehmenden Urteilsschwiche, die sich auch im sonstigen
Verhalten der Kranken deutlich bemerkbar macht. Solche Kranken verwahr-
losen, vertrotteln; sie werden schamlos-gleichgiiltig, leben iiber ihre Verhaltnisse,
verdummen ihr Gut, sind freBgierig, verschwenderisch, verschroben, einfiltig in
ihrem Tun. Allmihlich begehen sie ausgesprochen unverniinftige, verkehrte
Handlungen. Unreinlichkeit kommt bei ihnen oft zur Beobachtung. Schlieflich
kann man sich mit ihnen gar nicht mehr in Beziehung setzen. Allerdings muf}
hierbei beriicksichtigt werden, dafl die fortschreitenden korperlichen Stérungen,
die ewige Unruhe und insbesondere die Unmoglichkeit, bei den unausgesetzt
wiederkehrenden Zuckungen in Gesicht-, Zungen- und Kehlkopfmuskulatur zu
sprechen, allein schon jeden miindlichen, oft auch den schriftlichen Verkehr mit
der Umgebung aufheben kann. In besonders hochgradigen Fillen spricht man
geradezu von einer choreatischen Aphasie, bei der neben den Zuckungen auch
Koordinationsstorungen eine Rolle spielen.

Episodisch kommen deliriése, manieartige und depressive Erregungen vor.
Gerade das seltene und streng episodische Auftreten traumhafter Verwirrtheits-
zustinde, die dann regelmaBig von zahlreichen T#uschungen auf fast allen
Sinnesgebieten begleitet sind, verdient Beachtung. Deliriése Erscheinungen be-
herrschen nie dauernd das Krankheitsbild; sie stellen nicht das Wesentliche
der bei Huntingtonscher Chorea bestehenden Geistesstorung dar. Sie treten
weit hinter der allmihlich zunehmenden Geistesschwiche zuriick. Man ist be-
rechtigt, diese Tatsache scharf zu betonen gegeniiber der relativen Haufigkeit
delirioser und halluzinatorischer Verwirrtheitszustéinde im Verlaufe der Syden-
hamschen Chorea. Fiir die Sydenhamsche Chorea werden infolgedessen der-
artige psychische Krankheitserscheinungen direkt als typisch angesehen (J. P.
Moé6bius). Wenn von berufener Seite die Anschauung vertreten wurde, fiir die
Huntingtonsche Chorea seien vorwiegend nur intellektuelle Stérungen cha-
rakteristisch, anderweitige krankhafte psychische Erscheinungen, insbesondere
halluzinatorische Verworrenheit, miiften im Verlaufe einer Huntingtonschen
Chorea gewissermafBen als etwas Fremdartiges, als eine zuféllige Komplikation,
aufgefaBt werden, so ist dem entgegenzuhalten, daB auch im Verlaufe anderer
organischer Psychosen episodische halluzinatorische Verwirrtheitszustdnde gang
und gibe sind. Niemand wird in solchen Fillen in den fliichtigen Krankheits-
erscheinungen etwas anderes als ein Symptom der zugrunde liegenden orga-
nischen Hirnerkrankung sehen. Stiirmische Erscheinungen sind im Krankheits-
bilde der Huntingtonschen Chorea nur deshalb so selten, weil diese Erkran-
kung eine duBerst starke Tendenz zu eminent chronischem Verlauf hat.

Wiederholt verband sich mit dem Auftreten der choreatischen Erscheinungen
schwere ethische Degeneration und Verminderung oder Verlust der Willenskraft.
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Solche Kranke wurden haltlos, verfielen dem Alkoholismus, der Vagabondage,
der Unzucht. Sie begingen Brandstiftungen, Mordversuche, verursachten mut-
willig Schaden und benahmen sich in einigen Fallen ganz sinnlos zerstorungs-
siichtig. Das Vorkommen triebartiger, schwerer, motorischer Erregungen, die
gewdhnlich mit sehr lebhaftem Wut- und Zornesaffekt kombiniert sind, haben
wir eingangs erwahnt. Stuporose Zustinde treten seltener in Erscheinung.
Gegen das Ende des Leidens bildet sich mehr und mehr apathischer Stumpf-
sinn aus. Ziemlich gleichm#Big werden alle Seiten der geistigen Personlichkeit
dabei ergriffen. Seltener erreicht der VerblédungsprozeB Grade, wie wir sie bei
der progressiven Paralyse regelmiBig sehen. Die groben Liicken, die schweren
IntelligenzeinbuBien der Paralytiker sind den Huntington - Chorea-Kranken
zumeist erspart. Das Wesentliche und Charakteristische dieses Krankheits-
prozesses auf psychischem Gebiete muB daher in einer Erhohung der Reiz-
schwelle fiir duflere Eindriicke, im Verlust der Aufmerksamkeit, in einer lang-
sam zunehmenden Einengung des geistigen Blickfeldes auf die primitivsten
personlichen Bediirfnisse, im Zuverlustgehen bzw. Abblassen wichtiger Erfah-
rungsinhalte, Abnahme der Urteilsfahigkeit und in der Ausbildung einer reiz-
baren Apathie erkannt werden. Und damit sind wir eigentlich bei der Ps y-
chose choréique dégénérative progressive von Ladame angelangt.

Abgrenzungsméglichkeiten der Geistesstorung bei Huntingtonscher Cho-
rea von den psychischen Stérungen bei der Sydenhamschen Form der Chorea
erscheinen nach dem Vorstehenden wohl gegeben. Zuniichst fehlt der Syden-
hamschen Chorea der unaufhaltsam progressive Verlauf sowie der Ausgang in
Demenz. Und auch im Zustandsbild treten erhebliche Unterschiede gegeniiber
der Huntingtonschen Chorea zutage. Die Psychose der Sydenhamschen
Chorea wird heutzutage als ein Intoxikations- oder Erschopfungsdelirium auf-
gefaBt; sie verliuft ausschlieBlich entweder unter dem Zustandsbild der hallu-
zinatorischen Verwirrtheit oder demjenigen der Amentia (Runge, Viedenz),
es sei denn, daB zufillig durch die Sydenhamsche Chorea als Gelegenheits-
ursache hysterische, manieartige und andere Formen des Entartungsirreseins
bei Degenerierten ausgelést wurden (M6bius). Gegeniiber der Seltenheit
nennenswerter psychischer Stérungen im Verlauf der Sydenhamschen Chorea
minor — P.J. Mébius behauptet sogar, daBl sie sehr selten seien, er beob-
achtete unter 100 Fillen von Chorea minor nur einen, der von Geistesstorung
begleitet war — ist die psychische Stérung im Krankheitsbilde der chronischen,
progressiven, hereditiren Chorea fast unerliBlich. Zum mindesten bildet ihr
ungleich hiufigeres Vorkommen bei der Huntingtonschen Chorea ein wesent-
liches Unterscheidungsmerkmal.

Die Chorea senilis 148t ebenfalls die Psyche viel hiufiger intakt als wir
dies bei der Huntingtonschen Chorea zu sehen gewohnt sind. H. Bischoff
konstatiert in einer Zusammenstellung von ca. 70 Fillen von Chorea senilis
bei 609, normale geistige Fihigkeiten. Natiirlich zeigen die bei Chorea senilis
zu beobachtenden, psychischen Stérungen ausgeprigt die Eigentiimlichkeiten
seniler Psychosen. Endlich erinnern auch die motorischen Erscheinungen der
Chorea senilis infolge ihrer Langsamkeit und Gespreiztheit viel mehr an das
Krankheitsbild der Athetose als an Chorea minor und, wie wir hinzufiigen
diirfen, Huntingtonsche Chorea.
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Zum Schlusse ist eine fliichtige Betrachtung der bei Huntingtonscher
Chorea zu beobachtenden, motorischen Krankheitserscheinungen vielleicht nicht
unangebracht. In der Hauptsache handelt es sich um Muskelzuckungen, die
unwillkiirlich sich einstellen und mit grofer Geschwindigkeit, ablaufen. Sie be-
treffen regelmifig nur einzelne Muskeln, was natiirlich nicht ausschlieBt, daf
gleichzeitig mehrere Muskeln an den verschiedensten Korperteilen von Zuckungen
befallen werden. Ein Zusammenwirken zusammengehériger Muskelgruppen in-
folge isochroner choreatischer Erregung wird fast nie beobachtet. Daher stellt
sich der durch choreatische Zuckungen bewirkte Bewegungseffekt nicht als
koordinierte Bewegung, sondern als ausfahrende, bizarre, unzweckmiflige Ver-
renkung dar. Ganz ausgezeichnet hat Otfried Forster die choreatische Be-
wegungsstérung analysiert. Nach seinen Untersuchungen wird in einem be-
stimmten Moment nur ein einzelner Muskel oder eine einzelne Muskelgruppe
vom Krampf befallen, entgegengesetzt wirkende Muskelgruppen eines Gliedes
sind nie gleichzeitig ergriffen. Es handelt sich um typisch klonische Krampfe.
Wenngleich 6fters zwei- bis dreimal hintereinander dieselbe Bewegung wieder-
kehrt, so ist doch ein fortwihrender bunter Wechsel fiir die choreatischen Spon-
tanbewegungen charakteristisch. Gegeniiber den Willkiirbewegungen, die regel-
maBig auf dem Zusammenwirken mehrerer Muskelgruppen beruhen, unter-
scheiden sich die choreatischen Spontanbewegungen durch das Isoliertsein der
Aktion auf einzelne Muskeln oder einfache Muskelgruppen. Daneben weist
O. Férster auch das Vorhandensein echter Koordinationsstérungen nach. Die
Innervation der Hauptagonisten ist nur fliichtig, in schweren Fillen soll es sogar
zu einer deutlichen Muskelschwiche kommen. Unzweckmifige Mitbewegungen
treten auf (Irradiation des Bewegungsimpulses). Die normalerweise vorhandene
Gegenspannung der Antagonisten fehlt, damit auch der passive Bewegungs-
widerstand, wie Bonhoeffer seinerzeit nachwies.

Lahmungserscheinungen sind im Verlaufe der Sydenhamschen Chorea
eine geldufige, wenn auch nicht allzu héufige Komplikation. Man spricht in
solchen Fillen von einer Chorea mollis sive paralytica, auch Limp-Chorea
(Rindfleisch, Gowers, Todd, Trousseau). Ihre Prognose ist giinstig.
Nach Jolly sollen Lahmungserscheinungen bei der Huntingtonschen Chorea
kein ganz seltenes Begleitsymptom sein. Vorziiglich Hemiparesen wiirden nach
ihm wihrend des Krankheitsverlaufes beobachtet. Sie konnten sich an Anfalls-
zustande anschlieBen. Aus der Literatur 18t sich die Aufstellung Jollys nur
mit spérlichen und z. T. nicht gerade iiberzeugenden Beweisen belegen. Hef
hat einen Fall von Huntingtonscher Chorea beschrieben, bei dem totale
Zwerchfellihmung und Schwiche im rechten Arm und rechten Facialisgebiet
bestand. Alle 3 Lahmungserscheinungen wurden als angeborene Anomalie auf-
gefaBt. Liebers berichtet iiber einen Fall, der von leichter Parese der rechten
Seite, namentlich des Beines (Streckstellung), begleitet war. Hyperkritische
Leser werden diesen Fall wegen des Fehlens gleichartiger Erkrankung bei beiden
Eltern, d. h. es ist nur nichts iiber das Vorkommen choreatischer Stérungen in
der Ascendenz festzustellen gewesen, iiberhaupt nicht als Huntingtonsche
Chorea gelten lassen wollen, obgleich eine Tochter dieses Falles unzweifel-
haft auch an chronischer progressiver Chorea erkrankt ist. Das Ausscheiden
des Liebersschen Falles aus der Reihe der unzweifelhaft echten Fille von
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Huntingtonscher Chorea werden wir um so leichter verschmerzen, als er ja
doch fiir das Vorkommen von Lahmungen bei der chronischen, progressiven, heredi-
tiren Chorea keine erhebliche Beweiskraft besitzt, denn er ist durch ein Kopf-
trauma kompliziert. Der von Kattwinkel als echte progressive Chorea ohne
Hereditiat verdffentlichte Fall Becker gehort u. E. sicher nicht zur Hun-
tingtonschen Chorea. Die Chorea brach im 30.—31. Lebensjahr aus; seit dem
32. Lebensjahr bestanden komplette bilaterale Andsthesie fiir Berithrung, Schmerz
und Temperatur, Verlust des Lagegefiihls, bilaterale konzentrische Gesichtsfeld-
einschrinkung, also ein Symptomenkomplex, der in ganz erheblichem Grade
Verdacht auf eine Herderkrankung (Tumor) in den Basalganglien und in der
Gegend der Bindearmkreuzung erwecken muf.

Ein Fall Perettis erkrankte schon in friihester Jugend (vor dem 5. Lebens-
jahr) an Chorea. Schlieflich war er gelihmt. Mit 19 Jahren trat der Tod ein.
War es nun eine spastische oder eine schlaffe Lahmung, hatten die Lahmungs-
erscheinungen ihren Grund in einer besonders intensiven Lokalisation des der
Huntingtonschen Chorea zugrunde liegenden organischen Prozesses in ge-
wissen Hirnpartien bzw. im Riickenmark oder lag eine zufillige Kombination
mit einer degenerativen Riickenmarkserkrankung (z. B. amyotrophischer Lateral-
sklerose) vor? Wir kénnen diese Fragen nachtriglich nicht mehr kliren. So
mag immerhin jener Fall als ein Beweis gelegentlichen Vorkommens von Léh-
mungserscheinungen bei der Huntingtonschen Chorea gelten.

Facklam beobachtete einen Fall (IV), der aus einer typischen Hunting-
ton-Chorea-Familie stammte. Bei der Kranken brach ungefihr ums 34. Lebens-
jahr die Chorea aus. Im 38. Lebensjahr fiel Patientin plotzlich zusammen; das
BewufBtsein war erhalten. Von diesem Anfall blieb eine fast vollstindige links-
seitige Lihmung und leichte artikulatorische Sprachstorung zuriick. In den ge-
lahmten Gliedern sistierten die choreatischen Zuckungen. Allmihlich gingen die
Lihmungserscheinungen zuriick, damit beteiligten sich auch die davon be-
troffenen Gliedmafien wieder an den Zuckungen. Eine spastische Parese des
linken Armes scheint dauernd zuriickgeblieben zu sein. Dieser Fall darf wohl
zur Stiitze von Jollys Bemerkung iiber das Vorkommen von Lahmungser-
scheinungen bei der Huntingtonschen Chorea herangezogen werden. Den
apoplektischen Insult hier auf eine anderweitige Erkrankung zuriickzufiihren,
hiefie, sich in bloBen Vermutungen bewegen. Arteriosklerose kann bei dem
Alter der Kranken kaum in Betracht kommen. Lues ist ireilich nicht absolut aus-
zuschlieBen; Patientin hatte auBerehelich ein gesundes Kind geboren, das bald
starb. Wahrend ihrer 7jihrigen Ehe wurde sie einmal schwanger, abortierte
aber im 3.—4. Monat.

Aus eigenem Materiale konnen wir noch einen Fall anfiigen. Er entstammt
der Familie Antonius von Schaching. Maria Antonius, verheiratete K.
(cf. weiter unten die Anmerkungen zur Nachkommentafel), erkrankte ungeféhr
im Alter von 48 Jahren an Chorea. Etwa 1 Jahr spiter stellten sich bei ihr
Anfille von BewuBtlosigkeit ein. Im Alter von 51—52 Jahren war sie iiber
Nacht linksseitig gelihmt; die Lahmung verlor sich nie mehr ganz. Arterio-
sklerose 148t sich hier nicht ausschlieSen, also wird man diesen Fall nicht als
tiber jeden Zweifel erhabenen Beweis fiir das Vorkommen von Lahmungserschei-
nungen bei der Huntingtonschen Chorea auffithren diirfen.
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Zusammenfassend kénnen wir sagen, daB die Huntingtonsche Chorea
ein unendlich vielgestaltiges klinisches Bild zu entwickeln vermag. Wenn die
psychopathologischen Erscheinungen dieses Leidens je nach dem Falle weit-
gehende Verschiedenheit zeigen, so wird dies wenigstens z. T. in der geno-
typischen Konstitution der betreffenden Erkrankten seine Ursache haben.
Nichts widerspricht der Annahme, daB die klinischen Erscheinungsformen einer
festumschriebenen Krankheit entsprechend der Mannigfaltigkeit erbbiologischer
Verkniipfung im einzelnen Individuum eine Abwandlung erfahren. Wurde doch
fiir die einzelnen Familien ein typischer, gleichférmiger Verlauf gewisser ,,erb-
lich-degenerativer Krankheiten von jeher konstatiert, wohingegen wesentliche
Unterschiede in der Symptomenkombination beim Vergleiche der Krankheits-
bilder, die ein und dieselbe Erbkrankheit in verschiedenen Familien schuf, deut-
lich zutage treten. Diese Unterschiede sind schliefilich nicht nur auf Verschieden-
heiten in den normalen Erbanlagen zwischen den fraglichen Familien zuriick-
zufithren. Es wire denkbar, dal neben exogenen Einfliissen, neben dem spezi-
fischen Erbfaktor fiir die betreffende Erbkrankheit auch andere krankhafte
Erbeinschlige in den Familien jeweils gesondert eine Rolle spielten und das
Krankheitsbild modifizierend beeinflufiten.

C. B. Davenport hatte nach dieser Richtung sehr beachtenswerte Unter-
suchungsergebnisse zu verzeichnen. Er durchforschte 4 Familienverbéinde, in
denen Huntingtonsche Chorea vererbt wurde und nahe an 1000 Falle von
Erkrankung an chronischer progressiver Chorea vorkamen. Seinen Bemiihungen
gelang es, zahlreiche Biotypen von besonderem und unterschiedlichem Ver-
erbungscharakter abzugrenzen. Im einen Biotyp fehlte die choreatische Be-
wegungsstérung, wihrend die geistige Erkrankung (Mental deterioration)
in Erscheinung trat; bei einem anderen waren die choreatischen Zuckungen
vorhanden, die geistige Stérung blieb aber aus. Wieder andere Familien brachten
einen Biotyp hervor, bei dem die choreatische Bewegungsstorung keinerlei Fort-
schreiten zeigte, und in einem vierten Biotyp brach das Leiden auergewdhnlich
frithzeitig aus. Die Davenportschen Untersuchungen miissen als beweisend
dafiir gelten, daB diese Unterschiede im Krankheitsbild vererbbarer Natur
sind und nicht auf zufallige Verschiedenheitsn der Lokalisation des patho-
logischen Hirnprozesses zuriickgefithrt werden kénnen

Unsere eigenen Untersuchungen sowie die eingangs nach ihren Kranken-
geschichten reproduzierten Fille sind zwar keine Bekriftigung der Daven-
portschen Erfahrungen. Dies mag aber zufillig sein.

C. Kritisches Alter fiir den Ausbruch der Huntingtonsehen Chorea.

George Huntington hat bekanntlich fiir die nach ihm benannte Krank-
heit 3 Kardinalsymptome angegeben: 1. Direkte, gleichartige Vererbung; 2. eigen-
tiimliche geistige Stérung; 3. Ausbruch der Erkrankung ausschlieBlich bei Er-
wachsenen, zumeist zwischen dem 30. und 40. Lebensjahr. Ob diese 3 Sym-
ptome hinreichend sind, die Huntingtonsche Chorea als selbstindige Krank-
heitsform aufrecht zu erhalten, wird wohl der weitere Verlauf unserer Unter-
suchungen ergeben. In neuerer Zeit erschienen zahlreiche Verdffentlichungen,
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zumeist aus der psychiatrischen Klinik Kiel, die Fille ohne jegliche Hereditit
betrafen. Damit wire die Huntingtonsche Lehre schwer erschiittert, insoweit
dies ihr 1. Kardinalsymptom betrifft. Zur Frage nach der fiir die Huntington-
sche Chorea eigentiimlichen Form geistiger Stérung wurde im vorgingigen Ka-
pitel Stellung genommen. Nunmehr soll iber das Alter beim Beginne der Er-
krankung AufschluB gegeben werden. Am besten geschieht dies an der Hand
der Tabelle I, die aus dem Studium der bisher verdffentlichten Fille und aus
unserem eigenen Material gewonnen wurde. Diese Tabelle I ist reichlich un-
vollkommen. Bei ihrer Abfassung konnte eigentlich nur die deutsche Literatur
soweit wie moglich lickenlos herangezogen werden. Auslindische Publikationen
waren Verfasser nicht im selben MaBe zuginglich. Von dem verarbeiteten Ma-
terial haben mit Riicksicht auf gewisse, am Ende dieser Arbeit gezogene SchluB-
folgerungen, blo8 diejenigen Fille in der tabellarischen Zusammenstellung Auf-
nahme gefunden, bei denen direkte und gleichartige Erblichkeit nachzuweisen
war. Die Tabelle I hat einige Vorldufer. Hu ét, Josef Mayer und Wollen-
berg haben &hnliche Zusammenstellungen publiziert. Letzterer beniitzte dabei
66 schon von Hu ét verarbeitete und 13 neue Falle, so daB seine Tabelle 79
Falle umfaBte.

Unsere Tabelle I umfaBt 323 Fille von Huntingtonscher Chorea. Sie
bedeutet gegeniiber den Zusammenstellungen von Hu ét, Josef Mayer und
Wollenberg insofern einen Fortschritt, als sie mit gut dreimal gréBerem Ma-
terial rechnen kann. Wesentlich unterscheidet sie sich aber nicht von den
fritheren Ergebnissen. Fand Wollenberg aus 79 Fillen von Huntingtonscher
Chorea bei 59,49, Krankheitsbeginn zwischen 30. und 45. Lebensjahr, so ergibt
sich aus Tabelle I in 58,29, aller 323 Fille Beginn der Erkrankung zwischen
31. mit 45. Lebensjahr. Bei rund 1/, (genau 25,39%,) der Fille lag der Ausbruch
der Krankheit zwischen dem 36. mit 40. Lebensjahr. Uberraschend mag es
erscheinen, dafl in gut 409, des hier verarbeiteten Materials oft schon lange
vor zuriickgelegtem 30. Lebensjahr oder erst spit nach dem 45. Lebensjahr die
ersten Krankheitserscheinungen auftraten. Damit gewinnt die kritische Zeit,
d. h. derjenige Lebensabschnitt, innerhalb dessen der Ausbruch einer Hun-
tingtonschen Chorea billig erwartet werden kann, eine ungebiihrlich weite
Ausdehnung. Sie IaBt sich insofern etwas eindimmen, als eben doch die Zeit
vom 21. mit 60. Lebensjahr das Hauptkontingent fiir den Beginn der Hun-
tingtonschen Chorea stellt. Was frither und nachher erkrankt, bildet ein ver-
schwindend kleines Hauflein (noch nicht einmal 69, aller Erkrankten). Es fallt
praktisch nicht sebr ins Gewicht. Man wird also als kritisches Alter fiir den
Ausbruch der Huntingtonschen Chorea das 21. mit 60. Lebensjahr ansehen
diirfen. Fir ganz exakte Untersuchungen ist dagegen die Berechnung der Er-
krankungswahrscheinlichkeit fiir jedes einzelne Lebensalter nach mathematischen
Prinzipien nicht zu umgehen. Hier kénnen wir uns diese zeitraubende und nicht
ganz einfache Arbeit ersparen.

Einige Fille von Huntingtonscher Chorea brachen schon sehr frithzeitig
(einigemale im 2. Jahrfiinft) aus. Waren dies auch unzweifelhaft echte Falle?
Fiir die in Tabelle I verwerteten Fille von J. Hoff mann (1888), Jolly, Hu ét,
Berry, D’Antona, Friedenthal, Kalkhof, Wergilessow méchte ich
diese Frage unbedingt bejahen. 2 Fille von Schlesinger wurden wohl in die
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Tabelle I aufgenommen; sie kénnen zu Miftrauen AnlaB geben, schon darum,
weil bei ihnen eine direkte, gleichartige Vererbung nicht vorliegt oder nicht
vorzuliegen scheint. Uber die Einwertung dieser 2 Falle wird spiter noch zu
reden sein. Die 2 Fille, bei denen der Erkrankungsbeginn in frithester Jugend,
wohl vor dem 5. Lebensjahr lag, sind den Veroffentlichungen von Peretti und
Jolly entnommen. Sie entstammen typischen Huntington-Chorea-Familien.
An die choreatischen Erscheinungen schlossen
sich im Fall Perettis spiter Lihmungen an. .. = lj‘:be;le:l. dor H
Der Tod erfolgte im 19. Lebensjahr. Ich nehme . in(;rto n;?henu%hr:;a. 36’21‘3 F::l;\e
keinen Anstofl, auch diesen Fall in die Hun-
tingtonsche Chorea einzubeziehen und vermute,
daB hier gleichzeitig mit der Chorea eine de-
generative Riickenmarkserkrankung bestanden
hat, vielleicht amyotrophische Lateralsklerose oder
hereditire, spinale Ataxie. Allerdings sind die
Angaben zu dirftig, um nach dieser Richtung
Sicheres behaupten zu kénnen. Bei dieser Gelegen-
heit sei an die von Higier beobachtete Kom-
bination von Huntingtonscher Chorea mit
Friedreichscher Ataxie erinnert.

Es ist anzunehmen, daB bei dem ungewdhn-
lich frithen Ausbruch der Huntingtonschen
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gnose wurde auf Huntingtonsche Chorea gestellt. Unter Hinweis auf das
Vorkommen symptomatischer Chorea bei den verschiedenartigsten organischen
Hirnerkrankungen (Paralyse, Lues, Blutungen, Tumoren, Lepto- und Pachy-
meningitiden usw.) wire man allerdings berechtigt, das Vorliegen einer Hun-
tingtonschen Chorea, die hier gewissermaBen mit einem vorzeitigen Schub
begonnen hitte, zu bestreiten. Demgegeniiber darf man aber auch daran er-
innern, daB choreatische Stérungen von solcher Intensitit und Dauer als Be-
gleiterscheinungen pneumonischer Hirnreizungen bisher unseres Wissens nicht
bekannt waren. Die Bedeutung exogener Einfliisse fiir den Ausbruch der Hun-
tingtonschen Chorea wird in gewissem Sinne durch eine Beobachtung von
Westphal illustriert, wo das Wochenbett als Gelegenheitsursache fiir das Auf-
treten der ersten Krankheitserscheinungen angesehen wurde. Freilich wird man
in Westphals Fall zunichst an ein rein zufilliges Zusammentreffen von Krank-
heitsbeginn und Wochenbett denken miissen. Die feststehende Tatsache der
Schwangerschafts- und Wochenbett-Chorea, einer der Huntingtonschen
Chorea wesensfremden, symptomatischen Choreaform, rechtfertigt immerhin
gewisse Uberlegungen, welche auch im Falle Westphals einen inneren Zu-
sammenhang zwischen Wochenbett und Ausbruch der Huntingtonschen
Chorea herzustellen suchen. Die primire Ursache der Schwangerschafts- und
Wochenbett-Chorea wird in einer Storung des endokrinen Stoffwechsels ver-
mutet. Abnorme endokrine Ausscheidungen bilden hier offenbar einen elek-
tiven Reiz fiir diejenigen Hirnzentren, deren Beeintrichtigung sich in chorea-
tischen Bewegungen auswirkt. Warum soll derselbe Reiz nicht die in ebendiesen
Zentren schlummernde Anlage zu Huntingtonscher Chorea zur Entwicklung
anregen oder den im stillen bereits begonnnenen Erkrankungsproze8 so steigern
konnen, daf die Krankheit nach auBen in Erscheinung tritt?

Es gelingt natiirlich nicht fiir alle auf Tabelle I verzeichneten Fille kom-
plizierende Momente als Gelegenheitsursachen des relativ friihzeitigen Krank-
heitsausbruches aufzudecken. Das mag zum Teil an der Durftigkeit der Lite-
raturangaben liegen. Vermutungsweise kénnten wir die besondere Schwere des
der Huntingtonschen Chorea zugrunde liegenden organischen Hirnprozesses,
seine ungestiime Entwicklungstendenz fiir das ungewdhnlich friihzeitige Manifest-
werden im einzelnen Falle verantwortlich machen. In Anlehnung an Edingers
Aufbrauchtheorie lieBe sich das Phanomen auch mit einer ab ovo durch Anlage
oder infolge duBerer Einfliisse minderwertigen Beschaffenheit des Zentralnerven-
systems erkléren. Sei es, daB die Vererbung der Huntingtonschen Chorea
durch viele Generationen die Erbmasse auch im allgemeinen nachteilig beein-
fluBt, sei es, daBl andersartige erblich-degenerative Einschlige im speziellen Falle
sich geltend machen oder Krankheiten der Eltern bzw. des Anlagetrigers selbst
das wachsende oder schon entwickelte Zentralnervensystem schwichen. Die
aus allen diesen Moglichkeiten resultierende geringere Lebensenergie des Zentral-
nervensystems wird jedesmal zu einem vorzeitigen Aufbrauch fiihren. Mit der
frithzeitigen Erschopfung des Organismus gewinnt der pathologische ProzeB um
so eher die Oberhand. Also, die Intensitit des Krankheitsprozesses, d. h. seine
immanente Entwicklungstendenz und das MaB an Widerstandskraft, das im
einzelnen Falle das Zentralnervensystem aufzubringen vermag, sind diejenigen
Faktoren, welche beim Fehlen anderer komplizierender Momente fiir den Zeit-
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punkt des Ausbruches der kérperlichen und psychischen Symptome in Fallen
von Huntingtonscher Chorea den Ausschlag geben.

Alle Untersuchungen tiiber das Lebensalter beim Ausbruch der Hunting-
tonschen Chorea besitzen selbstverstindlich nur relativen Wert. Sie sind zu
sehr von Genauigkeit der Beobachtung und Zuverlissigkeit des Mitteilenden
abhingig. Mit der Hiufung der Krankheitsfille in einer Familie, durch Hin-
lenken der Aufmerksamkeit gesunder Familienangehériger auf den vererbbaren
Charakter des Leidens kann die Beobachtungsgabe geschirft werden. Sonst
iibersehene Frilhsymptome finden aann mehr Beachtung. Dadurch erklart sich
eine verhdltnismafBige Frithdatierung des Krankheitsausbruches bei neuen
Fillen. Auch diirfen subjektive Beschwerden nicht aufler Rechnung gelassen
werden, die oft lange Zeit bestehen, ehe sichere objektive Krankheitserschei-
nungen wahrzunehmen sind. Stammt in einem solchen Falle die Anamnese von
dem Kranken selbst, so ist eine im Verhaltnis zu Beobachtungen Dritter vor-
zeitige Datierung des Krankheitsbeginnes die natiirliche Folge. Wohl zuerst
wollte Menzies beobachtet haben, daB8 die Chorea in den einzelnen Familien
allmahlich immer jiingere Individuen befiel. Nach ihm wies Heilbronner
auf das Tieferriicken des Erkrankungsalters in jeder folgenden Generation nach-
driicklich hin. Sonderbarerweise schreibt Oppenheim, noch dazu unter Be-
rufung auf Heilbronner, bei Forterbung des Leidens offenbare sich die Ten-
denz, in immer hoherem Alter bei den Befallenen hervorzutreten. Offenbar han-
delt es sich da um einen Schreibfehler, denn bisher war nur von einem Tiefer-
riicken des Erkrankungsalters gesprochen worden. Diese gewdhnlich als ,,Ante-
position* bezeichnete Erscheinung beruht aber wahrscheinlich auf unrichtiger
Deutung. W.Weinberg, der die Anwendung Mendelscher Regeln auf den
Menschen durch scharfsinnig entwickelte mathematische Formeln erst ermdg-
lichte, erklirte die sog. ,,Anteposition” in erster Linie fiir eine Ausleseerschei-
nung. Eltern hétten bei der Erzeugung ihrer Kinder bereits ein bestimmtes
Alter erreicht; sie seien vielfach eben deshalb Eltern geworden, weil das unter-
suchte Merkmal bei ihnen nicht friihzeitiger auftrat. Ein Anteponieren im Sinne
der Morelschen Degenerationslehre konne nur dann nachgewiesen werden, wenn
die Kinder ein Merkmal frither aufwiesen als die Geschwister der Elternindividuen.

Der strengen Forderung Weinbergs 1aBt sich natiirlich in vielen Fillen
schon um dessentwillen nicht gerecht werden, weil Nachforschungen iiber die
Elterngenerationen nur selten véllig zum Ziele fithren und mit den grobsten
Schitzungsfehlern bei allen diesbeziiglichen Angaben der Angehérigen gerechnet
werden mufl. Es wurde versucht, die hier neu veroffentlichten Fille auf das
Vorhandensein oder Fehlen der sog. Anteposition nach der Weinbergschen
Methode zu priiffen. Das Ergebnis war nach keiner Richtung beweisend; das
Vergleichsmaterial aus den Elterngenerationen erschien durchaus ungentigend.
Bei nicht wenigen Huntington-Chorea-Familien hat man eher den Eindruck,
als ob fiir die einzelnen Familien die Gefahrdungszone ziemlich eng begrenzt
und konstant sei, wobei das Ausbruchsalter unter den verschiedenen Familien
weit, differieren kénne. In der Familie des Falles VII erkrankten in 6 Genera-
tionen die Befallenen fast ausnahmslos zwischen 26. und 28. Lebensjahr. Ahn-
lich gilt fiir die Familie des Falles VI das 40. Lebensjahr als die kritische Zeit.
Aus der Huntington-Chorea-Literatur wiren noch eine Anzahl Familien mit
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fixem, der einzelnen Familie eigentiimlichen Ausbruchsalter anzufithren. Ver-
mutlich hingen die groffien Unterschiede, die man zwischen den fiir die einzelnen
Familien typischen Ausbruchszeiten beobachten kann, mit der unterschiedlichen
erbkonstitutionellen Struktur der Familien zusammen. Sicherlich ist die Erb-
konstitution, die genotypische Zusammensetzung, die den Mitgliedern der ein-
zelnen Familien gemeinsame Anlage von erheblicher Bedeutung fiir das MaB
an Widerstandskraft gegen die Entwicklung krankhafter Anlagen. Umgekehrt
wird man annehmen diirfen, daB erhebliches Abweichen von der fiir die jeweilige
Familie maBgebenden Norm des Ausbruchsalters auf einer Anderung der erb-
konstitutionellen oder somatischen Widerstandskraft durch innere oder #uBere
Faktoren zu beziehen sei.

D. Klassifikaﬁon der choreatischen Erkrankungen.

Wie schon gesagt, dringt sich einem die Frage, ob die Huntingtonsche
Chorea als selbstiindige Krankheitsform aufrecht zu erhalten ist, recht angelegent-
lich auf. Jahrelang wurde iiber diesen Punkt ein lauer Kampf gefiihrt, die Ent-
scheidung blieb aus. Der ablehnende Standpunkt Charkots, Jollys wund
Zinns, wonach die chronische, progressive Chorea nur eine durch das Alter
modifizierte Form der Sydenhamschen Chorea sein sollte, ist heute nahezu
ginzlich verlassen. Mit vollem Recht sagt H.Curschmann, dieser Stand-
punkt sei heutzutage unbegreiflich. Man konne ihn nur aus dem Gesichtspunkte
verstehen, daf damals die Lehre von der rheumatischen bzw. infektiosen Natur
der Chorea minor noch nicht wissenschaftliches Dogma war. Etter spielt wohl
noch etwas mit Charkots Idee, wenn er schreibt, bei der Annahme eines Zu-
sammenhanges beider Choreaformen (Huntingtonsche und Sydenha msche)
koénne man den verschiedenen Verlauf und die verschiedene Erscheinungsweise
lediglich auf den Altersunterschied zuriickfiihren. Speziell bei der Chorea
minor nihmen die psychischen Erscheinungen einen um so schwereren Ver-
lauf, je &lter das befallene Individuum sei. Es wire denkbar, dal depressive
Zustinde und Zustinde akuter Demenz, wie sie bei an Chorea minor Er-
krankten mit Vorliebe in den Pubertitsjahren auftreten, infolge der noch nicht
abgeschlossenen Entwicklung sich wieder regenerierten. Sikora und D ébuck
stehen noch fest zur Charkotschen Lehre. D ébuck vermutet, daBl die Falle
von chronischer, progressiver Chorea ohne Erblichkeit moglicherweise das
Mittelglied zwischen den akuten und den typisch degenerativen Formen der
Chorea darstellten. Nach ihm wire die chronische Chorea der Erwachsenen
moglicherweise nur ein Syndrom bei ganz verschiedenartigen Rindenlisionen.
Neben Sikora und D ébuck hat sich in jiingerer Zeit einzig Swift mit aller
Entschiedenheit zur Charkotschen Lehre bekannt. Die Chorea erkennt Swift
iiberhaupt nur mehr als Symptomenkomplex an, der bei den verschiedensten
Krankheitsprozessen vorkommen kann. Es ist nicht zu erwarten, da Swift
viele Anhinger finden wird. In seiner Anschauung steckt zweifellos ein be-
rechtigter Kern; es will uns aber bediinken, daB Swift das bifichen Berechtigtes
zu sehr auf die Spitze treibt. Die allgemeine Abkehr von der Charkotschen
Lehre hilt er damit kaum auf. Man darf ihm jedoch zugestehen, daB das heutige
Krankheitsbild der Huntingtonschen Chorea eine engere und klarere Um-
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schreibung wohl vertrigt. Ja, die Aufrechterhaltung der nosologischen Selb-
standigkeit der Huntingtonschen Chorea fordert dies geradezu.

Es hat lange gedauert. bis man sich iiberhaupt zu einer begriindeten Tren-
nung der einzelnen Choreaformen durchrang. Als Dr. Waters of Franklin
(New York) im Jahre 1842, d. h. lange vor Huntington, an Dunglison iiber
eine hereditire Form mit allen Besonderheiten des zeitlichen Auftretens und
den typischen psychischen Begleiterscheinungen berichtete, dachte er offenbar
gar nicht an die Aufstellung einer eigenen Krankheitsform. Auch Sée (1850)
und Sander (1869) beschreiben die chronisch-progressive, hereditire Chorea
klinisch vorziiglich, heben sie dadurch scharf gegeniiber den anderen Chorea-
formen heraus, einer Proklamierung als selbstindige Krankheitsform gehen sie
aus dem Wege. Dann kam George Huntington und belebte segensreich die
bis dorthin nahezu ergebnislosen Klassifikationsbestrebungen. Von Lannois
stammt eine sehr brauchbare Einteilung der Choreaformen. Sie diirfte heute
noch nicht veraltet sein, deshalb sei sie hier wiedergegeben. Lannois klassi-
fizierte folgendermaBen:

I. Chorées rhythmiques,
II. Pseudochorées,
II1. Chorées arhythmiques.
Die Chorées arhythmiques teilte er in:
A. Chorée Sydenham:
1. Chorée de Sydenham proprement dite ou voulgaire,
2. Chorée molle,
3. Chorée de la grossesse,
4. Chorée des viellards (z. T.);
B. Chorées chroniques progressives:
1. Chorée héréditaire ou de Huntington,
2. Chorée chronique progressive sans hérédité similaire;
C. Chorées symptomatiques:
1. Hémichorée et hémiathétose,
2. Chorée généralissée,
3. Chorée congénitale et athétose double.

Vor Lannois hatte M. Vassitch (1883) einen Klassifikationsversuch
unternommen. Als vierte und letzte Form seiner Einteilung begreift er eine
Chorea, die nach dem 30. Lebensjahr beginnt, beide Geschlechter in gleicher
Zahl befillt, meist unheilbar ist und groBe intellektuelle Stérungen im Gefolge
hat. Daneben fiihrt er auf: Die Chorea der Pubertit (heilt nach 5—6 Monaten),
die Chorea gravidarum et lactantium (gewissermaflen nur eine Spielart
der vorgenannten) und die hysterische Chorea. Dolega unterschied zwei Haupt-
gruppen, nimlich die symptomatischen choreatischen Zustinde, wie sie bei
verschiedenen Erkrankungen des Zentralnervensystems vorkommen und die
eigentliche Chorea sui generis. Letztere trennte er in: 1. Die Chorea des
Kindesalters, 2. die Chorea chronica progressiva (hereditaria) der Er-
wachsenen, 3. die reflektorische Chorea — vorwiegend die Chorea gravidarum,
4. die Chorea congenita. Bei der Chorea des Kindesalters hielt er noch eine
Unterteilung in die gewohnliche, subakut verlaufende Form, und in eine chro-
nische, iiber Jahre sich erstreckende fiir angezeigt. Erstere unterschied er auSer-
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dem in eine neurotische bzw. konstitutionelle und in eine infektiése Chorea.
Diesen Einteilungsmodus hat, wie wir glauben mit vollem Recht, P. J. Mébius
angegriffen. Er sieht die Chorea, selbstverstindlich unter AusschluB der here-
ditdren oder ,,besser degenerativen Form, stets fiir eine Infektionskrankheit
an. Besonders scharf hat er sich an anderer Stelle mit den Worten ausgedriickt,
die Sydenhamsche Chorea habe mit der chronischen, degenerativen, erblichen,
familisren Chorea nichts zu schaffen. — Die Einreihung neurotischer, der Chorea
ghnlichen Bewegungsstorungen unter das Krankheitsbild der Chorea halten wir
fir ganz verfehlt. Dies vermehrt nur die Schwierigkeiten einer reinlichen Schei-
dung und fiihrt schlieBlich dazu, da auch noch hysterische bzw. psychogene
Motilitatsneurosen der Chorea einverleibt werden miissen. Von den neueren
Autoren griff R. Wollenberg die Frage der Einteilung choreatischer Stérungen
auf. Seine Einteilung deckt sich ziemlich mit den Anschauungen Lannois.
Wollenberg unterscheidet:

1. infektiése Chorea (Sydenhamsche Form, Chorea minor),

2. degenerative Chorea (Huntingtonsche Chorea),

3. choreiforme Zustande.

Als choreiforme Zustinde will er choreatische Stoérungen, wie sie bei den
verschiedenartigsten organischen Erkrankungen zur Beobachtung kommen, zu-
sammengefaflt wissen. Diesem Sammelbegriff gegeniiber sicht er in der Syden-
hamschen und Huntingtonschen Chorea klinisch und atiologisch exakt um-
schriebene, scharf voneinander zu trennende Krankheiten sui generis. Flatau
(1905) tritt ebenfalls fiir strenge Sonderung der Huntingtonschen Chorea
von der Chorea minor ein. In diesem Sinne scheidet er noch verschiedene
Formen von chronischer Chorea als zur Chorea minor gehorig aus, nimlich
die Chorea minor permanens (nicht angeboren, hiufig erst in den letzten
Monaten des 1.Lebensjahres und noch spiter auftretend) und die Chorea
adultorum (vom Ende des 20. Lebensjahres an, haufig als Dauerform).

Uberblickt man die bisherigen Klassifikationsversuche und den Stand unseres
Wissens von der Chorea iiberhaupt, so wird man am besten tun, wenn man die-
jenigen Formen choreatischer Bewegungsstérungen, welche nach Atiologie und
Verlauf je in sich zusammengehdrige Krankheitsbilder liefern, als Krankheiten
sui generis weiterhin aufrecht erhilt. Es sind dies die Sydenhamsche und die
Huntingtonsche Chorea. Alle ibrigen Formen, z. B. die Chorea bei Herd-
erkrankungen, die Choreen der Schwangeren, der Siugenden, die Alterschorea,
die Chorea bei angeborener und erworbener Lues, bei Erkrankungen der Hirn-
hiute, bei progressiver Paralyse, Dementia praecox, Enzephalitis usw. muB
man vorerst noch als symptomatische ansehen.

E. Erblichkeitsverhiltnisse bei der Huntingtonschen Chorea.

Bei der Durchsicht der bisher iiber die Huntin gtonsche Chorea er-
wachsenen Literatur st68t man auf einen klaffenden Zwiespalt. In vielen Fillen
sieht man in bezug auf diese Erkrankung gleichartige, homologe Vererbung eine
verhdngnisvolle Rolle spielen. Aber man entdeckt auch immer wieder Fille,
bei denen Erblichkeit in keiner Form oder nur als »ungleichartige* gegeben ist.
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Das sind scheinbar unausgleichbare Gegensitze. Man fragt sich, ob es wirklich
moglich war, da3 man ein halbes Jahrhundert lang in dem fundamentalen Irr-
tum einer direkten, gleichartigen Vererbung der chronischen, progressiven Chorea
befangen sein konnte, daB die Mitglieder von Choreafamilien so lange Zeit
grundlos den Alpdruck drohenden Leidens getragen hitten. Wir haben allen
AnlaB, nach einer plausiblen Erklirung des oben gekennzeichneten, wider-
sprechenden Verhaltens zu suchen. Nun ist die Lehre Huntingtons iiber die
direkte, gleichartige Vererbung der chronischen, progressiven Chorea in
diesem starren Sinne nicht allezeit aufrecht erhalten gewesen. Mancher hat
daran geriittelt. Schon Peretti (1885) nahm Bezug auf das, was Nothnagel
iiber den Begriff der erblichen Anlage bei Epilepsie ausgefiihrt hatte. Danach
soll in der weitaus groB8ten Mehrzahl der Fille nur die neuropathische Dispo-
sition erblich iibertragen werden. Fiir die Huntingtonsche Chorea, wo eine
gleichartige Erblichkeit bestehe, wollte Peretti der Nothnagelschen Auf-
fassung allerdings keinen Raum geben. J. Hoffmann (1888) sah sich auf Grund
einer nicht einwandfreien Beobachtung veranlaBt, die klare Lehre Hunting-
tons, welche die Entstehung der chronischen Chorea allein durch direkte, erb-
liche Ubertragung annahm, in sehr dehnbare Fassung zu erweitern. ,,Man wird«,
schrieb er, ,,den Begriff der Hereditdt in dem Sinne gebrauchen miissen, wie
man es bei den anderen Nervenkrankheiten, besonders den Neurosen, allgemein
tut!“ Unter Hinweis auf hiufiges Vorkommen von Epilepsie in der Aszendenz
und Deszendenz Choreatischer wie bei Choreatischen selbst, trat er energisch
fiir nahe Verwandtschaft beider Leiden ein. Seine Auffassung hat leider Schule
gemacht, obwohl man eigentlich darin einen sehr zweifelhaften Fortschritt er-
blicken sollte. Denn allgemach gerét man auf diese Weise ins Uferlose. Werden
so prégnant verschiedenartige Krankheitshilder wie Epilepsie und Chorea nicht
mehr scharf auseinander gehalten, dann kommt schlieBlich alles in Flufl, und
jeder feste Standpunkt geht verloren. Es sind auch die Konsequenzen aus der
Hoffmannschen Auffassung gezogen worden. F.Jolly wollte unter Hinweis
auf die Solidaritit aller Neurosen und Psychosen Morels polymorphe Hereditit
fiir die Huntingtonsche Chorea gelten lassen. Trowbridge verwischte den
Unterschied zwischen Chorea und Epilepsie gar noch vollstindig und behauptete,
beide Erkrankungsformen beruhten auf Stérungen in den motorischen und in-
tellektuellen Gehirnzentren; sie unterschieden sich nur der Intensitét nach.
Von einer derartigen Verwisserung des Erblichkeitsbegriffes, wie sie Hoffmann
inaugurierte, ist m. E. nimmermehr ein Fortschritt zu erhoffen. Sie hilft uns
auch nicht aus dem Dilemma. Wollen wir wirklich die Bedeutung erblicher Be-
lastung fiir die Entstehung Huntingtonscher Chorea ergriinden, so bleibt
uns kein anderer Weg als der gewissenhafter Priifung und sorgfiltiger Sichtung
aller bisher verdffentlichten Fille.

1. Huntingtonsche Chorea und Epilepsie.

Im Bemiihen, die Bedeutung klar zu erkennen, welche der erblichen Be-
lastung ganz allgemein, d. h. gleichartiger und ,,ungleichartiger«  fiir die Ent-
stehung der Huntingtonschen Chorea zukommt, wird man als Vorfrage die
Moglichkeit oder Wahrscheinlichkeit eines inneren Zusammenhanges zwischen
Epilepsie und Huntingtonscher Chorea behandeln kénnen. Dabei hat man

4%
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zu unterscheiden: 1. Gleichzeitiges Vorkommen von Huntingtonscher Chorea
und Epilepsie beim selben Individuum; 2. die Haufigkeit epileptischer Erkran-
kung unter den Blutsverwandten von Huntington-Choreatikern. Unter
Epilepsie soll zunidchst nur die genuine Epilepsie verstanden werden.

Es ist von vornherein mit der Mdglichkeit zu rechnen, daB gelegentlich
einmal genuine Epilepsie und Huntingtonsche Chorea gleichzeitig, aber gene-
tisch vollig unabhéngig bei einer Person bestehen. Dem zufilligen Zusammen-
treffen dieser beiden Krankheitsformen lieBe sich hypothetisch die Vermutung
eines inneren ursichlichen Zusammenhanges entgegenstellen. Zahlreiche Au-
toren erblicken in Epilepsie und Huntingtonscher Chorea den AusfluB pro-
gressiver Familienentartung. Gleichzeitiges Vorkommen beider Leiden beim
selben Individuum erklart sich fiir sie spielend, denn nach ihrer Auffassung
wird nur die allgemeine, nicht naher bestimmte Anlage, d. h. Disposition, zur
Entartung vererbt. Welche klinische Formen die Degeneration schlieBlich an-
nimmt, bleibt dem Zufall {iberlassen bzw. héngt von nicht erblichen exogenen
Einfliissen ab. Diese rein theoretische Auffassung 1a8t sich objektiv nicht be-
grinden. Insolange wir iiber die Genese und die Bedeutung der Vererbung bei
der genuinen Epilepsie noch nicht besser unterrichtet sind, als gegenwirtig,
mag sie als ginzlich unbewiesene Vermutung ein zweifelhaftes Dasein fristen.
Sie wird aber demjenigen, der tiefer in die wirklichen Verhaltnisse eindringen
will, nicht geniigen.

Bevor man daran gehen kann, die bisher bekannt gewordenen Fille von
Huntingtonscher Chorea mit epileptiformen Anfillen fiir die hier aufge-
worfene Frage auszuwerten, sind alle irrtiimlich mit der Etikette ,,Hunting-
tonsche Chorea® versehenen Beobachtungen kritisch auszuscheiden. Zuerst
st6Bt man da auf die von Unverricht als ,,Myoklonie“, von Lundborg
treffender als ,,Myoklonus-Epilepsie* bezeichnete Erkrankung. Nambhafte Au-
toren wie J. P. M6bius, Béttiger und F. Schultze wollten auch dieses
Krankheitsbild in die Huntingtonsche Chorea aufgehen lassen. Sehr zu
Unrecht! Lundborg hat den dahin gehenden Bestrebungen endgiiltig jegliche
Berechtigung entzogen. In umfangreichen Untersuchungen entwickelte er das
Krankheitsbild der Myoklonus-Epilepsie scharf und eindeutig. Er stellte als
die entscheidenden Kriterien der Trennung zwischen Myoklonus-Epilepsie und
Huntingtonscher Chorea folgende Gesichtspunkte auf: 1. Den verschieden-
artigen Vererbungsmodus beider Krankheiten — bei Myoklonus-Epilepsie Re-
zessivitit der Krankheit, direkte Vererbung von Eltern auf Kind verhéltnis-
miBig sehr selten, wihrend bei der Huntingtonschen Chorea direkte Ver-
erbung die Regel ist —; 2. die Myoklonus-Epilepsie beginnt akut in der Kind-
heit mit Anfillen; Muskelzuckungen treten gewdhnlich erst viel spiter auf und
stehen in deutlicher Wechselwirkung mit den Anfillen. Im Gegensatz dazu
setzt die Huntingtonsche Chorea vorwiegend zwischen dem 30. und 40. Lebens-
jabr mit Muskelzuckungen schleichend ein. Die Muskelzuckungen nehmen
langsam an Stirke zu, sie werden chronisch. Anfille gehéren streng genommen
nicht zum Krankheitsbild. Eine Wechselwirkung zwischen Anﬁmllen und Zuk-
kungen ist nicht vorhanden; 3. Bei Myoklonus - Epilepsie beobachtet man
ausgesprochene Periodizitit, die bei Huntingtonscher Chorea fehlt. Etwaige
aus Art und Verlauf der Muskelzuckungen sich ergebende Unterschiede zwischen
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beiden Krankheiten 1iBt man besser unberiicksichtigt, da sie bis jetzt weder
unbestritten, noch zwingend fiir eine der beiden Krankheiten als kennzeichnend
gelten. Man konnte den Behauptungen Lundborgs nur das eine entgegen-
halten, daB seine Fille wegen des frilhen Auftretens der Erkrankung (lange
vor der geschlechtlichen Reife) nicht zur Fortpflanzung kamen, wodurch eine
direkte Vererbung des Leidens ausgeschlossen war. Damit wire das erste Unter-
scheidungsmerkmal beider Krankheitsformen entkriftet. Es handelte sich dann
bei der Myoklonus - Epilepsie nicht nur um eine familidre, d. h. nur még-
licherweise hereditéire, sondern um eine streng genommen direkt hereditéire Er-
krankung. Obiger Einwand hilt aber, wie ich glaube, der Kritik nicht stand.
Direkte Vererbung des Leidens von einem Elter auf die Kinder, wie sie bei
Huntingtonscher Chorea als Regel besteht, ist eben durch eine fiktive An-
nahme noch lange nicht erwiesen. Im Gegenteil, Lundborg hat fiir die Myo-
klonus - Epilepsie den rezessiven Charakter des Erbganges glatt festgestellt,
auch durch den Nachweis der erforderlichen Proportionen von Gesunden zu
Kranken mittels der Weinbergschen Geschwister-Methode. Und somit schlief3t
sich cin dominanter Vererbungsmodus von selbst aus.

Hat man alle Fille von Myoklonus-Epilepsie aus dem erwachsenen Material
ausgesondert — ich halte dafiir, daB auch der von Bechterew als Epilepsia
choreica verdffentlichte dazu gehort —, so bleiben unter den von mir durch-
gesehenen Fillen aus der Literatur ganze 13 Fille iibrig, in denen gleichzeitig
mit der Chorea oder vor Auftreten derselben #rztlich oder sonstwie einwandfrei
festgestellte, anfallsartige Stérungen bestanden, die eventuell als epileptische
gedeutet werden kénnen. Nachdem ich insgesamt 516 Fille (sie sind weiter
unten, in Tabelle III, niher bezeichnet) von Huntingtonscher Chorea, wozu
die nicht in Tabelle IIT aufgefiihrten 3 Falle von J. Hoffmann (Karcher),
Jager und Bruhn treten, auf das gleichzeitige Vorkommen epileptiformer bzw.
anfallsartiger Storungen hin genau nachpriifte, kamen anfallsartige Erschei-
nungen nur in 2,5%, aller meiner Untersuchung zuginglichen Félle von Hun-
tingtonscher Chorea zur Beobachtung. Nachstehende Zusammenstellung (Ta-
belle IT) gibt eine Ubersicht iiber die von mir ausgeleéenen Literaturfille.

Der Tabelle wiren noch 2 Fille von Hu ét (nach Bechterew, 1898) an-
zufiigen, bei denen monate- bzw. jahrelang vor Ausbruch der chronischen Chorea
epileptische Anfille aufgetreten waren, ferner je 1 Fall von Ravenna, Daddi,
Du Mesnil de Rochemont. Weil ich die betreffenden Arbeiten im Original
nicht nachlesen konnte, muB ich sie leider hier unberiicksichtigt lassen. Den
Fall Althaus iibergehe ich hier ebenfalls. Er ist offenbar nicht als Hunting-
tonsche Chorea zu bezeichnen.

Unter den Fillen der Tabelle II stellten sich die anfallsartigen Erschei-
nungen 7mal (Fall 2, 5, 8, 10, 11, 12 und 13) erst mit oder nach Ausbruch der
Chorea ein. In den 6 anderen Fillen bestanden sie schon seit mehr oder minder
langer Zeit vor Beginn der choreatischen Erkrankung. Dabei blieben sie in
dreien von letzteren 6 Fillen verhiltnismaBig lange vor dem Eintritt der Chorea
ganz aus bzw. sistierten wenigstens iiber 1 Jahrzehnt, falls man die bei Nr.1
der Tabelle IT nach Ausbruch der Chorea beobachtete anfallsartige Stérung mit
den ,krampfihnlichen Anfillen im 12. Lebensjahr identifizieren will. Nur
3mal kénnen wir die Tatsache feststellen, da vorher bestandene anfallsartige
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Tabelle IL.

Zusammenstellung der verdffentlichten Félle von Huntingtonscher

Chorea mit Anfallen.

Fall und Autor

Art der Anfille

Bes. Bemerkungen

Fall beschrieben
von Kurella
als Athetosis bi-
lateralis

Fall Jos. Kircher
von
J.Hoffmann

Fall
Felizitas Wipfler
von
J. Hoffmann

Fall I
von F.Jolly
und E. Remak

Tochter einer
choreatischen
Nichte von Nr. 4

Fall W. von
M. Goldstein

Fall II von
M. Goldstein,
Tochter von Nr. 6

Fall I von
P. Matthies

Mit 12 Jahren an ,krampfihnlichen* Anfillen
erkrankt, spiter frei davon. Mindestens 5 Jahre
nach Beginn der Chorea ein Anfall mit heftigen
Krimpfen, die den frilheren Bewegungen &hnel-
ten, aber viel stirker waren; dabei Zihneknir-
schen. Dauer der BewuBtlosigkeit 3 Stunden.
Der Anfall wird von Kurella als nicht epilep-
tisch bezeichnet.

Beginn der Chorea im 30. Lebensjahr.

Beginn der Chorea mit 40 Jahren, der Epilepsie
mit 50 Jahren. Fillt bewuBtlos um, atmet hérbar
tief; Schaum vor dem Mund; auffallend blaB;
Pupillen eng, lichtstarr; Cornealreflex erloschen;
choreatische Zuckungen sistieren; keine Krimpfe;
Dauer 5—8 Minuten, danach 15—20 Minuten
benommen.

Im 2. und 3. Lebensjahr, nach Sturz, BewuBt-
losigkeit. Seitdem epileptische Anfille.
Beginn der Chorea im 12.—13. Lebensjahr.

Seit Militéirzeit bis zum 31. Lebensjahr epilep-
tische Krampfanfille. Anfangs bis zu 10 Anfille
im Tag. Zungenbisse. Spiter in gréBeren Zwi-
schenrdumen. Vom 28.—31. Lebensjahr noch
2 Anfille. Chorea seit dem 44. Lebensjahr.

Erst 11 Jahre alt; seit dem 9. Lebensjahr cho-
reatisch und epileptisch.

Vom 31.—51. Lebensjahr Herzkrimpie be-
gleitet von Ohnmachtsanfillen. Dabei Gesicht
bleich, keine Krimpfe. Dauer bis 10 Minuten.

Beginn der Chorea im 39. Lebensjahr.

Tod im 57. Lebensjahr an Coronararterien-
thrombose.

Seit friihester Kindheit epileptisch. Anfille oft
von stundenlanger Dauer; dabei tiefes Erblassen,
BewuBtlosigkeit, keine Krampfe, d. b. tonisches
Stadium nur wenig ausgesprochen. In den An-
fillen héren die choreatischen Zuckungen auf.

Beginn der Chorea im 22.—23. Lebensjahr.

Schon beim Militdr Zuckungen in den Daumen.
Beginn der Chorea also wahrscheinlich in den
20er Jahren. Hatte wiederholt Krimpfe mit
BewubBtlosigkeit; letztesmal im 41. Lebensjahr;
zurzeit 44 Jahre.

Im Tode, etwa
1/, Jahr nach dem
Anfall, wurden
alte und frische
Pachymeningitis

haemorrhagica
festgestelit.

NB! Trauma?

Alkoholismus.

1 Bruder an
Epilepsie gestor-
ben.

Erblichkeit
wahrscheinl. vor-
handen. Nach P.
Matthies  aller-
dings nicht fest-

gestellt.
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Tabelle II (Fortsetzung).

Nr. Fall und Autor l Art der Anfille Bes. Bemerkungen

9| Fall IV von Mit 42 Jahren 3 schlagartige Anfille von mehr- , Erblichkeit
Hermann stiindiger BewuBtlosigkeit. | fraglich.
Etter Beginn der Chorea im 47. Lebensjahr. :

10| Fall Hayot von| Beginn der Chorea im 20. Lebensjahr.
Kattwinkel Mit 25—26 Jahren apoplektischer Anfall von |
4—5stiindiger BewuBtlosigkeit. Danach keine

Lihmung. ]
11{Fall H. L. von| Beginn der Chorea im 45.—46. Lebensjahr. ' Erblichkeit
Christian Im 46. Lebensjahr Schwindelanfail mit halb- | fraglich. Pupillen
Jiger stiindiger BewuBtlosigkeit. ioval, verzogen,
i ] . Lichtreaktion er-
| halten.
12}  Fall H. von Beginn der Chorea im 43. Lebensjabr mit{ Keine Erblich-
Wolfgang Zuckungen im Gesicht und Schwindelanfillen. | keit. Einmal vor-
Bruhn itbergehend  die

eine Pupille er-
heblich weiter als
die andere.

Fall L. St. Beginn der Chorea im 33. Lebensjahr unmittel- | Eltern angeb-
von M. Dost [ bar nach Fall auf den Hinterkopf mit BewuBt- | lich gesund; eine
losigkeit. 3 Jahre spiiter mehrere Anfille von |Schwester cho-
BewuBtlosigkeit; im Jahr darauf 1 Anfall; im | reatisch.
folgenden Jahr 2 Anfille. 6 Jahre spiter Exitus| Pachymeningitis
nach starker Erregung und Parese der rechten| haemorrhagica
Korperhilfte. und alte pachy-

meningitische
Membran beider-
seits.

NB. Trauma?

i

Erscheinungen auch nach Ausbruch der chronischen Chorea noch auftraten.
Nach ihrer Erscheinungsform lassen sich die bei Huntington-Chorea-Kranken
beobachteten anfallsartigen Stoérungen schwer unter einen Hut bringen. Mit
typischen epileptischen Anfillen haben sie, insoferne sie genauer beschrieben
worden sind, zum groBten Teil offensichtlich wenig Ahnlichkeit. Einmal (Fall 12),
handelte es sich iiberhaupt nur um Schwindelanfille; ein andermal war ein ein-
ziger Schwindelanfall aufgetreten, an den sich halbstiindige BewuBitlosigkeit an-
geschlossen hatte. Dies darf man unméglich als genuine Epilepsie deuten.
Einfache, plétzlich eintretende BewuBtlosigkeit von 5 Minuten bis 5 Stunden
Dauer, ohne Krampfe, charakterisierte in den Fallen 2, 6, 7, 9, 10, 13 die an-
fallsartigen Erscheinungen. Nr.1 der Tabelle IT litt mit 12 Jahren an ,,krampf-
ahnlichen” Anfillen, die spiter ausblieben. 5 Jahre nach Ausbruch der Chorea
stellte sich ein Anfall mit heftigen Krampfen, die den friiheren Bewegungen
(doch wohl den choreatischen) shnelten, aber viel stirker waren, ein. Die gleich-
zeitig auftretende BewuBtlosigkeit wihrte 3 Stunden. Sowohl in diesem Falle,
wie bei Nr. 13 der Tabelle II, wo ebenfalls mehrere Anfille von BewuBtlosigkeit
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vorgekommen waren, fand man bei der Leichentffnung dic Residuen einer
fritheren Pachymeningitis haemorrhagica. Ein ursichlicher Zusammen-
hang der Pachymeningitis mit den anfallsartigen Stoérungen liegt da wohl im
Bereiche des Moglichen. Die lange Dauer einiger der eben erwihnten anfalls.
artigen Erscheinungen spricht m. E. auch gegen die Annahme einer genuinen
Epilepsie. Dazu fehlen die iibrigen Kennzeichen des typischen epileptischen
Anfalls in den Fillen 1, 6, 7, 9, 10, 11, 12 und 13 giinzlich. Am ehesten kénnten
die Anfille des Falles II als epileptische gedeutet werden, obwohl auch hier
Krampfe nicht vorkamen ; doch war im Anfall Pupillenstarre vorhanden, Schaum
trat vor den Mund, das Gesicht war auffallend blaB. Gerade dieser Fall bietet
aber sonst groBle diagnostische Schwierigkeiten. Er war urspriinglich von Fried-
reich als eine umschriebene anatomische Storung (Cysticercus) im Opticus-
gebiet aufgefaBlt worden. Spiter wurde er fiir einen schweren Fall von Chorea
angesehen, der durch ,,Ubergreifen des Reizzustandes auf das vasomotorische
Zentrum* mit epileptischen Stérungen kompliziert worden sei. Nach Jahren
hatte sich das Krankheitsbild noch mehr verwirrt. Die Obduktion ergab Pachy-
meningitis tuberculosa caseosa im Lendenteil der Wirbelsiule, Gliose und
Syringomyelie von der oberen Hilfte des Dorsalmarkes bis in den Beginn der
Medulla oblongata. Nach Hoffmann hitte es sich um eine Kombination von
chronischer Chorea mit Syringomyelie und Epilepsie gehandelt. Bezieht man
dazu die schwere erbliche Belastung fiir Epilepsie — die Mutter und 2 Geschwister
des Kranken waren epileptisch — und das Fehlen choreatischer Hereditit in
den Kreis der Erwigungen ein, so steigern sich die Schwierigkeiten einer un-
anfechtbaren Diagnosenstellung nochmals ganz erheblich. Syringomyelie als
Nebenbefund bei Huntingtonscher Chorea ist zwar selten, aber doch einige
Male beobachtet worden, zuletzt von O. Ranke, frilher von Duchenne und
Facklam (Beobachtung II). Ahnliche, vielleicht auch hierher gehorige Fille
wurden von H.Simons — schwere, allgemeine Chorea, die sich bei der Ob-
duktion als Syringomyelie erwies — und Landsteiner — 1 Fall von akuter,
schwerer Chorea ergab bei der Autopsie ausgedehnte Hohlenbildung im Riicken-
mark — beschrieben. Schlesinger, der iiber groSe Erfahrung auf dem Ge-
biete der Syringomyelieforschung verfiigt, hilt eine Kombination von Syringo-
myelie mit schwerer Chorea fiir moglich, wenngleich er anderseits darauf hin-
weist, da bei Syringomyelie éfters zuckende, an Chorea erinnernde Bewegungen
der GliedmaBen vorkommen. Gerade im Falle von J. Hoffmann glaubt er
eine Kombination dieser beiden Krankheiten annehmen zu miissen, nicht zu-
letzt, weil hier Demenz eingetreten war, was bei reiner Syringomyelie selten
zutrifft. Lannois hingegen schloB mit Riicksicht auf den klonischen Charakter
der Zuckungen Hoffmanns Fall aus der Gruppe der choreatischen Stérungen
aus. Ich selbst mdchte seiner Anschanung beipflichten und nicht nur im Hin-
blick auf den komplizierten Obduktionsbefund, sondern vor allem auch mit
Riicksicht auf das Fehlen choreatischer Hereditdt diesen Fall lieber ganz aus
meinen Untersuchungen ausscheiden.

Bleiben noch die Fille 3, 4 und 5 der Tabelle II zu besprechen. Im Fall 3
handelt es sich der Erscheinungsform nach um echte epileptische Anfille. Eine
genuine Epilepsie hat aber wahrscheinlich doch nicht vorgelegen, sondern dieser
Fall diirfte als posttraumatische Epilepsie anzusprechen sein, Die Anfille traten
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etwa 10 Jahre vor dem Ausbruch der chronisch-progressiven Chorea erstmals
auf; sie sind durch die choreatische Erkrankung nicht im geringsten beeinflult
worden. Ein gewisser innerer Zusammenhang beider Leiden ist nur insofern
denkbar, als das Trauma und die bei den Anfillen auftretenden Stérungen im
Gehirn den Boden fiir den auBlergewohnlich friihzeitigen Beginn (schon im 12.
bis 13. Lebensjahr) der Chorea geschaffen haben konnten. Im Fall 4 unserer
Tabelle waren zur Militirzeit erstmals echte epileptische Anfille aufgetreten.
Seit dem 31. Lebensjahr sind sie, nachdem sie in den vorhergegangenen Jahren
immer seltener geworden waren, vollstindig ausgeblieben. Die choreatische Er-
krankung begann erst viel spiiter, im 44. Lebensjahr. Auch da laBt sich ein
direkter Zusammenhang zwischen Chorea und Epilepsie nicht konstruieren. Es
wire miiBig, dariiber zu streiten, ob hier beide Krankheiten aus derselben krank-
haften Erbanlage ihren Ausgang genommen haben, schon um dessentwillen,
weil die Anfille nicht ohne weiteres als genuine Epilepsie gedeutet werden diirfen.
Zum Wesen der genuinen Epilepsie gehort doch unzertrennlich das Fortschreiten
des krankhaften Hirnprozesses, der aus einer abnormen Anlage seinen Ursprung
nahm. Die passageren, wenn auch hier iiber einen 10jihrigen Zeitraum ver-
teilten Anfille gestatten beim Fehlen der fiir die genuine Epilepsie kennzeich-
nenden psychischen Veranderungen nur den SchluB auf eine, wohl in der Gehirn-
anlage begriindete, epileptische Reaktionsfiahigkeit (Redlich) des Gehirns, die
m. E. mit der genuinen Epilepsie nicht notwendig identisch sein muB8. Doch
ist zuzugestehen, daBl das Vorkommen epileptischer Anfille sowohl bei Fall 4
als auch bei dem zu ihm in naher verwandtschaftlicher Beziehung stehenden
Fall 5 der Tabelle II den Verdacht rege machen kann, daf in dieser Familie
neben der Anlage zu Huntingtonscher Chorea auch genuine Epilepsie ver-
erbt wird. Fall 5, in dem sich mdglicherweise Huntingtonsche Chorea und
genuine Epilepsie vereinigten, ist leider weder untersucht, noch beobachtet
worden. Ahnlich wie bei den Fillen 4 und 5 liegen die Verhaltnisse in den Fallen
6 und 7. Fall 7 ist direkter Abkommling von 6. Bei 6 bestanden 20 Jahre hin-
durch Herzkrampfe, begleitet von Ohnmachtsanfillen. Da spiter der Tod in-
folge von Coronararterienthrombose erfolgte, wird man einen ursichlichen Zu-
sammenhang zwischen den anfallsartigen Erscheinungen und Herzkompen-
sationsstorungen fiir wahrscheinlich annehmen diirfen. Immerhin ist es auf-
fallend, daB bei Fall 7 von friihester Kindheit an anfallsartige Stérungen be-
standen. Ihre iuBere Erscheinungsweise (stundenlange Dauer, tiefes Erblassen,
BewuBtlosigkeit, keine Krampfe) weicht ja wesentlich vom gewohnten Bilde
des genuinen epileptischen Anfalles ab. Nun hat aber ein Onkel des Falles 7
an Epilepsie gelitten. Leider erfahren wir dariiber nichts Niheres, ebensowenig
wie iiber die Lebensdauer dieses indirekten Verwandten. Die Kenntnis der
Tatsache allein 148t nur vermuten, da im Fall 7 gleich wie bei 5 neben der
erblichen Belastung fiir Huntingtonsche Chorea eine solche fiir genuine Epi-
lepsie vorlag, beide natiirlich unabhingig voneinander, was auch daraus hervor-
geht, daB in einigen anderen Familien, in denen Epilepsie und Huntington-
sche Chorea zugleich vorkamen, sich diese Krankbheiten getrennt vererbten.
Die ganze Ausbeute, die uns Literatur und eigene Beobachtung lieferte,
beschrinkt sich also auf 13 Falle, von denen wiederum hdchstens 4 mit einiger
Wahrscheinlichkeit als genuine Epilepsie zu deuten wiren. Angesichts dieses



58 Erblichkeitsverhiltnisse bei der Huntingtonschen Chorea.

minimalen Ergebnisses von nicht einmal 19, aller an Huntingtonscher Chorea
Erkrankten ist es nicht erlaubt, von einer gemeinsamen Wurzel (degenerative
Anlage) beider Krankheiten, der Huntingtonschen Chorea und der genuinen
Epilepsie, zu sprechen. Wir miissen vielmehr vom Standpunkt unseres heutigen
Wissens aus eine engere Erbgemeinschaft zwischen Huntingtonscher Chorea
und genuiner Epilepsie verneinen.

Die im weitesten Sinne organische Bedingtheit beider Krankheiten hatte
die Vermutung aufkommen lassen, derselbe organische HirnprozeB konne je
nach der Lokalisation das eine Mal Huntingtonsche Chorea, das andere Mal
genuine Epilepsie erzeugen, unter Umstdnden sogar beides zugleich. Patho-
logisch-anatomische Betrachtungsweise fiihrte damit im Effekt zu dem gleichen
Resultat wie gewisse unklare Vorstellungen von einer allgemeinen Verwandt-
schaft degenerativer Erbkrankheiten, die wir soeben zu widerlegen uns bemiiht
haben. Die im groBen ganzen doch ziemlich klar umschriebenen und grund-
verschiedenen klinischen Bilder der besagten Krankheitsformen muntern nicht
gerade zu widerspruchsloser Hinnahme jener pathologisch-anatomisch begriin-
deten Theorie auf. Wir glauben auch nicht, daB der Histopathologe jemals einer
solchen Auffassung beipflichten kann. Zwar besitzen wir heute weder fiir die
Huntingtonsche Chorea, noch fiir die genuine Epilepsie vollig charakteristische,
eindeutige, scharf von andersartigen krankhaften Hirnprozessen zu unterschei-
dende histopathologische Befunde. Das was fiir die Huntingtonsche Chorea
bisher als wesentliche histologische Verinderung festgestellt wurde, bietet je-
doch fast keine Vergleichspunkte mit den verschiedenen histologischen Be-
funden bei genuiner Epilepsie. Im iibrigen muB darauf hingewiesen werden, da8
der KrankheitsprozeB bei der Huntingtonschen Chorea sich regelmiBig iiber
das ganze Gehirn erstreckt, eine strenge Lokalisation desselben nicht erweisbar ist.

Einige Autoren wollten ursichliche Beziehungen zwischen Huntington-
scher Chorea und genuiner Epilepsie dadurch herstellen, da sie annahmen, das eine
der beiden Leiden setze sekundire Veréinderungen im Gehirn, die die Grundlage fiir
das andere Leiden abgeben. Bechterew beschrieb einen Fall als Epilepsia
choreica, indem dauernde gewebliche Verinderungen, hervorgebracht durch die
mit den epileptischen Anfillen einhergehende sekundire, aktive Gehirnhyperamie,
den Boden zur Entwicklung choreatischer Konvulsionen angeblich bereitet hatten.
Der Fall Bechterews hat aber keinerlei Beziehung zur Huntingtonschen
Chorea, weshalb wohl auch diese Theorie ruhig ad acta gelegt werden kann.

Wenn wir eine Wesens- und Erbgemeinschaft zwischen Huntingtonscher
Chorea und genuiner Epilepsie ablehnen zu miissen glaubten, so verneinten wir
damit noch lange nicht die Méglichkeit der Entstehung epileptiformer Anfille,
d. h. einer symptomatischen Epilepsie, auf der Grundlage des der Hunting-
tonschen Chorea eigentiimlichen pathologischen Hirnprozesses. In dieser Rich-
tung suchen wir die Erklirung fiir die mancherlei bei der Huntingtonschen
Chorea zu beobachtenden anfallsartigen Erscheinungen, die bald mehr epilepti-
formen, bald apoplektiformen Adspekt haben. Der Weg, auf dem die anfalls-
artigen Stérungen zustande kommen, braucht nicht notwendig jedesmal derselbe
zu sein. Es wire denkbar, daB die destruktiven Vorginge im Gehirn, so wie
sie der Huntingtonschen Chorea eigentiimlich sind, entweder ein hypothe-
tisches Krampfzentrum reizen und so die Anfille direkt auslésen oder daB sie
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dieses Zentrum in eine latente Krampfbereitschaft versetzen, die sich auf exo-
gene Reize hin in anfallsartigen Erscheinungen entladt. Die Anfille konnten
aber auch als rindenepileptische von dem der Huntingtonschen Chorea zu-
kommenden pathologischen Proze8 in der Hirnrinde unmittelbar ausgehen, in-
soweit sich letzterer auf die motorische Rindenregion erstreckt. Und ein Teil
der Anfille wird sicherlich in zufilligen Komplikationen (Leptomeningitis,
Pachymeningitis haemorrhagica, Arteriosklerose) wihrend des langen Krank-
heitsverlaufes seine ausreichende Erklirung finden. Ob anfallsartige Erschei-
nungen, wie solche gelegentlich lange vor dem Auftreten der choreatischen Be-
wegungsstérung, vorwiegend in den Pubertitsjahren, vorkommen, als Frith-
symptome gedeutet werden diirfen, ist schwer zu entscheiden. Doch kann man
annehmen, da8 der organische Krankheitsproze8 im Gehirn in seinen Anfingen
weit iiber das Manifestwerden der Bewegungsstorung zuriickliegt. Die Fille
sind nicht selten, in denen die Kranken selbst schon in den Schuljahren eine
gewisse Muskelunsicherheit und gelegentliche unwillkiirliche Zuckungen (zu-
meist bei affektbetonten Erlebnissen) an sich verspiirt haben wollen. Objektiven
Konstatierungen nach hat man bei solchen Kranken da und dort eine ziemlich
erhebliche Zeitspanne vor dem Deutlichwerden und der Generalisierung des
choreatischen Phinomens zeitweise vorhandene isolierte Zuckungen, wie z. B.
Achselzucken beim Aufgerufenwerden in der Schule, Muskelungeschicklichkeit
(Aus-der-Hand-fallen-lassen von Gegenstianden), starrer Gesichtsausdruck, steifer,
unsicherer Gang, schwerfillige Sprache und #hnliches als auffillig befunden.
Wenn sich aber der organische Hirnproze3 der Huntingtonschen Chorea offen-
sichtlich schon in sehr frithem Alter zu entwickeln beginnt, so wire es nicht aus-
geschlossen, daB die Schiadigung der extrapyramidalen Bahnen — mit letzteren
wird die Chorea ja allgemein in Zusammenhang gebracht — nur sehr langsam
die zur Auslésung des choreatischen Bewegungseffektes notwendige Stérke erreicht,
withrend eine Krampfbereitschaft des Gehirnes schon viel frither bestehen konnte.
Als Ergebnis unserer Uberlegungen diirfen wir damit buchen: Ein innerer
erbgenetischer Zusammenhang zwischen genuiner Epilepsie und
Huntingtonscher Chorea besteht mit an Sicherheit grenzender
Wahrscheinlichkeit nicht. Die sehr seltene Moglichkeit eines
gleichzeitigen, aber rein zufilligen Vorkommens von genuiner
Epilepsie und Huntingtonscher Chorea beim selben Individuum
ist zuzugestehen. Beide Leiden haben dann eine gesonderte Ent-
stehungsursache. Im Verlaufe derHuntingtonschen Chorea kénnen
anfallsartige Zustinde auftreten. Siesind entweder der symptoma-
tischenEpilepsie zuzuzihlenoder unterscheiden sich schon inihrer
Verlaufsform ganz wesentlichvom typischen epileptiformen Anfall.
Die Frage des Vorkommens epileptischer Erkrankungen unter den Ver-
wandten von Choreakranken wird im nichsten Abschnitt mitbehandelt werden.

2. Huntingtonsche Chorea und polymorphe Vererbung.

Die Idee von der polymorphen Vererbung der Geisteskrankheiten wird
heute noch mit Erfolg propagiert. Vorsichtig ausgedriickt darf man jedoch
sagen, daB die Bedeutung der polymorphen Hereditdt zum mindesten stark
iiberschiitzt wird. Fir den psychiatrischen Erblichkeitsforscher ist jedenfalls die
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Zeit noch nicht gekommen, der inneren Verwandtschaft der unterschiedlichen
Formen psychischer und nervoser Erkrankung nachzugehen. Zunéchst ist viel-
mehr eine reinliche Scheidung dringend vonnnéten. Die unklaren Vorstellungen
friitherer Zeiten iiber erbliche Belastung und Ubertragung waren in Unkenntnis
der Mendelschen Lehre entstanden. Man wuBte noch nichts von einer gesetz-
méBigen Spa.ltung in Erbeinheiten. Darum mufiten die Anschauungen sich um
80 eher zur Annahme polymorpher Heredit#t verdichten, als sie zumeist an Familien
gewonnen wurden, in denen die Hiufung von Geisteskrankheiten aller Art durch
fortgesetzte Inzucht die seltensten Kombinationen und Spaltungen hervorbrachte.
Wo wir aber jetzt die Téuschungen fehlerhafter Auslese durchschauen gelernt
haben, werden wir die Frage der polymorphen Hereditdt mit mehr Kritik behandeln.

Huntington, desgleichen sein Vater und GroBvater, konnten beobachten,
daB auch bei den von der Krankheit verschont gebliebenen Verwandten ihrer
Choreakranken wihrend aller Leiden, die sie befallen hatten, nerviose Reizbar-
keit regelmiBig stark hervortrat, obgleich diese Leute in gesunden Tagen nicht
eben besonders nervés waren. Er hat auch die Erfahrung gemacht, daB ver-
schiedene seiner Choreatiker und auch deren nichtchoreatischen Ver-
wandten Selbstmord begingen. Solche Beobachtungen licBen an unvollkommene
Dominanz, intermediére Vererbung, Verlust eines Konditional- bzw. Auftreten
eines Hemmungsfaktors bei den von Chorea freigebliecbenen Gliedern der Fa-
milie denken. Vielleicht verfillt man sogar darauf, die neuro- und psycho-
pathische Konstitution, die Selbstmorde und #hnliches bei den betreffenden
Nichtchoreatischen als den sichtbaren Ausdruck heterozygotischer Beschaffen-
heit bei Rezessivitit der Krankheit (Huntingtonsche Chorea) zu deuten.
Eine andere Erklirung gibt Curschmann. Das Vorkommen von Epilepsie,
Hysterie, Schwachsinn, Alkoholismus u. dgl. in Choreatikerfamilien ist nach
ihm auf eine zufillige, mit der Chorea in keinem Zusammenhang stehende,
hereditire, nervise Minderwertigkeit zuriickzufiihren.

Hinsichtlich der genuinen Epilepsie haben wir unsern Standpunkt in dieser
Sache bereits prazisiert. Wir sind da zu einer Auffassung gelangt, die sich mit
derjenigen Curschmanns deckt. Eine nachdenkliche Betrachtung und Durch-
forschung des gesamten Huntington-Chorea-Materials kann uns wohl neue
Fingerzeige geben, ob innere, verwandtschaftliche Beziehungen zwischen der
Huntingtonschen Chorea und der einen oder anderen Kategorie aus dem
groBen Formenkreis der Neurosen und Psychosen mit einiger Wahrscheinlich-
keit anzunehmen sind.

Lassen wir die nackten Tatsachen sprechen, so miissen wir feststellen, daB
in nicht wenigen Huntington-Chorea-Familien neurotische und psycho-
pathische Personlichkeiten, sowie Fille von ausgesprochener Psychose génzlich
fehlen. Die Familie Petronius bietet dafiir einen Musterfall. Ausdriicklich sei
erwihnt, daB alle Glieder dieser Familie, insbesondere auch die ganze Nach-
kommenschaft der von der Chorea verschont Gebliebenen, sorgsamst auf das
Vorkommen neuro- und psychopathischer Merkmale oder echter psychotischer
Erscheinungen hin durchforscht wurde. Ahnlich wie bei der Familie Petronius
verliefen die Nachforschungen in den Familien Maxentius, Caesar, Augustus,
Antonius, Regulus, Gracchus, Cinna nach dieser Richtung ergebnislos, denn es
geht doch nicht an, etwa die 2 Fille von Nervositit unter den Nachkommen
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des Falles V oder den einen unter den Nachkommen des Falles X im Sinne
polymorpher Hereditit aufzufassen. Gerade diese Personen stehen mitten im
gefiahrdeten Alter fiir den Ausbruch der Huntingtonschen Chorea; die Nervo-
sitat ware bei ihnen vielleicht als erstes Anzeichen der ausbrechenden Chorea
zu deuten; wird doch Nervositit mancherseits geradezu als Vorbote der Chorea
betrachtet. Wer vermag hier klar zu sehen! Muf} iibrigens die Nervositit immer
anlagemifig begriindet sein ? Sicherlich nicht! Wir haben also ohne genaue Beob-
achtung und Untersuchung dieser Fille, und dazu fehlen von vornherein Zeit
und Moglichkeit, gar nicht das Recht, sie als mendelnde, ererbte Anomalien
zu buchen. In der Familie Caligula kam ein Fall von geistiger Stérung vor,
der nachtriglich nicht mehr diagnostiziert werden kann, weil die Belege ver-
nichtet sind. Man wird Verdacht auf progressive Paralyse oder Huntington-
sche Chorea hegen, aber verwerten darf man diesen Fall nicht. Ein Sohn des
Falles Atilius (Familie Quintilius), zurzeit 13 Jahre alt, ist schwachbegabt,
wenn nicht schwachsinnig. Uber die Vererbung des angeborenen, jugendlichen
Schwachsinnes wird weiter unten noch einiges auszufiihren sein. Fir den Sohn
der Probandin Atilius kommt noch in Betracht, daB seine Mutter 2 Friihgeburten
(totfaule Friichte) gehabt zu haben scheint und daf bei ihr im Blut schwach
positive Wassermannsche Reaktion festgestellt wurde. Der Schwachsinn des
Sohnes konnte also hier auf dem Boden kongenitaler Lues erwachsen sein.

In der Familie Gracchus litten 2 Briider des Probanden vom 18. Lebens-
jahr an durch Jahre an ,epileptischen” Anfillen. Auf Luminaltherapie hin
sistieren die Anfille nunmehr schon seit iiber 2 Jahren. Der eine dieser Anfalls-
kranken ist selbst Arzt. Wir bhaben keinen Anlaf}, seine Angaben irgendwie an-
zuzweifeln. Psychische Folgeerscheinungen zogen die Anfille nicht nach sich.
Aber bei dem einen dieser 2 Briider macht sich schon ein verdichtiges ,,Jucken*
bemerkbar, das wohl als der Beginn einer Huntingtonschen Chorea aufgefaBt
werden muBl. Was im vorhergehenden Kapitel iiber das Verhéltnis der Hun-
tingtonschen Chorea zur genuinen Epilepsie bzw. zu den epileptiformen Sté-
rungen ausgefiihrt wurde, findet hier sinngem#fie Anwendung. Beachtenswert
ist hier auflerdem noch der Umstand, daB die beiden anfallskranken Briider
einen Onkel miitterlicherseits hatten, der sich in jungen Jahren zu Tode getrunken
hat, somit besteht wenigstens die Moglichkeit einer Ererbung krankhafter An-
lagen von Mutterseite her.

Schwierigere Fragestellungen ergibt die Betrachtung der Familienstamm-
bédume Manlius und Flaccus. Unter den 14 Nachkommen einer Choreatischen
IV. Generation der Familie Manlius stoBen wir auf ein ,kérperlich und geistig
beschrinktes Middchen. Es ist das letzte Kind seiner Eltern. Die Mutter war
zur Zeit seiner Erzeugung bereits 44 Jahre alt. Der Vater diirfte kaum jiinger
gewesen sein. Wir wissen, dafl nach einer sehr vulgiren, wissenschaftlich aller-
dings nicht ausreichend fundierten Anschauung Uberalterung der Eltern in-
folge Schwichung oder Erschopfung der Zeugungskraft nachteilig auf das Zeu-
gungsprodukt wirken soll, z. B. wird von den mongoloiden Idioten behauptet,
sie seien letzt- oder spatgeborene Kinder. Wollten wir uns diese Theorie zu
eigen machen, so miiten wir den Boden erwiesener Tatsachen verlassen. Wir
konnen uns das um so eher versagen, als unser Wissen von der in Rede stehenden
Personlichkeit auch die Vermutung einer endokrinen Stérung (,,kérperlich etwas
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beschréinkt” = Infantilismus) nahelegt. Dabei sind wir nicht einmal in der
Lage, exogene Momente, wie korperliche Erkrankungen in frither Kindheit
(Fraisen, Hirnhautentziindung, rhachitischer Wasserkopf und #hnliches) als
mégliche Ursachen mit einiger Sicherheit auszuschlieBen. Andererseits wire es
ein rein willkiirlicher und gewil unerlaubter Versuch, wegen der Unmoglichkeit
bestimmte andere Ursachen fiir die Entstehung dieses Falles von Beschrinkt-
heit namhaft zu machen, nun die Imbezillitit mit der Huntingtonschen
Chorea in ursichlichen Zusammenhang zu bringen oder darin gewissermaBen
eine Abwandlung der Huntingtonschen Chorea zu erblicken.

Noch verwickelter werden die Probleme in der V. Generation der Familie
Manlius, wo die Nachkommenschaft einer choreatischen Frau aus 2 Chorea-
kranken, einer Epileptischen und einer ganz ungewéhnlichen Kombination von
Dementia praecox mit nachfolgender progressiver Paralyse (Hirnlues?) besteht.
Die ,,epileptische“ Erkrankung begann nach dem 18. Lebensjahr. Die Kranke
fiel aber schon in der Jugend durch ihr verstimmtes, trauriges Gemiit auf. Mit
den Jahren nahmen die Anfille an Dauer und Hiufigkeit zu, hochgradige Er-
regung und Selbstmordideen stellten sich ein. Zuletzt war die Kranke ,»geistig
sehr schwach®. Der Tod trat interkurrent infolge eines Magenleidens ein. Man
wird diesen Fall wohl als genuine Epilepsie gelten lassen miissen, d. h. es fehlt
uns bei ihm, der in einer von Laien geleiteten Anstalt untergebracht war, die
Méoglichkeit, das Krankheitsbild nachtraglich anders zu diagnostizieren als aus
den unkritischen Angaben von Laien. Bleiben wir bei der Annahme stehen,
daf es sich in der Tat um einen Fall von genuiner Epilepsie gehandelt hat, so
ist zunéchst der Nachweis hereditirer Belastung in der engeren oder weiteren
Verwandtschaft der Erkrankten zu versuchen. In der miitterlichen Linie sind
epilepsiedhnliche Erkrankungen sicherlich nie vorgekommen. Der Vater der
Kranken war ein unsinnig roher Trunkenbold. Seine Vorfahren viterlicherseits
waren frei von Epilepsie. Miitterlicherseits konnten seine Ahnen noch nicht
durchforscht werden. Soweit sich die Ahnenreihe unseres Falles iiberblicken
148t, fehlt also gleichartige Belastung. Nun besitzen wir iiberhaupt noch keine
grundlegenden, eindeutizen Untersuchungen iiber die Rolle, welche der Hereditat
fir die Entstehung der genuinen Epilepsie unter Umsténden zukommt. Stroh-
meyer denkt an Rezessivitit dieses Leidens. Seine Vermutung harrt noch
des Beweises. Letzterer wird um so schwieriger zu erbringen sein, als der Sammel-
begriff genuine Epilepsie sicher auch heute noch atiologisch verschiedenartige
Krankheitsformen in sich vereinigt.

Dem Alkoholabusus der Erzeuger hat man seit langem eine ausschlaggebende
Bedeutung fiir die Entstehung genuiner Epilepsie bei der Nachkommenschaft
zuerkannt. Untersuchungen, die Snell in der genealogischen Abteilung der
deutschen Forschungsanstalt fiir Psychiatrie anstellte, zeigten, daB die erbliche
Belastung mit Trunksucht bei den Genuin-Epileptischen nicht unerheblich héher
war als bei Gesunden oder Geisteskranken (Koller- Diemsche Zahlen). Dieser
Unterschied wurde geradezu frappant, sobald man nur die direkte Belastung
mit Trunksucht beriicksichtigte. Man wiirde darin einen neuen Beweis fiir die
keimvergiftende Wirkung des Alkohols sehen diirfen, wenn diese Zahlen eine
eindeutige Erklirung zulieBen. Davon sind sie aber weit entfernt. Somit be-
weisen sie auch nichts fiir einen ursichlichen Zusammenhang genuiner Epilepsie
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bei Kindern mit dem Alkoholabusus eines Elters. Fiir unseren Fall ist daraus
zu folgern, daB wir nicht in der Lage sind, die Atiologie der Epilepsie zu kliren.

Ein jlingerer Bruder dieser Epileptika wurde mit 23 Jahren psychotisch.
Ziemlich akut trat er mit zerfahrenen und ziemlich ungereimten GroBenideen
und wahnhaften Konfabulationen hervor. Er verkannte seine Umgebung, er-
schien auch nicht frei von Sinnestiuschungen. Die weitere Entwicklung dieser
Psychose lie ausgesprochen schizophrene Ziige mit eindringlicher Schérfe her-
vortreten. Die GroBenideen wurden in hochst unkritischer Weise fortgesponnen.
Das Gemiitsleben verlor rasch an Qualitit und Intensitiat. AuBerlich unmoti-
vierte Wutausbriiche und massenhafte Sinnestduschungen traten auf. Patho-
gnostisch besonders wichtig sind folgende Symptome hervorzuheben, die der
Kranke oft und deutlich darbot: Gefithl der Beeinflussung, des Gedankenein-
gegebenwerdens, des Gedankenlautwerdens, Andeutungen von Katalepsie und
stupordsen Zustinden. SchlieBlich war die Personlichkeit des Kranken so ver-
andert, daB ihr eine halbwegs verniinftige Stellungnahme zur Umwelt, ein leid-
liches Einfiigen in die realen Verhiltnisse unmoéglich wurde. Stunden- und
tagelang offenbarte der Kranke in wiitendem Schreien und Schelten seine kon-
fusen Wahnideen. Ohne Xenntnis der weiteren Entwicklung wiirde niemand
AnstoB nehmen, diese Psychose als einen reinen Fall von Dementia praecox zu
bezeichnen. Tatsichlich wurde sie auch immer dafiir gehalten.

Es darf aber nicht iibersehen werden, dafl schon beim ersten Klinikaufent-
halt des Kranken gewisse Anomalien auf nervosem Gebiet (sehr lebhafte Knie-
sehnenreflexe, Patellar-Klonus, FufBlklonus, Rombergsches Zeichen, etwas un-
beholfener Gang, die Hacken wurden zuerst aufgesetzt, die Zehen dorsalflektiert)
zu verzeichnen waren.

Nachdem die oben geschilderte Psychose 9 Jahre hindurch den gewdhn-
lichen Verlauf der Dementia praecox genommen hatte, wurde zum erstenmal
eine auffallende Schwiiche in den Beinen am Kranken wahrgenommen. Bald
darauf konstatierte der behandelnde Arzt immer deutlicher werdende Ataxie
der Beine, unsicheren Gang, Steigerung der Kniesehnenreflexe, FufBlklonus
beiderseits. Die Pupillenreaktion war zu dieser Zeit vollig intakt, doch wurde
tiber Sehschwiche geklagt. Im Blutserum fiel die Wassermannsche Reaktion
positiv aus. 2!/, Jahre spiter hatten sich Ataxie und Schwiche der Beine hoch-
gradig gesteigert; es bestanden ,,seit langem* eine sehr deutliche Sprachstdrung,
ferner Augenmuskellihmungen und Schluckbeschwerden. Wenige Monate spéter
trat der Tod infolge fortgeschrittener Lungen- und Darmtuberkulose ein.

Somit hitten wir folgende Tatsachen zu beriicksichtigen: Nach jahrelangem
Bestehen einer klinisch als Dementia praecox imponierenden Psychose entwickelt
sich eine organische Hirnkrankheit, die von den behandelnden Arzten als pro-
gressive Paralyse (Hirnlues?) aufgefaBt wird. Es lige also der ungewdhnliche
Fall vor, daB zwei genetisch und klinisch wohlunterschiedene Krankheitsformen
sich aneinander gekoppelt hitten. Fiir unsere wissenschaftliche Erkenntnis wire
das immerhin von einiger Bedeutung, zumal im Hinblick auf die Bratzsche
Theorie von den Vererbungskreisen, die den Polymorphismus der Vererbung in
gewisse Krankheitsgruppen (Vererbungskreise) zu bannen sucht. Es koénnte
auch Licht auf die Frage werfen, inwieweit die einzelnen Krankheitsformen sich
gegenseitig ausschlieBen oder nicht.
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Die Diagnose Dementia praecox betrachten wir zuniichst einmal als ge-
sichert. Bei dem ausgesprochen schizophrenen Krankheitsbild wiirde es auch
wenig Sinn haben, die Richtigkeit dieser Diagnose von vornherein anzuzweifeln.
Einen erbgenetischen Zusammenhang zwischen Dementia praecox und Hun-
tingtonscher Chorea aus dem Vorkommen dieses einzigen Falles von Dementia
praecox in den von uns untersuchten Choreafamilien zu konstruieren, ist nicht
erlaubt. Nach den grundlegenden Untersuchungen von Riidin darf die Dementia
praecox als rezessiv gehende, mendelnde Krankheit angesechen werden. Dem
widersprache nicht, dafl weder in der viterlichen noch in der miitterlichen Linie
unseres Falles Dementia-praecox-Kranke eruiert worden sind. Eine rezessive
Krankheit kann theoretisch durch unzihlige Generationen latent vererbt werden,
insolange die Ehepartner der keimkranken, aber #uBerlich gesunden Hetero-
zygoten nur immer keimgesunde Homozygoten sind. Also wiirden uns erbbio-
logische Uberlegungen nicht hindern, die auf Grund des klinischen Bildes ge-
wonnene Diagnose auch nach Betrachtung der Ahnenreihe gelten zu lassen.

Doch gibt uns dieser Fall noch andere Ritsel zu 16sen auf. Die nachfolgende
organische Erkrankung wird von den behandelnden Arzten als progressive Para-
lyse (Hirnlues) aufgefaflt. Der positive Befund im Blutserum mag an sich fiir
die Sicherung dieser Diagnose wertlos sein. Im Zusammenhalt mit den Hirn-
symptomen (Sprachstérung, Schlucklihmung, Augenmuskellihmung) gewinnt er
etwas an diagnostischem Wert. Man mufl zugestehen, daf die Diagnose pro-
gressive Paralyse bzw. Hirnlues von allen méglichen als die am besten fundierte
erscheint. Ist dann etwa die voraufgegangene Psychose als Vorstadium bzw.
schleichender Verlauf der progressiven Paralyse und nicht als Dementia praecox
anzusehen? Nervose Stérungen sind ja schon im Beginn der Psychose kon-
statiert worden. Aber abgesehen davon, daB ein so lange sich hinziehender
paralytischer Prozel doch, wie man meinen mochte, sehr prignante Ausfalls-
erscheinungen gleich in den ersten Jahren hitte machen miissen, spricht auch
der charakteristisch schizophrene Verlaufstypus der primiren Psychose gegen
die Bejahung obiger Frage. A potiori fit denominaio; die fast ausschlieflich
das Krankheitsbild beherrschenden pathopsychischen Erscheinungen allein
werden hier die Diagnose bestimmen. Andernfalls wiren wir zur Annahme ge-
zwungen, dafl eine latente Anlage zu Schizophrenie in diesem Falle das para-
Iytische Krankheitsbild pathoplastisch enorm beeinflufit hatte.

Eine andere nicht zu weit abliegende Deutung dieses seltsamen Krankheits-
bildes mit seiner ungewGhnlichen Mischung und Abfolge funktioneller und orga-
nischer Symptome muB kurz gestreift werden. Die eigenartigen Stérungen auf
nervisem Gebiete, die schon im Beginn der primiren Psychose zu verzeichnen
waren, stimmen getreu mit den ersten Erscheinungen beim Ausbruch so mancher
Huntingtonschen Chorea iiberein. Hinter diesem merkwiirdig heterogenen
Komplex nervéser und psychischer Krankheitserscheinungen kénnte sich also
eine atypisch verlaufende Huntin gtonsche Chorea verbergen, eine von jenen
Formen, bei denen die psychischen Erscheinungen um Jahre den Stérungen auf
motorischem Gebiete vorausgehen oder doch so prignant in Erscheinung treten,
daB sie die in ihren Anfingen unmerklichen Bewegungsanomalien lange Zeit
iiberlagern. Die spiter sich einstellende Ataxie wiirde das langsame Aufkommen
der motorischen Komponente der Huntingtonschen Chorea bedeuten. Nach
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unseren Erfahrungen kann man Unsicherheit des Ganges, ausfahrende Be-
wegungen der Beine, Stolpern iiber die eigenen Fiifle geradezu als motorisches
Frithsymptom der Huntingtonschen Chorea ansehen. Sprachstdorung und
Schluckbeschwerden sind auch noch zwanglos mit der Annahme einer Hun-
tingtonschen Chorea zu vereinbaren, desgleichen die dem Ausbruch der Psy-
chose voraufgegangenen epileptoiden Anfille. DaB unzweifeihafte choreatische
Zuckungen pach den bestimmten Angaben der behandelnden Arzte bis zum
Tode bei dem Kranken nicht beobachtet worden sind, hrauchte die Diagnose
Huntingtonsche Chorea nicht zu erschiittern, wenn wir erwigen, daf der
Kranke sich noch im Anfang der Gefihrdungszone fiir den Ausbruch dieses
Leidens befand, also noch Zeit genug vor sich hatte, den vollen Symptomen-
komplex der erblichen progressiven Chorea in seiner ganzen Schwere zu ent-
wickeln. Wie 1a8t sich dann aber die ausgesprochen Dementia-praecoxartige
Geistesstorung in die Huntingtonsche Chorea einfiigen? Ganz &hnliche Bilder
sind bei echten Fillen von Huntingtonscher Chorea von mehr als einem
Autor beschrieben worden. Sie fordern eigentlich zu vergleichenden Unter-
suchungen heraus iiber die Psychopathologie der Huntingtonschen Chorea
einerseits, der Dementia praecox und des manisch-depressiven Irreseins anderer-
seits und zu Untersuchungen, wie manisch-depressive oder Dementia praecox-
Erbeinschlige das psychische Bild der Huntingtonschen Chorea méoglicherweise
beeinflussen konnen. In den Rahmen dieser Arbeit 148t sich das nicht mehr
hineinzwingen. Wir begniigen uns also damit, festzustellen, daB die Art der
Psychose in unserem Falle der Diagnose Huntingtonsche Chorea nicht im
Wege stiinde.

Hingegen sind Augenmuskellihmungen an und fiir sich der Huntington-
schen Chorea fremd. Aus der Huntington - Chorea - Literatur ist uns kein
derartiger Fall erinnerlich, es sei denn der zweite von H. Etter beschriebene.
Bei diesem fehlt der Nachweis der erblichen Belastung; die Chorea begann im
30. Lebensjahr, im 39. Lebensjahr erlitt die betreffende Patientin einen Schlag-
anfall. Die Pupillen waren lichtstarr; es bestand Abduzensléhmung. Hier mufB
man, wenn iiberhaupt es sich um eine Huntingtonsche Chorea gehandelt hat,
eine Kombination mit Hirnlues annehmen. Diese Annahme wird unterstiitzt
durch die Tatsache, daB die Kranke in erster Ehe 1 Friihgeburt, 2 Totgeburten
und 1 Fehlgeburt hatte; in zweiter Ehe blieb sie kinderlos. — Der Obduktions-
befund in unserem Falle, vorab die ,hochgradige Hirnatrophie, stimmt auch
nicht recht mit der Diagnose Huntingtonsche Chorea zusammen. Wie in
einem kurzen Uberblick iiber den pathologisch-anatomischen und histopatho-
logischen Befund bei der Huntingtonschen Chorea gezeigt werden wird, ge-
hort eine ausgesprochene Hirnatrophie nicht zu den eigentiimlichen Folgen
dieses Krankheitsprozesses.

Ein Wort wire noch iiber die anfallsartigen Storungen zu sagen, von denen
der Kranke bei seiner ersten Klinikaufnahme berichtet hat. Er gab an, mit
22 Jahren herzleidend geworden zu sein, seitdem in verschiedenen Zwischen-
rdumen (im ganzen 6mal) Anfille gehabt zu haben. Das Herannahen der An-
fille habe er vorher gefiiblt, er habe aufgeschrien, dann nichts mehr von sich
gewuBt. Von Krimpfen im Anfall war ihm nichts bewuBt. Jedesmal will er
sich in die Zunge gebissen haben. Spiterhin ist weder in der Klinik noch in der
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Anstalt Gabersee wihrend des vieljahrigen dortigen Aufenthaltes etwas Anfalls-
artiges bei ihm beobachtet worden. Genuine Epilepsie kommt differential-
diagnostisch wohl nicht in Frage, nachdem die Anfille nur episodisch aufge-
treten sind und die nach Kraepelin fiir die genuine Epilepsie unerlaBliche
eigenartige Verinderung der seelischen Gesamtpersonlichkeit ausgeblieben ist.
Die Maglichkeit, diese Anfille als Prodromi einer Huntingtonschen Chorea
zu deuten, haben wir schon erwihnt. Sie lieBen sich aber auch als initiale epi-
leptiforme Anfille im Verlauf eines jugendlichen Verblédungsprozesses auf-
fassen. Schlieflich wire daran zu denken, daB sie auBler jedem Zusammenhang
mit der nachfolgenden Psychose aufgetreten sind, dhnlich wie wir gelegentlich
einmal bei Individuen in den 20er Jahren episodisch Anfille beobachten konnen,
fir die wir sonst keine Erklirung finden, wenn nicht die, daB die psychisch-
nervise Labilitdt der Pubertit eine latente Krampfneigung (Anlage noch un-
geklarter Genese) voriibergehend manifest machte.

In der Familie Flaccus begegnen wir der Tatsache, daB ein von Haus
aus schwachsinniger, spater in Trunksucht verfallener und an Huntington-
scher Chorea erkrankter Mann den Schwachsinn auf 3 Kinder vererbte, von
denen nachmals eins an Chorea erkrankte. Nach den Untersuchungen vor-
wiegend amerikanischer Autoren (Goddard, Peters) scheint der Imbezillitit
die Eigenschaft eines mendelnden Merkmales zuzukommen. Wir diirfen aber
nicht iibersehen, daB alle diese Untersuchungen eigentlich nur Tatsachen an-
fiihren, in eine kritische Verarbeitung derselben jedoch nicht eintreten. Dabei
ist das Tatsachenmaterial nicht ganz einwandfrei, leidet unter entschiedenen
Mingeln. So z. B. wird nicht einmal der Begriff , feeblemindedness* definiert,
der Einflufl exogener Faktoren kaum in Rechnung gestellt; direkte Vererbung
und Uberspringen einer Generation werden nebeneinander gestellt ohne den
leisesten Versuch, in das Wesen des Vererbungsvorganges tiefer einzudringen.
Wir kdnnen also die Ergebnisse jener Erhebungen unter den Verwandten Schwach-
sinniger nur mit Vorbehalt verwerten und miissen das Problem der Vererbung
des angeborenen Schwachsinns fir noch ungeldst ansehen. Wollten wir ver-
suchsweise mit allen Vorbehalten uns auf den Standpunkt stellen, der angeborene
Schwachsinn sei im gegebenen Falle rein als mendelndes Merkmal anzusprechen,
so wiren wir weiterhin zu der Folgerung gezwungen, diese Erbanlage sei von
aullen her durch Einheirat in die Familie Flaccus hineingetragen worden, viel-
leicht durch die GroBmutter viterlicherseits des Probanden Flaccus (Fall XIV
denn es wire sonst nicht verstindlich, warum die anderen Aste der Familie
Flaccus von Imbezillitit freigeblieben sind. Leider lagen hier die Verhiltnisse
fiir eine vollstindige Klirung des Tatbestandes sehr ungiinstig. Gerade dieser
Zweig der Familie Flaccus hat abgewirtschaftet, ist verschollen oder ab-
gewandert, das Namensverzeichnis des in Betracht kommenden Kirchenbuches
ist zu Verlust gegangen, die Eintrige des Buches kaum zu entziffern. Direkt
widersinnig miiBte man den Versuch bezeichnen, einen inneren, erbgenetischen
Zusammenhang zwischen Imbezillitit und Huntingtonscher Chorea in die
Verhiltnisse hineinzugeheimnissen. Auch dabei kime man um die Frage nicht
herum, warum gerade nur der eine Zweig der Familie Flaccus diese hypo-
thetische transformative Hereditat zeigt. Man miiBite also, falls man eine Mau-
serung der Huntingtonschen in Imbezillitit wihrend des Erbganges als ge-
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sicherte Tatsache gelten lieBe, letzten Endes noch ein auBlerhalb der Hunting.
tonschen Chorea liegendes Moment als AnstoBursache fiir diese Wandlung an-
nehmen, denn sonst bliebe es unaufgeklirt, wieso ganze Linien von Hunting-
ton - Chorea - Familien keinen Fall von Imbezillitit aufweisen und nur ein
Seitenzweig diese Anomalie anscheinend vererbt. Ubrigens wird dieses Theorem
schon dadurch zu Fall gebracht, dafl Imbezillitit und Huntingtonsche Chorea
beim selben Individuum nebeneinander bestehen konnen (siche den Vater des
Falles XIV), ferner durch die aus der Betrachtung zahlreicher in der Literatur
bekannt gewordener Huntington - Chorea - Stammbgume sich ergebenden Tat-
sache, daB, natiirlich unter der vorerst unbewiesenen Voraussetzung, der an-
geborene Schwachsinn sei wenigstens in gewissen dtiologisch gleichheitlichen Fallen
ein mendelndes Merkmal, Imbezillitdt und Chorea sich haufig getrennt vererben.

Der Prifung der hier neu veréffentlichten Familienstammbdume muf} die
Durchsicht fritherer Publikationen auf dem FuBe folgen. Auch da ist das Ergebnis
nicht {iberwiltigend, vielleicht sogar diirftiger als in unserem eigenen Material.
Das hingt wohl damit zusammen, da8 bei der Durchforschung unserer Familien
alle Moglichkeiten erschopft worden sind, die psychische und nervése Beschaffen-
heit jeder einzelnen Persénlichkeit genauestens kennenzulernen, wihrend in
fritheren Verdffentlichungen die erbliche Belastung in der Familie oft flichtig,
summarisch, zum Teil nur auf Grund einmaliger anamnestischer Angaben festgestellt
wurde. Immerhin konnten wir in 12 Familien unter 102 das Vorkommen ander-
weitiger Psychosen oder Neurosenneben der Hunting tonschenChoreanachweisen.

Ladame beschrieb eine Choreatikerfamilie, bei der in der I. Generation
1 Fall von Imbezillitiat, in der II. Generation 2 Imbezille als Nachkommen eines
choreatischen Vaters, in der III. Generation 1 Epileptiker als Nachkomme einer
imbezillen Mutter und je 1 epileptischer und gelahmter idiotischer Abkémmling
von derselben choreatischen Mutter zu verzeichnen waren. Die choreatische
Stammutter dieser drei Generationen hatte in ihrer Verwandtschaft mehrere
Epileptische. Es ist danach hdchst wahrscheinlich, daf sich in dieser Familie
mehrere Krankheitsanlagen mischten.

In Lannois’ Familie Vey ... hatte eine choreatische Frau einen Idioten,
der mit 30 Jahren starb, und einen mit 46 Jahren choreatisch gewordenen Sohn
zu Nachkommen. Vom Vater dieses Kindes wird nichts berichtet.

Greppins Verdffentlichung betrifft eine Huntington - Chorea - Familie,
bei der ein choreakranker Mann 4 Kinder erzeugte. Davon machte 1 Tochter
eine hysterische Psychose durch, 1 Sohn wurde mit 45 Jahren durch Apoplexie
hemiparetisch und hemiathetotisch, 1 Sohn erkrankte an Paranoia, 1 Sohn an
Huntingtonscher Chorea. Letzterer hatte eine Tochter, die im Alter von
20 Jahren an einem ,,Riickenmarksleiden‘‘ starb. Man wird sich hier von vorn-
herein sagen miissen, daB es zuviel verlangt wire, sollte man diese Auswahl
von Krankheitsformen mit der Anlage zur Huntingtonschen Chorea in irgend-
welche innere Abhingigkeit bringen.

M. Goldstein hat uns im Jahre 1897 mit einer Familie bekanntgemacht,
in der sich unter der Nachkommenschaft eines choreatischen Vaters je 1 Epi-
leptiker und 1 Choreatiker befanden. Letzterer litt vom 31.—51. Lebensjahr
an Herzkrimpfen, begleitet von Ohnmachtsanfillen; die Chorea brach bei ihm
im 39. Lebensjahr aus. Seine Tochter erkrankte um das 22. Lebensjahr an

5*
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Chorea, seit friithester Kindheit litt sie an ,,epileptischen” Anfillen von stunden-
langer Dauer (tiefes Erblassen, BewuBtlosigkeit, keine Krimpfe, d. h. tonisches
Stadium wenig ausgesprochen).

1913 veréffentlichte M. Goldstein einen anderen Fall von Huntington-
scher Chorea. In dessen Familie waren von den Nachkommen eines Chorea-
tikers 2 choreatisch, 1 Tochter seit Jahren ,,epileptisch .

Aus einer Verdffentlichung Leo Miillers entnehmen wir, daB ein chorea-
kranker Vater unter 8 Kindern einen choreatischen Sohn hatte und einen an-
deren Sohn, der vom 16. Lebensjahr an mehrere Jahre hindurch an ,,epilep-
tischen* Anfillen litt. Diese Generation steht noch am Anfange des fiir den Aus-
bruch der Huntingtonschen Chorea kritischen Alters.

Greve-Schuppius berichten von einer Familie, in der aus der Ehe
einer Choreakranken mit einem blutsverwandten, aber nicht choreatisch gewor-
denen Manne (Vetter) unter 9 Abkommlingen 1 Sohn seit seinem 39. Lebens-
jahr an Huntingtonscher Chorea litt, 1 Kind mit 3 Jahren an Wasserkopf,
1 anderes mit 20 Jahren an Epilepsie starb.

Unter den Fillen von Hu ét befindet sich eine Familie, in der eine chorea-
tische Mutter 3 Kinder gebar, deren eines mit 14 Jahren an Huntingtonscher
Chorea erkrankte (spater traten bei ihm auch hysterische Anfille auf), ein
anderes litt in der Kindheit an Krimpfen, eines war imbezill.

Jolly untersuchte eine Huntington - Chorea-Familie und konstatierte,
daB3 von den 2 Tochtern einer choreatischen Mutter die eine mit 27 Jahren
choreatisch wurde, die andere — zur Zeit der Untersuchung 25 Jahre alt —
an Migrineanfillen litt.

H.Schlesingers Fall IT hat ein epileptisches Kind. Der Fall ITI wird in
anderem Zusammenhange besprochen werden.

In v.S6lders Familie stammten von einem choreatischen Vater 2 chorea-
tische und 2 psychopathische Kinder ab.

Weyrauchs und E. A. Meyers Familie weist in der II. Generation unter
7 Kindern 2 choreatische und 1 auf, das seit seinem 27. Lebensjahre wegen
»>Melancholie* in einer Anstalt untergebracht war.

Von 102 Familien, in denen Huntingtonsche Chorea erblich ist, fanden
wir 12, d. h. nahezu 129, mit Geistes- oder Nervenkrankheiten (ausschlieBlich
der Huntingtonschen Chorea) belastet. In unserem eigenen Material war das
Verhiltnis 13 : 4, d. h. rund 31%, der Familien waren belastet. Ein Vergleich, etwa
mit den Diemschen Zahlen, ist undurchfiihrbar, einmal weil wir aus den ver-
schiedenen Verdffentlichungen nur zum Teil die Probanden feststellen konnen;
anderseits handelt es sich bei den neurotisch oder psychotisch Erkrankten des
ofteren um Personen, die zu den Probanden in Graden verwandt sind, welche
die Diemsche Arbeit nicht beriicksichtigt hat. Es fehlt uns also vorerst die
Basis fiir einen direkten Vergleich mit den Verhaltnissen bei Normalen. LaBt
das Ergebnis unserer Untersuchung vielleicht nicht trotzdem gewisse Schliisse
ziehen? Auf jeden Fall bleibt es beachtenswert, daf einige Huntington-
Chorea-Familien und darunter gerade solche, die im weitesten AusmaBe durch-
forscht worden sind, sich bei strengster Priifung ganzlich frei von anderweitigen
geistigen oder nervésen Anomalien erwiesen haben. In einem Hunderte von
Personen umfassenden Familienverband, sollte man denken, miiBte die degene-
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rative Anlage, wenn sie nur allgemein determiniert und nicht bestimmt und aus-
schlieBlich als Anlage zur Huntingtonschen Chorea vererbt wiirde, doch einmal
auch andere Bliiten treiben als gerade nur choreatische Storungen.

Fiir die Dementia praecox haben wir mit gutem Recht jegliche erbgenetische
Beziehung zur Huntingtonschen Chorea abgelehnt, da ein einziger Fall in
115 Familien gar nichts dafiir, aber alles dagegen beweist. Paranoia, Melancholie
und wohl auch die Hysterie sind unter dem gleichen Gesichtswinkel als zufillige
Vorkommnisse in Huntington-Chorea-Familien anzusehen, d. h. sie hingen mit
der Anlage zur Huntingtonschen Chorea zweifelsohne in keiner Weise zusammen.

Das verhiltnisméfBig héufige Vorkommen ,,epileptischer Stoérungen in der
Verwandtschaft Huntington-Chorea-Kranker — es iiberwiegt weit alle an-
deren Psychosen oder Neurosen — méchte einem verdichtig erscheinen. Unter
115 Familien wurde von 9 berichtet, dal neben Huntingtonscher Chorea auch
Falle von Epilepsie in ihnen beobachtet worden seien. Wir miissen uns aber
klar sein, dafl die Krankheitsprozesse, die hier als ,,Epilepsie und ,,epileptische
Anfille notiert werden, sicher keine einheitliche Genese haben. Es befinden sich
Falle darunter, bei denen nur episodisch in der Kindheit oder im Beginn der
Pubertat ,epileptische” Anfille bzw. Krimpfe bestanden haben (Leo Miiller,
Huét). Bei den Kindern miifite man an tetanoide Spasmophilie, aber auch,
ebenso wie bei den nur episodisch anfilligen Erwachsenen, an eine sei es an-
geborene, sei es erworbene Anlage zu Krimpfen denken, die nichts mit der
genuinen Epilepsie gemein hat auler der Erscheinungsform des Anfalles. Solchen
epilepsiedhnlichen, epileptoiden Anfillen begegnen wir bei fast allen Formen der
Psychopathie, bei Nervosen, vielleicht auch bei korperlichen Erkrankungen.
Wir haben schon davon gesprochen, dafl sie in der Vorgeschichte von Hun-
tington - Chorea-Kranken und im Verlauf dieser Krankheit selbst dann und
wann zu beobachten sind, und wie ihr Zustandekommen erklart werden kann.
Bei den Verwandten von Huntington-Chorea-Kranken, die dauernd von der
Chorea verschont bleiben, aber an epileptiformen Anfillen leiden, mag mit ge-
wisser Berechtigung eine anlagemiBig begriindete Krampfneigung vermutet
werden ; eine genetische Verkniipfung dieser Anfille mit der Huntingtonschen
Chorea behaupten zu wollen, hieBe den Boden der durch Tatsachen gesicherten
Erkenntnis verlassen. Bei dem heute noch relativ unvollkommenen Einblick
in Wesen und Mechanik der Vererbung epileptischer Phiinomene erscheint eine
solche Hypothese fiir uns unverstéindlich, es sei denn, wir nihmen aufs Gerate-
wohl an, die Anlage zur Huntingtonschen Chorea kénne die Metamorphose
in die Anlage zur ,,Epilepsie’ durchmachen. Noch eine letzte Moglichkeit bliebe
denkbar. Atypische Lokalisation des der Huntingtonschen Chorea zugrunde
liegenden histopathologischen Prozesses — etwa ein Aussparen oder verhaltnis-
méafiges Verschontbleiben der Stammganglien — wire imstande, die Chorea
unter der Erscheinungsform einer symptomatischen Epilepsie zu verbergen. DaB
es solche Spielarten der Huntingtonschen Chorea wirklich gibt, dafiir hat
die Histopathologie bis jetzt freilich keinen Beweis erbracht.

Endlich beobachten wir, wie in einigen Familien Epilepsieund Huntington-
sche Chorea getrennt vererbt werden. LaBt das nicht, vorausgesetzt, die genuine
Epilepsie sei wenigstens zum Teil eine genetisch einheitliche, mendelnde Krank-
heitsform, den Riickschluf8 zu, daf zwei gesonderte Erbanlagen vorliegen miissen ?
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9 Familien mit , Epileptikern* unter 115 Huntington - Chorea-Familien
ist ein sehr geringes Vorkommen. Nimmt man dabei noch eine Teilung in ver-
mutlich selbstindige Unterformen vor, dann erhilt man so kleine Teilzahlen,
dal} sie mit Recht als unerheblich auler acht gelassen werden diirfen. Damit
fallen alle Theorien, die einen erbgenetischen Zusammenhang zwischen Epi-
lepsie und Huntingtonscher Chorea oder eine transformative Vererbung auf
der Linie Huntingtonsche Chorea—Epilepsie verteidigen, in sich zusammen.

Uber die Beurteilung der Fille von Imbezillitit in der Verwandtschaft
Huntington - Chorea-Kranker wurde schon einiges ausgefiihrt. Im Begriff
angeborener Schwachsinn oder Blodsinn wird zu Vielerlei, atiologisch Grund-
verschiedenes, auch &tiologisch ganz Unklares zusammengefaBt. Dies und das
seltene Vorkommen der Imbezillitit in den Choreafamilien enthebt uns der
Maglichkeit und Notwendigkeit, inneren Beriihrungspunkten zwischen angebo-
renem Schwachsinon und Huntingtonscher Chorea nachzuforschen.

Die angestellten peinlichen Untersuchungen lassen also eher alles andere
denn eine gemeinsame erbliche Wurzel der Huntingtonschen Chorea und des
iibrigen Formenkreises der Psychosen und Neurosen sowohl im ganzen wie im
einzelnen annehmen. Bei gleichzeitigem Vorkommen von Huntingtonscher
Chorea und einer anderen Anomalie deutet vielmehr manches darauf hin, daB
hier zwei gesonderte Anlagen je fiir eines der beiden Ubel zufillig und ohne
innere Notwendigkeit in derselben Familie vererbt werden. Davenports Er-
fahrungen bestérken uns in dieser Annahme, zumal sie aus viel gréBerem Ma-
terial gewonnen sind. Davenport hat unter 3000 Verwandten seiner 962
Choreatiker verschiedenerlei nervise Affektionen festgestellt, z. B. 39mal Epi-
lepsie, 19 mal Krampfe in der Kindheit, 51 mal Hirnhaut- und Gehirnentziindung,
41 mal Wasserkopf, 73 mal angeborenen Schwachsinn, 11 mal Sydenhamsche
Chorea, 9mal Tiks. Wenn wir Davenport richtig verstehen, sind alle diese
Anomalien zumeist in einer kleinen Familie (mostly in one small family) an-
getroffen worden. Allerdings fiigt Davenport bei, dieses Vorkommen lege
die Vermutung nahe, die Chorea befalle solche Familien, welche im allgemeinen
nervésen und psychischen Storungen ausgesetzt seien. Der Sinn dieser Bemer-
kung ist aber nach dem Vorhergegangenen nicht recht verstindlich. Es miite denn
sein, daB Davenport das ,,mostly .. .“ nur auf 9mal Tiks bezogen wissen will.

Je genauer man die Wirklichkeit priifend erfaBt, um so weniger
hélt man sich hinsichtlich der Anlage zur Erbchorea fiir berechtigt,
von polymorpher Vererbung, transmutativer Hereditit oder Ver-
erbungskreisen zu reden. GewiB! Manchmal zu beobachtende Kom-
binationen ,erblich-degenerativer Nervenkrankheiten, die relativ
haufige Vergesellschaftung gewisser Neurosen und Psychosen mit
duBeren und inneren Entartungsstigmen deuten auf zur Zeit
unserer Erkenntnis noch nicht zugéngliche, geheimnisvolle Affini-
titen dieser Anomalien untereinander hin. Aber wir halten es fiir
wenig nutzbringend, auf unserem Gebiet der Erbchorea Theorien
mitzuschleppen, wenn sie mit dem gegenwirtigen Stand unseres
Wissens nicht mehr vereinbar sind und uns die Réitsel des Lebens
doch nicht 18sen helfen. Darum zogen wir es vor, auf Tatsachen
fuBend nicht mehr zu behaupten, als die Tatsachen erlauben.
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3. Hiufigkeit der Erkrankung an Huntingtonscher Chorea

bei beiden Geschlechtern.
Tabelle III.

Fille von Huntingtonscher Chorea aus 115 Familien.
Auto =3 § 2 Auto g§ g £
utor =9 g 2 utor =3 E =
kR "E| % ¢
1. Landouzy ...... 18731 4 1 3 { 46. Grawitz ........ 1901 4 1 3
2. Macleod ........ 1881 5 3 2§ 47. Jollye .......... 1901, 3 2 1
3. Ewald.......... 1884 13 6 7 § 48. Tumpowski ..... 1901 21 — 2
4. King .......... 1885 1 11 — 1 49 Berry.......... 1901 4 2 2
5. Peretti ......... 1885 | 12 5 7 | 50. Riggs .......... 1901 3 1 2
6. Huber, A....... 18871 11 8 3 | 51. Kampsmeyer.... 1902| 2 2| —
7. Kurella......... 1887! 2 2| — | 52. Westphal ...... 1902 1| — 1
8. Lannois ........ 1888 23 | 12 | 11 | 53. Erdt........... 1902) 2| 1| 1
9. Hoffmann, J.... 1888| 11 5 6 54. Schinke ........ 1903 2 1 1
10. Zacher ......... 1888 8 6 2 55. Meltzer ........ 1903 5 2 3
11. Bastionelli ..... 1888 8 4 4 § 56. Miller, Leo .... 1903 5 4 1
12. Suckling ....... 1889, 4 1| 3] 57. Pratt .......... 1903, 2| — 2
13. Huét (Esser) ... 1889| 10 7 3 58. Ruppel ........ 1905 2 2| —
14. Biernacki ...... 1890 5 4 1 | 59. Liebers......... 1905, 2| — 2
15. Jollyu. Remak . 1891 5 2 3] 60. Busk........... 1905 2| — 2
16. Dreves ......... 1891 12 1] 11 | 61. Jones .......... 1905 3 1 2
17. Esser .......... 1891 3 1 2162 HeB ........... 1908 8 5 3
18. Hay, Ch. ...... 1891 4| 3| 1] 63 Lange ......... 1908 2| 2| —
19. Schlesinger ..... 1892 13 9 4 64. Kruse ......... 1907 3 1 2
20. Greppin........ 1892 4 4| — § 65 Clemens........ 1907 1) — 1
21, Kronthal ....... 18902 9 1| 8] 66. Engelen........ 1907 4 2 2
22, Sinkler......... 1892 6 4 2 § 67. Kolpin ......... 1908 4 1 3
23. Oppenheim ..... 1893 2 1 1 § 68. Curschmann 1908 | 14 ; 11 3
24. Costa ......... 1894 4 3 1 69. Schulz ......... 1908 8 4 4
25 Kast .......... 1895} 3| — | 3 | 70. Beyer.......... 1908} 3| — 3
26. Hofmann, A. 1895 2 2| — | 71. Friedenthal ..... 1608 | 4 4| —
27. v.Sélder ....... 1895 9 [ 3 72. Raab .......... 1908 3 3! —
28. Grimm ......... 1896 6 3 3 § 73. Ulmer ......... 1908 2! — 2
29. Goldstein, M. ... 1897 4 2 2 74. Stadler ........ 1909 3 3| —
30. Mayer, J. ...... 1897 2 1 1 75. Schultze, E. .... 1910 5 3 2
31. Matthies........ 1897 4 2 2 76. Frotscher ...... 1910 6 3 3
32. Facklam........ 1898 | 16 9 71 77. Ennen ......... 1911 2 1 1
33. Schultze, F. 1898 2| 2| — ] 78. Lorenz ......... 1911 8 51 3
34. Clarke.......... 1897 5 5 — § 79. Nathan......... 1912 5 3 2
35. Meyer, E. A. ... 1899 | 12 6 6 § 80. Bahr .......... 1912, 3| — 3
36. Etter .......... 1899 5 3 2 81. Wergilessow .... 1912 3 31 —
37. Kattwinkel .. ... 1899| 6| 4| 2 | 82. Schuppius ...... 1913 3| 1| 2
38. Krause ........ 1899 83. Kalkhof ........ 1913 5 3 2
u. Stier ....... 1903| 4 4! — 1 84. Goldstein, M. ... 1913| 8 6 2
39. Kattwinkel ..... 1900 2 1 1 85. D’Antona....... 1914 1 1} —
40. Keraval ........ 1900 3 3 — 86. Stabl........... 1914 2 1 1
41. Ladame ........ 1900 9 5 4 | 87. Margulies ...... 1914 6 3 3
42. Minkowski 1900 2 2| — 88. Entres ............. 69 | 40 29

43. Amdohr........ 1901 2 1 1

44. Skoszynski. .. ... wor| 1| —1 1 Summe | 229 1128 | 101
45. Eliassow........ 1901 9 1 8 Ubertrag 287 | 156 | 131
Summe |}287 |156 {131 Insgesamt | 516 | 284 |232
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Ein fliichtiger Blick auf die Tabelle IIT lehrt uns, daB unter der Voraus-
setzung gleich starken Vertretenseins beider Geschlechter in dem fiir die Er-
krankung in Betracht kommenden Lebensalter die Huntingtonsche Chorea
mit ungefihr gleicher Haufigkeit beide Geschlechter befillt. Den geringen Unter-
schied von 559, Mannern zu 45%, Frauen darf man nicht hoch anschlagen, da
unserer Zihlung ein verhdltnismiBig sehr kleines Material zugrunde liegt, so
daB Zufilligkeiten das Ergebnis ernstlich beeinflussen muBiten. Bei allen an-
haftenden Fehlern ist die gefundene Relation nach zwei Richtungen bedeutungs-
voll. Einmal schlieBt sie die Annahme einer geschlechtsbegrenzten Vererbung
fir die Huntingtonsche Chorea aus. Zweitens gestattet sie einen Vergleich
mit der Sydenhamschen Chorea minor, von der wir wissen, da8 die Beteiligung
des weiblichen Geschlechtes an dieser Krankheit bei weitem diejenige des ménn-
lichen iiberwiegt. Das Verhiltnis der minnlichen zu den weiblichen Kranken
bei der Sydenhamschen Chorea wird im allgemeinen auf 1 :2 bis 1 : 3, ja
sogar auf 1:4,2 (Gallineck) angegeben. Dieser erhebliche Unterschied gegen-
iber den Verhaltniszahlen fiir die Huntingtonsche Chorea ist nicht ganz
belanglos, wenn man an die mancherlei Versuche denkt, welche offen oder unter
unverfinglicher Maske unternommen wurden, Sydenhamsche und Hunting-
tonsche Chorea in einen Topf zu werfen.

Setzt man die Zahl der weiblichen Huntington-Chorea-Kranken = 100,
so steht ihr fiir die mannlichen 122 gegeniiber. Die normale Geschlechtsrelation
bei der Geburt (100 : 106) stimmt damit schlecht zusammen. Es war aber bei
einem im Vergleich zur Gesamtbevilkerung verschwindend kleinen Material
iiberhaupt nicht zu erwarten, daB die normale Geschlechtsrelation, die iibrigens
auch nur iiber die Verhaltnisse bei der Geburt Aufschluf gibt, herauskommen
wiirde.

4. Gleichartige Vererbung bei der Huntingtonschen Chorea.

An anderer Stelle wurde aus den Tatsachen geschlossen, weder die genuine
Epilepsie noch irgendeine andere Neurose oder Psychose der Ahnen kdnnten als
ursichliches Moment fiir die Entstehung der Huntingtonschen Chorea mit in
Betracht kommen. Dabei hatten wir absichtlich die Belastung mit Hunting-
tonscher Chorea selbst, d. h. gleichartige Belastung, nicht in den Kreis unserer
Erwigungen einbezogen. Huntington lieB die direkte und gleichartige Here-
ditdt ungeschmalert als einzige Entstehungsursache der chronischen progressiven
Chorea gelten. Die nach ihm kamen, haben die Rolle der Hereditét wesentlich
eingeschrinkt. Heutzutage werden bald mehr Fille ohne gleichartige erbliche
Belastung im weitesten Sinne (direkte, atavistische, indirekte, kollaterale) ver-
offentlicht als solche mit Hereditdt. Man tréstet sich dann mit der Ausflucht,
es handle sich hier um neu entstandene Fille, welche die Stammviter und -miitter
fir kiinftige Geschlechter abgeben werden, oder leugnet einfach, daB direkte
erbliche Ubertragung fiir die Entstehung dieser Krankheit ursichlich von Be-
lang sei. Andere suchen unentschlossen zu vermitteln. Sie lassen die direkte
gleichartige erbliche Belastung als Entstehungsursache nicht ganz fallen, glauben
daneben noch an die Bedeutung polymorpher oder transmutativer Hereditit
und sind selbst der doch reichlich willkiirlichen Annahme einer exogenen Ver-
ursachung der Huntingtonschen Chorea nicht abgeneigt. Ulmer schreibt,
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angesichts der Tatsache, daB die drei von ihm beschriebenen Krankheitsfille
aus der gleichen Ortschaft stammten, diirfe man den Gedanken nicht ganz
briisk abweisen, daB bei der Huntingtonschen Chorea eine duflere Schidlich-
keit im Spiele sei. Diese Schidlichkeit brauche ja nicht infektidser Natur zu
sein. Ulmer zitiert auch Jolly, der der Ansicht war, die Annahme infektidser
Einfliisse bei der Entstehung der Huntingtonschen Chorea bilde kein Hin-
dernis fiir die erbliche Ubertragung der Krankheit. Man konne sich vorstellen,
daB nur die Disposition des Nervensystems, in einem gewissen Lebensalter seine
Widerstandskraft gegen eine bestimmte Art von Infektion einzubiiflen, iiber-
tragen werde.

Bisher war allerdings die Suche nach exogenen Ursachen der Hunting-
tonschen Chorea vollig ergebnislos. Thre Annahme wire nicht mehr wie eine
vage MutmaBung ohne tatsiichlichen Untergrund. Bei diesem Stand der Sache
hat es wirklich keinen Zweck, der Theorie einer exogenen Bedingtheit der Hun-
tingtonschen Chorea weiter nachzugriibein. Wir wollen uns lieber eingestehen,
daB Ulmer den Wald vor lauter Biumen und damit die néchstlicgende Er-
klarung iibersah. Wenn aus einem Bauerndorf mit vorwiegend seBhafter Be-
volkerung gleich 3 Falle von Huntingtonscher Chorea bekannt werden, liegt
da nicht die Vermutung zwingend nahe, die 3 Fille seien untereinander bluts-
verwandt? Aber es werden doch heutzutage so viele anscheinend echte Fille
von Huntingtonscher Chorea verdffentlicht, bei denen direkte, gleichartige
Hereditit entweder nicht nachzuweisen ist oder angeblich sicher nicht vorhanden
ist. Hier gibt es keine mittlere Linie. Die Huntingtonsche Chorea ist ent-
weder eine Erbkrankheit, dann mu8 in jedem Falle gleichartige Belastung unter
den Verwandten nachzuweisen sein, oder sie wird durch duBere, nichterbliche
Ursachen hervorgerufen. Friiher war die Entstehung der Huntingtonschen
Chorea durch erbliche Ubertragung weniger umstritten. Die élteren Publikationen
weisen auch regelmiBig gleichartige und direkte erbliche Belastung nach. Man
ist versucht, anzunehmen, daB friiher nur solche Fille beschrieben wurden,
welche durch gehéuftes familisres Vorkommen die Aufmerksamkeit der Arzte
besonders auf sich zogen. Auf diese Weise konnte unabsichtlich die Erblich-
keitsstatistik einseitig zugunsten der Annahme einer erblichen Ubertragung der
Krankheit gefilscht worden sein. Die Sache 148t sich aber auch von einem an-
deren Standpunkt aus erkldren. Vielleicht trifft letztere Erklarung sogar eher
das Richtige.

Ein Hauptgrund fiir die vielfach sich widersprechenden Ergebnisse der Fa-
milienforschung bei der Huntingtonschen Chorea liegt ohne Zweifel in den
oft geraaezu uniiberwindlichen Schwierigkeiten der exakten Erblichkeitsforschung
iiberhaupt. Stammbaumerhebungen haben ganz ausnehmend unter der Unzu-
langlichkeit zu leiden, die allem menschlichen Tun anhaftet. Dem Zufall ist
dabei ein grofer Spielraum gewihrt. Er lift emsigster Beharrlichkeit oft nur
kiimmerliche Friichte reifen. Das frivole Wort: Pater semper incertus findet
leider gar manchmal seine Anwendung. Stéandig muf man gegen ungerecht-
fertigtes MiBitrauen, falsche Scham, Indolenz, Verstindnislosigkeit und Ver-
gessen der Angehérigen der Probanden kimpfen. Unglaublich leicht entschwinden
ernsthafte Erkrankungsfialle dem Gedéchtnis selbst der allernichsten Familien-
angehérigen. Falsche Betrachtungsweise verschleiert die tatsichlichen Verhalt-
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nisse, laienhafte Auffassung iibersieht fiir den Arzt eindeutige und héchst wich-
tige Symptome als nebensichlich, hebt dagegen Unwichtiges aufdringlich hervor.
Begehrungsvorstellungen und falschverstandene Interessen beeinflussen bewuft
oder unbewullt alle Aussagen. Die Fluktuation der Bevilkerung tut noch ein
iibriges, die Nachforschungen zu erschweren. Alle diese erschwerenden Umstéinde
empfindet man bei der Huntingtonschen Chorea doppelt hart, weil man nur
wenige Fille zur Verfiigung hat und jeder Versager einen unersetzlichen Verlust
bedeutet.

Gerade darum muf} man in allen Fillen von Huntingtonscher Chorea,
bei welchen die liickenlose Aufklirung der erblichen Beziehungen nicht mog-
lich war oder das Fehlen einer gleichartigen erblichen Belastung durch véllig
einwandfreie Angaben nicht erhirtet werden konnte, mit dem Urteil vorsichtig
zuriickhalten. Wir haben im Bereiche des Moglichen alles versucht, um fiir
die in dieser Arbeit neu verdffentlichten Fille von Huntingtonscher Chorea
das Dunkel der erblichen Verhiltnisse vollstéindig aufzuhellen. Das nicht all-
wegs befriedigende Ergebnis ist in den hier folgenden Nachkommentafeln zu-
sammengestellt. Die jeder Nachkommentafel beigefiigten Anmerkungen geben
die Quintessenz dessen, was iiber die einzelnen Personen in Erfahrung gebracht
werden konnte. Kérperlich und geistig Gesunde sind in den Anmerkungen
nicht immer eigens erwihnt. An das eigene Material schlieBt sich die Wieder-
gabe einiger gut durchforschter Stammbdume aus friiheren Publikationen.

Anmerkungeén zur Nachkommentafel der Familie Petronius von M. bei
Wiirzburg.

ad 1 Andreas Petronius, geb. zu M. bei Wiirzburg am 18. Mai 1778, gest. daselbst am
20. Sept. 1843. Er wurde am 19. Febr. 1805 mit Dispens vom 3. Grade der Bluts-
verwandtschaft getraut. Todesursache ,,SchlagfluB, als Folge einer Hirnwassersucht*.
Er hatte die Krankheit ,,sehr arg*, hat nur so gewackelt beim Gehen. 4 Geschwister
von ihm sollen gesund gewesen sein. ,
ad 2 Ursula Curia, geb. am 18. Sept. 1782 zu H., gest. am 5. Okt. 1847 zu M. an Unter-
leibsleiden laut drztlicher Angabe. Sie war mit Nr. 1 verheiratet.
ad 3 Maria Barbara Petronius, verh. Faux, geb. am 15. Dez. 1805, gest. am 10. Nov. 1872
zu M. an Wassersucht.
ad 4 Georg Petronius, geb. am 20. Dez. 1807, gest. am 24. Jan. 1808 zu M. an ...
ad 5 weibl. totgeboren am 13. Okt. 1808.
* ad 6 Kilian Petronius, geb. 1. Okt. 1809, gest. am 3. Jan. 1886 zu M. an Altersschwiiche
mit SchlagfluB nach &rztlicher Angabe. Er litt nie an Chorea.
ad 7 Lorenz Petronius, geb. am 3. Juli 1812, gest. am 28. April 1874 zu M. an ,,Entkréi-
tung* — seit Jahren konvulsivische Krimpfe des ganzen Korpers — 62 Jahre —
ohne Arzt (laut Pfarrmatrikel). Nach Angabe einer Enkelin soll er in einem Anfall
in der Pl ertrunken sein. Verheiratet war er seit 17. Mai 1836 mit Barbara Cella,
Tochter des Peter Cella und der Elisabeth R. von E. Hat angeblich insgesamt zwolf
Jahre an Chorea gelitten; Beginn der Erkrankung demnach im 50. Lebensjahr.
ad 8 Josef Petronius, geb. am 19. Aug. 1815, gest. am 6. Mai 1898 zu M. an Marasmus
senilis, nach Angabe des Arztes. Er war unverheiratet.
ad 9 Johann Michael Petronius, geb. am 2. Okt. 1818, gest. am 15. Aug. 1819 zu M.
ad 10 Johann Andreas Petronius, geb. am 19. Aug. 1822 zu M. Er war in Wien verheiratet,
ist dort gestorben. Uber ihn und seine Nachkommen liegen weiter keine Angaben vor.
ad 11 unehelich geboren, 1 Jahr alt an Phtisis gestorben.
ad 12 Josefa Barbara verh. Fabius, geb. am 18. Mirz 1837, gest. am 31. Okt. 1910 zu M.
an Bauchfellentziindung und Nierenleiden.
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Margareta verh. Petronius, geb. am 27. Juli 1841 zu M., gest. am 5. Juli 1902 zu Mai
an Herzlihmung (plotzlicher Tod).

Maria Margareta Petronius, geb. am 8. Febr. 1836 in M., weiteres unbekannt.
Josef Petronius, geb. am 21. Mai 1838 zu M., gest. am 10. Mai 1869 durch meuch-
lerischen Schug.

Johann Kilian Petronius, geb. am 21. Mai 1840 in M., verheiratet in B. Er lebt noch,
ist gesund.

Georg Michael Petronius, geb. am 21. Mai 1842 in M., verheiratet in Er., lebt noch,
ist gesund.

Maria Ursula Katharina Petronius, geb. am 2. Juli 1844 zu M., gest. am 28. Sept.
1912 in B. Sie litt nie an Veitstanz, war verheiratet mit Johann F.

Georg Johann Petronius, geb. am 1. Juli 1846 zu M. Er war in Er. verheiratet, ist
im Zustand der Trunkenheit erfroren; wann? konnte nicht festgestellt werden.
Johann Lorenz Petronius, geb. am 28. Mai 1848 zu M. Er ist mit Anna St. verhei-
ratet, lebt, ist gesund.

Johann Andr. Petronius, geb. am 12. Juni 1850, gest. am 17. Juni 1850 zu M. an Gefraisch.
Anna Magdalena Petronius, geb. am 22. Juli 1851 zu M., verheiratet daselbst mit
Valentin Sch.

Anna Maria Petronius, geb. am 2. April 1854 zu M., verheiratet daselbst mit Josef R.
Lorenz Josef Petronius, geb. am 17. Marz 1837, gest. am 20. Marz 1837 zu M. an
Convulsionibus.

Fall I1.

Anna Maria Petronius, geb. am 14. Jan. 1840 zu M. Sie war mit Heinrich Kl in E.
verheiratet. In den 30er Jahren, als sie schwicher wurde, fing die Krankheit bei ihr
mit Zuckungen an. 20 Jahre vor dem Tode war der Zustand schon ernst. Sie starb
zu E. am 28. Sept. 1907 an Nervenleiden und Schleimschlag.

Maria Margareta Petronius, verheiratet mit Anton Cajus in E. Sie war am 15. April
1842 zu M. geboren und ist am 13. Juni 1875 im Juliushospital zu Wiirzburg infolge
Fractura complic. cruris gestorben. Veitstanz wurde bei ihr nie beobachtet.
Johann Georg Michael Petronius, geb. am 7. April 1844 zu M. Er war in R. mit
Christine Z., Tochter des Josef Z. und der Maria Margareta K., verheiratet. Am
25. Febr. 1907 starb er zu R. an Apoplexia cerebri. Nach Angaben glaubwiirdiger
Personen wackelte er stets mit dem Kopfe und machte den Eindruck eines Tollen.
Anna Maria Petronius, geb. am 26. Aug. 1845 zu M., verehelicht mit Andreas Kr.
daselbst, gest. am 25. Mai 1914 an chronischer Nierenentziindung.

ad 30 Maria Barbara Petronius, geb.am 18. April 1847, gest. am 10. Mai 1847 zu M. an Gefraisch.

ad 31

ad 32

ad 33

ad 34

ad 35
ad 36

ad 37

Kilian Petronius, geb. am 3. Mai 1848 zu M. Seit 25. Nov. 1875 verheiratet mit Anna
Maria G., Tochter des Georg G. und der Anna Maria Kl. von E. Nach Angaben seiner
Angehorigen litt er 12 Jahre lang — bis zum Tode — an Veitstanz, war aber nicht
geisteskrank im Sprachgebrauch der Laien. Er starb zu E. am 26. Nov. 1892 an
,»Riickenmarksleiden‘‘.

Josefa Barbara Petronius, verheiratet mit Peter Ludwig Luzius in U. Sie war zu
M. am 23. Aug. 1850 geboren, starb am 7. April 1909 in U. an Morbus Basedowii
und Pneumonie. Sie litt nie an Veitstanz.

Margareta Elisabeth Petronius, geb. am 28, Nov. 1852 zu M., seit 29. April 1877
mit Nikolaus Tarquinius in E. verheiratet. Sie starb am 2. Sept. 1891 zu E. ,,wahr-
scheinlich an Typhus*, nachdem sie schon jahrelang an Veitstanz gelitten hatte.
Die Chorea begann bei ihr, als sie noch ledig war, also vor dem 25. Lebensjahr. 5 Jahre
nach der Verheiratung trat die Krankheit heftig auf.

Anna, Margareta Petronius, geb. am 8. Mirz 1855 zu M., verheiratet mit Kaspar H.
in U. Am 18. Dez. 1916 verstarb sie dortselbst an Vitium cordis und Erschopfung.
Veitstanzihnliche Erscheinungen wurden bei ibr nie wahrgenommen.

Kilian Severus, geb. am 30. Mirz 1870 zu Bu. Er hilt sich in Nirnberg auf, soll

gesund sein.

Josefa Barbara Severus, geb. am 2. Mai 1871 zu Bu,, ist Krankenschwester und an-
geblich gesund. Y

Andreas K1, geb. am 17. Sept. 1870 zu E., verheiratet seit 17. Febr. 1895 mit Anna
B. Ist gesund.
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Anna K1, verh. mit Andreas Br.in E. Sie ist am 8. Aug. 1872 zu E. geboren, gesund,
Maria Barbara Kl., geb. am 8. Mai 1874 zu E., gest. dortselbst am 5. April 1883 an
chronischem Leberleiden.

Agnes K1, geb. am 4. Juni 1876 zu E., ist dortselbst mit Stefan L. verheiratet, gesund.

Anna Margareta Kl., geb. am 6. April 1879 zu E., dortselbst verheiratet mit Josef G.,
esund.

%/Iaria Dorothea KIl., verheiratet mit Josef S. in R. Sie ist am 29. April 1885 zu E.

geboren, gesund.

Franziska Caj., geb. am 6. Okt. 1867, gest. am 24. Okt. 1867 zu E. an Eclampsie.

Elisabeth Cajus, geb. am 15. Dez. 1868 zu E., verheiratet in Su., gesund.

Michael Cajus, geb. am 15. Febr. 1871 zu E., lernte als Schneider, arbeitete gesund-

heitshalber nie in diesem Beruf, lebt in Norddeutschland, war mit 34 Jahren noch

ledig, seitdem hat man nichts mehr von ihm gehért.

Christoph Franz Cajus, geb. am 23. Okt. 1873 zu E. Zeigte seit Frithjahr 1916 Spuren

der Krankheit, er fing an zu zittern, arbeitete aber noch in einer Fabrik.

Barbara Cornelia Petronius, geb. am 10. April 1877 zu R., verheiratet mit Sebastian

W. in Wiirzburg, ist gesund.

Michael Peter Petronius, geb. am 12. Mai 1878 zu R., verheiratet mit Anna Katha-

rina N. Er wackelt mit dem Kopf, wird zuweilen der tolle Peter genannt. Die Krank-

heit besteht bei ihm seit 2 Jahren, sie hat neuerdings Fortschritte gemacht, Reiz-

barkeit, Lebensiiberdruf und Blodsinn haben sich dazu gesellt. Beginn des Leidens

im 38. Jahr.

Johann Gregor Petronius, geb. am 16. Nov. 1879, gest. am 25. Febr. 1881 zu R. an

Gehirn- und Nervenkrimpfen.

Josef Anton Petronius, geb. am 12. Juni 1881, gest. am 10. Dez. 1882 zu R. an Fraisen.

Paul Kaspar Petronius, geb. am 15, Jan. 1884 zu R., verheiratet daselbst seit 10. Febr.
1907 mit Margareta Fr. Neigt zu extremen Anschauungen.

Johann Josef Kr., geb. am 13. Mirz 1870 zu M., ist etwas schwiichlich.

Anna Maria Kr., geb. am 25. Juli 1871 zu M., ist ledig, gesund.

Georg Andreas Kr., geb. am 30. Sept. 1874, gest. am 6. Dez. 1881 zu M. an der hiu-
tigen Briune.

Maria Margareta Kr., geb. am 14. Nov. 1876 zu M., ist Klosterschwester, gesund.
Nikolaus Kr., geb. am 17. Mirz 1879 zu M., verheiratet, zur Zeit im Felde.
Elisabeth Petronius, verheiratet mit Georg St. in E., geb. am 25. Dez. 1875, ist gesund.
Totgeburt am 26. Okt. 1877.

Fall 1.

Maria Barbara Petronius, geb. am 26. Sept. 1880 zu E., verh. F.in Wiirzburg, ist gesund.
Nikolaus Ludwig Luzius, geb. am 14. Juni 1878 zu U., er hat die Witwe Dorothea

in Un. geheiratet, keine Kinder, ist gesund, im Felde.

Anna Maria Rosa Luzius, geb. am 1. Aug, 1879 zu U., ist ledig, gesund.

Margareta Hedwig Luzius, geb. am 19. April 1881 zu U., ist ledig, gesund.
Leonhard Ulrich Luzius, geb. am 9. Nov. 1882 zu U., verheiratet mit Rosine A. von
H., gesund, im Felde.

Sebastian Georg Luzius, geb. am 25. Aug. 1890 zu U., gest. dortselbst am 6. Dez.
1908 an Lungen- und Gehirnhauttuberkulose.

Josef Ludwig Tarquinius, geb. am 30. Okt. 1877 zu E. In der Werktagsschule juckte

er auffillig mit Schultern und Armen wihrend des Antwortens. Er lernte gut, wird

aber im Schulzeugnis als sehr boshaft, tiickisch und verschmitzt bezeichnet. Beim

5. Inf.-Regt. in Bamberg diente er 2 Jahre ohne Tadel. Zuckungen wurden bei ihm

schon etwa ums Jahr 1907 (30. Lebensjahr) beobachtet. Sie verstirkten sich ganz

allméhlich. Im Jahre 1910 waren sie schon so heftig, daB p. Tarquinius die Arbeit

in einer Wiirzburger Maschinenfabrik aufgeben muBte. Spiter nahm er sie wieder

auf. Der Werkmeister trug aber groBe Bedenken, ihn nochmals einzustellen. 1912

wurde die Arbeit in diesem Berufe zu gefahrvoll fiir ihn. Er machte dann einen

Taglohner. Ab 1914 war er vollig arbeitsunfihig. Um diese Zeit ist er auch deutlich

blédsinnig geworden. Im Januar 1904 hat er sich verheiratet. 2 Kinder leben, 1 Kind

ist im Alter von 11 Monaten an einem ,,Schleimschlag* gestorben. Von der Ehefrau

wird p. Tarquinius als brav und solid geschildert. Vom 9. Juni 1915 bis 26. Okt.
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Nachkommentafel der Familie Petronius von M., bei Wiirzburg.
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Gleichartige Vererbung bei der Huntingtonschen Chorea. 17

1917 war p. Tarquinius in der psychiatrischen Klinik Wiirzburg untergebracht.
Wihrend dieser Zeit bot er hauptsichlich bestéindige, unwillkiirliche Zuckungen im
Gebiete der Korpermuskulatur dar, konnte nur breitbeinig und mit Unterstiitzung
stehen. Sein Zustand blieb lange stationir. Die anfinglich starke zerebellare Ataxie
wurde eher geringer. Abgesehen von leicht spastischem, linksseitigen Kniesehnen-
reflex waren alle Reflexe ungestort. Babinski-Phénomen fehlte. Psychisch fiel der
Kranke durch Gleichgiiltigkeit, Fehlen jeglichen Antriebes zu verniinftiger Tétigkeit
auf. Zeitweise betrug er sich sehr gereizt, schimpfte, man stehle ihm alles, tue ihm alles
mogliche an. Am 26. Okt. 1917 wurde er in die Heil- und Pflegeanstalt Lohr iiberfiihrt.

Krankengeschichte der Anstalt Lohr.

Vorgeschichte: Pat. ist nach Angabe der Begleiter ausgenommen von den Zuckungen
vollig normal gewesen, riickte am 1. Febr. 1915 nach Herxheim zur Landwehr IT ein, will
sich bei Ubungen erkiltet und Zuckungen bekommen haben. Wurde Okt. 1915 aus Militéir-
diensten entlassen und war seit dieser Zeit in der psychiatrischen Klinik Wiirzburg,.
26. Okt. 1917. Pat. geht in Haus 10b zu, weist lebhafte choreatische Zuckungen im
Gesichte auf, zuckt insbesondere beim Sprechen sehr heftig mit Armen und Beinen. Ist
mit seiner Verbringung in die Anstalt sehr unzufrieden. Korperlicher Status siehe klinische
Krankheitsgeschichte. 50 kg.
28. Okt. 1917. Stindig in Bewegung, dringt fort, bekommt angeblich nicht genug zu
essen. Ist fiir seine Umgebung, insbesondere nachts, storend. Nach Haus 9o.
4. Dez. 1917. Pat. soll scine Zustimmung zur Errichtung einer Pflegschaft geben,
nachdem er sich geweigert hatte, die Invalidenrente seiner Heimatgemeinde zu iiberweisen.
Ist gegen jede Vorstellung einsichtslos, verweigert auch diesmal seine Zustimmung. Klagt
stindig, daB er zu wenig zu essen bekomme, will zu jeder Mahlzeit 12 Kartoffeln, queruliert
den ganzen Tag, fillt infolge der choreatischen Zuckungen oft zu Boden, muf} deshalb lingere
Zeit Bettruhe halten.
1918. Jan.: 43 kg; Febr.: 42 kg; Mirz: 39 kg.
8. Mirz 1918. In letzter Zeit ziemlich abgemagert; wird heute morgen ziemlich ver-
fallen angetroffen; verweigert die Annahme des Morgenkaffees. Referent wird kurz vor
8 Uhr friih gerufen, trifft Pat. benommen und mit schlechter Herztitigkeit an. Die Mund-
muskulatur zeigt schnauzkrampféhnliche Bewegungen. Der rechte Bulbus ist nach auBen
rotiert. Nach Haus 13, wo Pat. 3 Uhr 30 Min. nachmittags verschied.
Sektionsbefund: Beginnende kroupdse Lungenentziindung im 1 Unterlappen;
chronische Endokarditis. Aorta weist kleine, fettige Usuren auf. Hydrocephalus externus,
Verdickung und Triibung der Pia. Knochendefekt im Hinterhauptbein (Planum nuchae),
der durch eine Zyste ausgefiillt ist und durch eine Spange von dem Foramen occipitale
magnum getrennt ist. Schideldach stark verdickt, Diploe fast geschwunden.
Todesursache: Kroupdse Pneumonie.
ad 67 Barbara Katharina Tarquinius, geb. am 4. Juni 1879 zu E., verheiratet mit Johann
Sch. in Ro. Ist reizbar, ,,Nervositit vorhanden‘’, sonst gesund.

ad 68 Elisabeth Tarquinius, geb. am 12. Dez. 1884 zu E., gest. am 30. Aug. 1889 an Masern.

ad 69 Margareta Tarquinius, geb. am 21. Sept. 1887 zu E. Sie fing in ihren 20er Jahren
an, mit den Schultern zu zucken. Ein Bewerber zog sich deshalb zuriick.- Lebt jetzt
in E.,, zuckt etwas. Ihr fritherer Dienstherr in Wiirzburg hat nichts Veitstanzihn-
liches an ihr bemerkt.

ad 70 Johann Nikolaus H., geb. am 9. Febr. 1883 zu U., ist gesund, im Felde.

ad 71 Adolf Michacl H., geb. am 21. Sept. 1884, gest. am 8. Juli 1885 zu U. an Pneumonia
crouposa duplex.

ad 72 Guido Josef H., geb. am 25. Mai 1886, gest. am 24. Nov. 1887 zu U. an Bronchitis
und Eklampsie.

ad 73 Andreas H., geb. am 4. Nov. 1887 zu U., gesund, im Felde.

ad 74 Johanna Franziska H., geb. am 17. Sept. 1890 zu U,, ist gesund.

ad 75 Cornelia Dorothea H., geb. am 16. Sept. 1892 zu U., ist gesund.

ad 76 Eva H., geb. am 3. Juli 1895 zu U., ist gesund.

ad 77 Nikolaus H., geb. am 3. Mai 1899, gest. am 5. Mai 1899 zu U. an Herzaffektion.

ad 78 Paulina Hedwig H., geb. am 31. Dez. 1901, gest. am 1. Marz 1906 zu U. an Pneu-
monia duplex.



Erblichkeitsverhdltnisse bei der Huntingtonschen Chorea.

78

‘rs
a0 O O O
N

wrrrd
a0

‘rrz i
O O 0 O smv

°rer

i

‘T8I roz ‘prrd cprz L% ‘rsrd criz Spord Brel

. :»mu »mmu SMV :Mu 2% /m% »m % em

\/\

reg IIT 1ivg

w% w% N

/
]

N

rov 4 oL+

Nm %

°d WOA SMYUOXBIY OJ[JWB JOp [0JIUOMITAOYYOBN



Gleichartige Vererbung bei der Huntingtonschen Chorea. 79

Anmerkungen zur Nachkommentafel der Familie Maxentius von B.

ad 1 Leonhard Maxentius, geb. den 3. Nov. 1827 in La., gest. am 4. Sept. 1898 an Alters-
schwiche in Aufkirchen.

ad 2 Wallburga Maxentius, geb. Scipio, uneheliche Tochter der Giitlerstochter Maria Scipio
von 8i. Walburga W. war am 21. Mirz 1843 zu Si. geboren. Sie starb am 7. Mz
1883 zu Nymphenburg an Phtisis pulmonum.

ad 3 Fall IIL

ad 4 VeronikaM., verh. F., geb. 10. April 1865 in B., ist nicht choreatisch, lebt gesund in Bach.

5 Leonhard M., verheirateter Metzgermeister in Miinchen, geb. im Jahre 1871, lebt,
ist gesund.

ad 6 Franziska M., geb. im Dez. 1888, hat nur 3 Tage gelebt.
ad 7 Mathias M., geb. im Oktober 1889, hatte Wasserkopf, ist nach 10 Tagen gestorben.
ad 8 Franziska M., geb. am 23. Okt. 1893 in Miinchen, sieht gesund aus, zeigt nichts

Choreatisches. Hat gut gelernt. 8 Tage vor Eintritt der Menstruation stellen sich
regelméafig einschieBende Schmerzen im Kreuz, im Genick und in den Armen ein.
Es ist dabei so, als ob augenbiicklich eine Bewegung unmaglich sei. 1 Tag vor der
Menstruation verschwinden diese Beschwerden wieder.

ad 9 Franz Xaver M., geb. den 24. Juni 1896 zu Miinchen. Hat sich als Kind gut ent-
wickelt, rechtzeitig Gehen und Sprechen gelernt; litt an Masern, ,,Fleckerln‘‘, Keuch-
husten, Scharlach, ferner mit 2 und 7 Jahren an Lungenentziindung. Mlttelmaﬁlgpr
Schiiler, alkoholabstinent. Wurde Metzger. Am 24. April 1913 erkrankte er neuer-
dings an Lungenentziindung. Kam am 25. April 1913 deswegen ins Krankenhaus
1. d. Isar. Dort wurde er am 1. Mai 1913 sehr aufgeregt, erkannte zwar noch die
Mutter, sah aber Wasser von den Winden rinnen, roch Rauch im Zimmer, glaubte,
er und gein Vater hatten bald jemand erschossen, klagte iiber furchtbare Schmerzen
bald in der Schulter, bald im Riicken. Gleichzeitig wurden zuckende Bewegungen
in den Beinen und Herumwélzen bei ihm beobachtet. Vom 1. Mai bis 25. Mai 1913
befand sich p. M. in der psychiatrischen Klinik Minchen. Die klinische Diagnose
lautete: Pneumoniedelirium, Huntingtonsche Chorea. Temperatur 37,1. Puls 80
bei der Aufnahme; choreaihnliche Bewegungen hauptsichlich in den unteren Ex-
tremitdten; besonders langsame Kontraktionen des Musc. quadriceps und tibialis,
Dorsal- und Plantarflexion des FuBles, Spreizen der Zehen, dazwischen unregelmiBige
Paugen. An den oberen Extremititen waren solche Bewegungen weniger stark, ganz
vereinzelt im Fazialisgebiet. Besonnenheit und Orientierung waren erhalten. Uber
die Bewegungen duflerte M., daB er sie schon von Kindheit auf habe, es sei jetzt etwas
schlimmer geworden, er sei immer quecksilbrig gewesen. Uber seine Erlebnisse im
Krankenhaus berichtete p. M. Unglaubliches (Indianergefechte u. a.). Vom 4. Mai
1913 ab lieBen die choreatischen Bewegungen in ihrer Stirke allméhlich nach, die
Erinnerungsfilschungen wurden korrigiert. Am 25. Mai 1913 wurde der Kranke
gebessert und arbeitsfihig nach Hause entlassen.

Nach Berichten seiner Angehérigen sind die choreatischen Bewegungsstorungen
spéter vollig geschwunden. Mit Kriegsausbruch trat p. M. in den Heeresdienst. Er
fiel im Spatherbst 1914 in Frankreich.

ad 10 Veronika F., geb. 1894.

ad 11 Alois F., geb. 1896.

ad 12 Leonhard F., geb. 1898, gest. 1909 an Hirnhautentziindung.
ad 13 Josef F., geb. 1900.

ad 14 Franz F., geb. 1902.

ad 15 21 Jahre alt, gesund gewesen, im Feld gefallen.

ad 16 Mit 1 Jahr 4 Monaten gestorben.

ad 17 5 Jahre alt.

In der Familie Maxentius gelingt es nicht, die Krankheit bei einem der Eltern nach-
zuweisen. Der Vater des Probanden blieb, obwohl er das 70. Lebensjahr vollendete, frei
von veitstanzihnlichen Erscheinungen. Die Mutter des Probanden starb vorzeitig (im
39. Lebensjahr). Uber den illegitimen Vater der Mutter waren Angaben nicht zu erlangen.
Es konnte auch nicht festgestellt werden, wann und woran die GroBmutter miitterlicher-
seits des Probanden gestorben ist.
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Anmerkungen zur Nachkommentafel der Familie Pontius von Dinkelsbiihl.
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ad
ad

1
2
3

4

ad 10
ad 11
ad 12

ad 13

ad 14

Karl Friedrich Pontius, gest. 21. Dez. 1866 zu Dinkelsbiihl an allgemeiner Wasser-
sucht. Er war Siebmacher. Weiteres konnte nicht iber ihn festgestellt werden.
Rosina Barbara Pontius, geb. Leyh von Schopfloch, gest. den 12. Sept. 1838 zu
Dinkelsbithl an Blutverlust nach der Geburt im Alter von 38 Jahren.

Karl Christoph Wilhelm P., geb. den 7. Juli 1832, gest. den 1. Aug. 1832 zu Dinkels-
bithl an Konvulsionen.

Luise Rosine P., geb. den 6. Jan. 1834 zu Dinkelsbiihl, gest. dortselbst den 19. April
1879 an Mutterkrebs. Nach den Behauptungen ihrer (verstorbenen) alteren Tochter
hiitte sie das Leiden (Zuckungen) ,,a grad so* wie ihre Tochter (Fall IV) gehabt.
Von anderer Seite wird dies bestritten. Sie war spiter kinderlos verheiratet.
Christof Friedrich P., geb. den 29. Nov. 1835, gest. den 10. Juni 1836 zu Dinkels-
biihl an Zehrfieber.

Eva Maria Karolina P., geb. den 22. Juni 1837, gest. den 12. April 1838 zu Dinkels-
biihl an Abzehrung,

Karl Christian P., geb. den 11. Sept. 1838, gest. den 12. Febr. 1839 zu Dinkelsbiihl
an Abzehrung.

Friedrich Han., pens. Rentamtsdiener, steht Mitte der 80er Jahre. War bis vor
2 Jahren immer gesund, dann Schlaganfall. Hat gesunde Kinder. Kein Veitstanz.
Elise P., verw. Schl., verh. Br., geb. den 5. Jan. 1857, gest. den 24. Dez. 1916 zu
Dinkelsbiihl an Magen- und Leberkrebs. Litt nie an veitstanzartigen Erscheinungen.
Fall IV. .

Pauline Schl., gcb. den 4. Sept. 1889 zu Dinkelsbiihl, ledig, gesund, kein Veitstanz.
Frieda Schl., verh. Gart., geb. den 5. Juli 1891 zu Dinkelsbithl. Gesund, frei von
Veitstanz.

Anton Gei., geb. 10. Sept. 1880 zu Miinchen, kinderlos verheiratet, Tapezier, an-
geblich frei von Veitstanz (cf. Angaben in der Krankengeschichte der psych. Klinik).
Elise Gei., geb. den 14. Nov. 1882 zu Miinchen, ledige Zugeherin. Nach Angabe ihres
Stiefvaters ist sie ungemein aufgeregt, kann sich nicht ruhig halten, ruckt und zuckt
bestéindig, hat schon die Krankheit von ihrer Mutter. Bei einer Unterredung findet
man die Angaben des Stiefvaters bestitigt. Elise G. kann die Hinde kaum einige
Sekunden ruhig halten. Sie verbirgt sie gewohnlich, um die zuckenden, unwillkiic-
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82 Erblichkeitsverhéltnisse bei der Huntingtonschen Chorea.

lichen Bewegungen nicht sehen zu lassen. Auch im Gesicht sind zeitweise ruckartige
Zuckungen und Grimassen zu beobachten, auBlerdem bestehen ruckartige Seitwérts-
bewegungen des Kopfes. Psychisch nichts Auffallendes.

ad 15 Karolina Gei., verh. We., geb. 14. April 1884 zu Miinchen; lebt in Interlaken. Uber
ihren derzeitigen Gesundheitszustand ist nichts bekannt. Soll in ihren jiingeren
Jahren ,,gut leichtsinnig® gewesen sein. Ist einmal in selbstmérderischer Absicht
zum Fenster hinaus gesprungen. Zog sich dabei einen Unterkieferbruch zu.

ad 16 Viktoria, Geburtszeit unbekannt; mit 1/, Jahr an ,,Lebensschwiiche* gestorben.

Anmerkungen zur Nachkommentafel der Familie Augustus von Weilheim.

ad 1 Joseph Augustus, Zimmermann in Wei.; Geburtstag nicht zu eruieren; starb am
24. Aug. 1877 in Wei. im Alter von 63 Jahren; die Todesursache war nicht festzu-
stellen. Joseph A. hie nur der ,,spinnete Stoaga‘‘; er war hochgradig reizbar und
aufgeregt, hat gewackelt und gezuckt, die Leute ohne AnlaB auf offener Strafe be-
schimpft.

ad 2 Barbara Augustus, geb. Schwaighofer, geb. zu Wei. am 4. Dez. 1823; sonst nichts
bekannt.

ad 3 Georg Cato, Bahnwirter; starb im Jahre 1876 infolge eines Ungliicksfalles. War
bis zu seinem plotzlichen Tode vollig gesund.

ad 4 Fall V.
ad 5 Joseph Augustus, geb. am 12. April 1854 zu Wei., verheirateter Zimmermann, katho-
lisch.

Am 14. April 1913 verungliickte er beim Stockesprengen. Man verbrachte ihn
sogleich ins Krankenhaus Wei.

Krankengeschichte des Krankenhauses Wei.

Eintritt: 16. April 1913. Gestorben: 18. April 1913, 7Y/, Uhr friih.

Krankheit: Kopfwunde; Fractura baseos, Contusio cerebri, Lungenentziindung.

16. April 1913. Temperatur 36,7; Puls 54. Hat seit mehreren Jahren ein Nerven-
leiden, das in Zuckungen des Kéorpers und der GliedmaBen, in Jihzorn und Gereiztheit
und in Sprachstérungen und Schlaflosigkeit sich duBert und in groBer Unruhe iiberhaupt.

17. April 1913. Friih Temperatur 36,8, Puls 96; abends Temperatur 38,6, Puls 120.
Objektiver Befund: Nicht bewuBtlos; wirft sich unruhig im Bett hin und her (so wie er
es frither schon gemacht haben soll, besonders auch am verflossenen Sonntag). Puls 72,
spiter nur 48—54; Zuckungen (unregelmiBige) der Glieder. Eingetrocknetes Blut in beiden
Nasenlochern. Zunge wird gerade vorgestreckt. Alter wird richtig angegeben. An der
linken Kopfseite, vielleicht handbreit oberhalb des linken Auges, da wo Stirn- und Scheitel-
bein aneinanderstoBen, findet sich eine 2—3 cm lange, unregelmiBig zackige, langsverlau-
fende Wunde. Nach Rasieren und Wundreinigung Aufheben der Wundrinder. Man sieht,
dal auch das Periost eine RiBwunde hat; aber nirgends ist ein Spalt oder eine Depression
zu sehen oder zu fiihlen.

Den folgenden Tag traten Erscheinungen beginnender Lungenentziindung auf, die am
18. April 1913, frith 71/, Ubr den Tod herbeifiihrte.

Durch die am 19. April 1913 vorgenommene gerichtliche Scktion wurden ein Schidel-
basisbruch, die Zertriimmerung eines hiihnereigroBen Gehirnteiles an der Oberfliche des
hinteren Poles der rechten GroBhirnhemisphire und ein BluterguB, vorwiegend in der mitt-
leren, rechten Schidelgrube, sowie Lungenentziindung festgestellt.

Auf nachtrigliches Befragen gab die Frau des Verstorbenen an, ihr Mann habe min-
destens die 3 letzten Jahre seines Lebens an Veitstanz gelitten.

ad 6 Hans Augustus, geb. etwa 1857 zu Wei., soll in den 90er Jahren in einem Zuchthaus
gestorben sein. Hat schon mit 28—30 Jahren an Veitstanz (,,Zuckungen‘‘) gelitten;
war ungeheuer jihzornig; zerhackte um diese Zeit einmal seinen besten Anzug, weil
er ihm nicht gefiel; hat nur zeitweise gearbeitet. Alle Nachforschungen nach ihm
verliefen ergebnislos.

ad 7 Therese A., geb. L.; lebt in Wei., ist gesund.
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ad 20

Erblichkeitsverhiltnisse bei der Huntingtonschen Chorea.

Nikolaus Cato

Elise ’ } klein gestorben.

Michael ,,

Elise Cato, verh. Br., geb. 1870, verheiratet mit einem Schutzmann, starb, 37 Jahre
alt, 1907 an Lungentuberkulose. Erscheinungen von Veitstanz wurden bei ibr nicht
wahrgenommen.

Georg Cato, Stationsgehilfe in Laim, geb. 12. Mai 1872; gesund, frei von Veitstanz.
Antonie |
Anonyma, |
Johann Cato, geb. 15. Mai 1874 in Kaufering, Bahnvorarbeiter in Miinchen; sicher
frei von Veitstanz, gesund, kinderlos verheiratet.

Joseph Cato, geb. 17. Juni 1876; war frither starker Trinker; seit dem Kriege ist er
enthaltsam; gesund; kein Veitstanz.

Hieronymus Cato, geb. 31. Dez. 1877, Oberzugfiibrer in Rosenheim; war schon immer
nervos; seit einigen Jahren zuckt er mit den Achseln, blinzelt, macht mit den Lippen
allerhand Bewegungen und knirscht mit den Zihnen. Geistig ist er gesund.
Jakob Cato, geb. 3. April 1879, Laborant in einer Miinchener Apotheke. Ist ziemlich
nervés, leicht erregbar; hat zu Hause immer eine Pelzmiitze auf, weil er Kilte am
Kopf verspiirt. Kein Veitstanz, nach Aussage seiner Briider.

Anna Cato, geb. 25. Aug. 1883, verheiratet mit einem Apotheker in Ludwigshafen;
kinderlos, lungenleidend, sehr nervés und aufgeregt; nach Auffassung ihrer Briider
gefdahrdet fiir Veitstanz.

Michael Cato, geb. 1. Aug. 1888 zu Kothgeisering; gro8er, schwerer Mann; frei von
Veitstanz; gesund.

klein gestorben.

Anmerkungen zur Nachkommentafel der Familie Antonius von Schaching.
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ad 12
ad 13

ad 14
ad 15

ad 16

Johann Tr. aus DaBstatt, lediger Halbauernssohn aus Bshmen oriundus, sonst nichts
Zu eruieren.

Anna Maria Sti., ledig, weitere Angaben fehlen.

Josef Antonius, geb. 1786 zu Altnurfahrt?, gest. 11. Mirz 1858 zu Schaching am
»»Schleimfieber im 72. Lebensjahr; soll immer gesund gewesen sein.

Maria A. geb. Tr., illegitim geb. 1798 zu Loham, gest. am 7. Oktober 1828 zu Schaching
am ,,Brand“. Wurde 30 Jahre alt.

Maria Magdalena A., geb. am 9. Juni 1817 zu Schaching, gest. am 15. Juni 1817 an
Fraisen.

M. Anna A., geb. am 24, Mirz 1818, weiteres unbekannt.

Franz Josef A., geb. am 9. Mirz 1819, gest. am 11. Miirz 1819 an Fraisen.
Katharina A., geb. am 7. Januar 1821, wciteres unbekannt.

Maria Therese A., geb. am 21. September 1822, weiteres unbekannt.

Johann Baptist A., geb. am 19. Juni 1824, gest. am 14. Sept. 1863 an ,,Gichtleiden”
im Alter von 39 Jahren. Kopfgicht = Chorea?; verdichtig!

Josef A., Okonom und Girtner, geb. am 20. Mirz 1827 zu Schaching-Deggendorf,
gest. am 17. Mai 1872 zu Vorderherberg an ,rheumatischer Gehirnentziindung
nach Angabe des behandelnden Arztes. Er soll fiirchterlich reizbar und jihzornig
gewesen sein, hat viel getrunken und in den ,letzten Lebensjahren an eigentiim-
lichen Zuckungen gelitten. Er war verheiratet mit Franziska A., geb. Si., geb. am
27. April 1829, gestorben im Januar 1917 an Altersschwiiche. Diese litt nie an veits-
tanzihnlichen Erscheinungen, war fast bis zum Tode korperlich und geistig auffallend

Michael A., geb. am 1. Oktober 1828, eine Stunde spiter an ,,Schwiiche gestorben.
Luise A. verh. E., geb. am 15. Miirz 1854, lebt in Muggenthal, ist korperlich und
geistig gesund. i

Fall VI

Joseph A., geb. am 16. Juli 1859 zu Vorderherberg, lebt, ist gesund, Kunstgirtner
in Kleinschaching,

Theresia A. verh. Gsch., geb. am 29. November 1860 zu Vorderherberg, lebt in Dachau.
Ist korperlich gesund, aber ,ziemlich gedidchtnisschwach®.
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ad 17 Franziska A. verh. Dr., geb. am 5. August 1862 zu Vorderherberg, ist gesund, wohnt
in Schiftlarn.

ad 18 Maria A., geb. am 8. Januar 1864 zu Vorderherberg, war verheiratet mit dem Fa-
brikanten K. in Miinchen; gest. am 2. Jan. 1918 in Miinchen. Nach Angaben ihres
Ehemannes scheint sie zum mindesten in den letzten 6 Jahren ihres Lebens an Hun-
tingtonscher Chorea gelitten zu haben. Friiher war sie sehr gesprichig; auf ein-
mal, etwa 6 Jahre vor dem Tode, wurde sie auffallend ruhig, gleichzeitig zunehmend
reizbar. Etwa 1 Jahr spiter bekam sie einen Anfall von 2 Minuten Dauer, verlor die
Besinnung, verdrehte die Augen, verzog den Mund nach links. 3 Jahre vor dem
Ableben war sie iiber Nacht linksseitig gelihmt. Die Lihmung verlor sich nie mehr
ganz. Der linke Fufl wurde seitdem immer nachgezogen. Die letzten 2 Jahre wurden
fast tdglich 2—3 Schwindelanfille beobachtet. Gleichzeitig allgemeiner geistiger
Riickgang; Sprache lallend, schlieBlich ganz unverstindlich, taumelnd-unsicherer
Gang, dabei stindig Bewegungen hin und her (,,reiBende Bewegungen*), Gesichter-
schneiden, Kopf vorniiberhingend. Todesursache, nach Angabe des Hausarztes, der
»Gehirnerweiterung‘‘ festgestellt haben soll, Lungenlihmung.

ad 19 Amalie A, geb. am 10. Juni 1866 zu Vorderherberg. Als Kind gut entwickelt. In
der Schule mittelmiflige Leistungen; wenig Talent; faul. Mit 4—5 Jahren Keuch-
husten; sonst angeblich keine Kinderkrankheiten. Von Haus aus gutmiitig und
willig; spiter dem Miiliggang verfallen. Wurde leichtsinnig, arbeitsscheu; trieb
Gewerbsunzucht. 34 mal vorbestraft. Fast 2 Jahre in Arbeitshidusern verbracht.
Um 1903 wegen syphilitischer Erkrankung 2 mal in &rztlicher Behandlung. Seit der
2. syphilitischen Erkrankung (1903) an Geistesschwiiche leidend. Zuletzt monate-
lang ziellos herumgestreunt. '

Wird am 20. November 1911 aus der Untersuchungshaft in die Heil- und Pflege-

anstalt Deggendorf eingewiesen.

Krankheitsgeschichte der Heil- und Pflegeanstalt Deggendorf.
Diagnose: Paralyse.

Korperlicher Befund: Kleine, mittelkriftig gebaute Person von geniigendem Erndh-
rungszustande und blassem Aussehen. Muskulatur schlaff, Fettpolster mifig entwickelt.

Kopf regelmifig geformt, nicht druckempfindlich, ohne Narben.

SchidelmaBe: GroSter Langsdurchmesser 17 cm, gréfiter Breitedurchmesser 14 cm,
Abstand der Jochbeinfortsitze 11 cm, Abstand der Por. acust. 11 cm, Horizontalumfang
53 cm, Sagitalumfang 33,5 cm.

Haare dunkelbraun, an den Schlifengegenden grau meliert. Rechte Gesichtshilfte
etwas volumingser als linke. Nase spitz. Keine Innervationsstérung der Gesichtsmusku-
latur. Augenbewegung und Lidschlag frei. Iris blaugriin. Pupillen gleich, mittelweit ; reagieren
prompt in jeder Hinsicht. Zunge gerade, ohne Tremor vorgestreckt. Hintere Rachenwand
leicht gerdtet. Brust- und Unterleibseingeweide ohne krankhaften Befund. Temperatur
nicht erhtht. Puls regelmifig, mittelkriftig, nicht beschleunigt.

Kniesehnenreflexe trige. Ubrige Haut- und Muskelreflexerregbarkeit ohne grobere
Storung. Sensibilitit gehorig. Kein Tremor; kein Romberg; keine Sprachstérung. Keine
Druckempfindlichkeit peripherer Nervenstimme. Kubitaldriisen nickt palpabel. Genitalien
o. B. Korpergewicht 98 Pfund.

Psychischer Befund: Pat. liegt zusammengekrimmt unter der Decke und scheint sich
um ihre Umgebung nicht im geringsten zu kiimmern. Auf Verlangen setzt sie sich auf und
antwortet auf die an sie gerichteten Fragen. Sie sieht dabei stets nach der Ref. entgegen-
gesetzten Seite auf ein und denselben Fleck, auch, als sie aufgefordert wird, Ref. anzusehen.
Die Héinde sind in stindiger Unruhe. Sie zupft und nestelt an der Decke,
zieht sie bald hoher iiber gich, bald schligt sie sie zuriick, dreht sich nach
dieser und jener Seite, immer mit méglichst abgewendetem Gesicht, wischt
am Mund und Gesicht herum, schneidet alle méglichen Grimassen. Ihre Per-
sonalien gibt sie richtig an. Ortlich und iiber ihre Umgebung ist sic orientiert, nicht genau
orientiert aber iiber die Zeit. Im Datum ist sie um 6 Tage voraus. Den Monat nennt sie
richtig, als Jabr zuerst 1902, dann 1901 und zuletzt, aufmerksam gemacht, daf das nicht
sein konne, 1911, Die Aufmerksamkeit ist vom Anfang der Unterredung an erheblich ge-
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stort. Jedes Gerdusch im Nebensaale stort sie. ,,Da kann ich nicht nachdenken, wenn die
immer schwitzen.” Sie sitzt einige Minuten, wie in Nachsinnen versunken, weiBf dann aber
nicht mehr, was sie gefragt wurde und muB erst eindringlich zur Aufmerksamkeit ermahnt
werden.

Davon, da8 ihr Lebenswandel einer Besserung fahig ist, ist sie nicht iiberzeugt. Sie
sei ,,80 ganz ordentlich® gewcsen. In die Strafen sei sie ganz ungerecht hineingekommen.
Auch diesmal habe sie nicht gestohlen. Mit einer gewissen Raffiniertheit, die Schwach-
sinnigen ihrer Sorte eigen ist, verteidigt sie sich. Sie habe die in Frage stehende Wische
von einer Frauensperson gekauft. Diese Frauensperson beschreibt sie ganz ausfiihrlich nach
Alter, Aussehen usw., aber gekannt habe sie sie nicht ,,und iiberhaupt®, meint sie zuletzt,
,»hat mich niemand g’sehen, also kann’s mir nicht nachg’wiesen werden“ Sie liigt einfach
kritiklos und stereotyp, indem sie glaubt, so iiber die ihr mangelnde Urteilsfihigkeit der
ihr entgegengehaltenen Einwinde am besten hinwegzukommen.

25. Nov. 1911. Uber ihre Lage ist sie sich ginzlich im unklaren. Sie meint, mit der
Anstaltsbeobachtung sei es abgetan, dann werde sie entlassen und gehe zu ihren Geschwistern
nach Mii., die ,,sehr reich® seien. Diese nihmen sie sehr gerne zu sich; es wiirde sich ihr dann
dort ein sehr genuBreiches Leben bieten. An ihre kiimmerliche Existenz, an die Not und
Entbehrungen vor ihrer Festnahme scheint sie sich iitberhaupt nicht mehr zu erinnern. Alles
erscheint ihr in rosigem Licht. Mit besonderer Vorliebe spricht sie von ihren ssreichen®
Verwandten. Thre eigenen minimalen Leistungen, z. B. Bettenmachen, Reinigen des Wasch-
geschirrs und #hnliche tégliche Verrichtungen schitzt sie sehr hoch ein, macht besonders
darauf aufmerksam, meint: ,,Gelt, das hab’ ich schon gemacht! “ Riithmt .sich ihrer Rein-
lichkeit anderen Kranken gegeniiber. Vergit ganz, daf sie selbst mit massenhaft Liusen
in die Anstalt gekommen ist.

Nahrungsaufnahme regelmiig; Schlaf nicht gestort.

30. Nov. 1911. Sie faBt im ganzen richtig, aber meist erheblich verlangsamt auf. Etwas
rascher aufeinanderfolgende Fragen machen sie ganz verwirrt. Sie meint: ,,Da werd’ ich
so aufg’regt, daB ich gar nichts mehr sagen kann.“ Entsprechend der Auffassung ist der
Gedankenablauf verlangsamt. Auch bei Dingen, die sie nach lingerem Befragen und
Nachdenken ganz gut weil, versagt sie, wenn sie rasch gefragt wird. Die Intelligenzpriifung
gestaltet sich dementsprechend ziemlich umstdndlich. Das Ergebnis ist ziemlich diirftig.
Mit ein- und zweistelligen Zahlen rechnet sie noch leidlich, aber sehr langsam. Mit mehr-
stelligen Zahlen gelingt es ibr nicht mehr; fast regelmiBig hat sie, liber dem Versuch, zu
rechnen, die Zahlen vergessen. Die Berechnung von Zinsen und andere einfache Berechnungen
gelingen ihr iiberhaupt nicht. Die einfachsten elementaren Kenntnisse und Begriffe sind
ihr so ziemlich geliufig. Sie nennt die Monate, Wochentage, Weltteile richtig, weiB, daB
Bayern ein Konigreich ist, daB der Konig Otto heifBit, daB Prinzregent Luitpold regiert,
daf Papst Pius im Rom lebt. Als deutschen Kaiser nennt sie ,,Josef“. Die Hauptstadt
des Reiches ist ,,Mii.“. Vom Deutschen Reich weif sie fast nichts, auch nicht, wo Rom liegt
usw. Mii. liegt an der Isar, Deggendorf an der Donau. Die weiteren Kenntnisse, die bereits
eine gewisse Urteilsfahigkeit voraussetzen, sind sehr gering. Raumbegriffe kennt sie nur
die allerdiirftigsten; die religivsen Begriffe sind minimal. Sie leiert zwar die bekannten
Gebete gedankenlos herunter, nennt die Gebote Gottes und der Kirche, hat aber eine mehr
wie kindliche Vorstellung von dem, was sie enthalten. Ethische Begriffe und Urteile sind
ihr absolut fremd. Sie weil zwar, daf man nicht stehlen darf und aus der Erfahrung, da8
man deshalb eingesperrt wird, sowie daB der Aufenthalt im Gefingnis und namentlich
im Arbeitshaus unangenehm ist, aber von Schande und Reue scheint sie keine Ahnung zu
haben.

20. Dez. 1911. Auf der Abteilung benimmt sie sich recht linkisch und télpelig. Sie blittert
den ganzen Tag in einer illustrierten Zeitschrift, sagt, sie lese, liest aber nicht wirklich, faBt
wenigstens von dem Gelesenen nichts auf. Meint beim Gesandten in Paris (,,Woche*), die
Bezeichnung ,,Vertreter des Deutschen Reiches* bedeute: ,,Der steht noch iiber die Kénig
und Kaiser; dem miissen’s alle folgen.“ Einen Strumpf richtig zu stricken, ist sie nicht im-
stande. Sie strickt den VorfuB endlos fort, ohne Maschen abzunehmen, obwohl ihr Machwerk
wiederholt aufgetrennt wird und ihr eingehend erklért wird, wie sie es zu machen hat. L8t
sich dabei die spitzige Kritik der etwas vorlauten Pat. Kr. stumpfsinnig gefallen und hort
erst nach dfterem Auftrennen des Strumpfes zu stricken auf.
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28. Dez. 1911. Sitzt immer, iiber ihr Buch gebeugt, am gleichen Platz, kiimmert sich
kaum um ihre Umgebung, gestikuliert, wischt und zupft mit den Hinden, schnei-
det Gesichter. Die Augenlider sind stets halb geschlossen. (Keine Ptosis!). Hie und da
erzihlt sie von ihren Miinchner Erlebnissen recht lebhaft. Spricht dabei eindringlich auf
stumpfsinnig neben ihr sitzende, bléde Kranke ein, die auch nicht im mindesten Notiz von
dem Gesagten nehmen. Flicht nach jedem Satz, den sie Ref. beantwortet, stereotyp die Be-
merkung ein, ,ich dank’ vielmals Herr Doktor!* Nahrungsaufnahme regelmiBig. Schlaf
nicht gestort. Tritt immer mehr mit Forderungs- und GroBenideen hervor. Spricht gelegent-
lich von ihrem nicht unbetrichtlichen Vermégen, das sie vor den Behorden geheimhalten
will, erzihlt von schonen seidenen Kleidern; meint, sie werde in Mii. wieder auf feinem
Porzellan und Silber speisen. Wenn sie ihre schonen Kleider anhabe, sei sie auch so eine
Dame, wie jene, die sie in den illustrierten Zeitschriften abgebildet sieht usw. Sehr iibel hat
sic es genommen, daB sie in einer gerichtlichen Zustellung als Tagelohnerin apostrophiert wird.

15. Jan. 1912. Kérperlicher Befund weicht heute von fritheren ab. Pat. ist in letzter
Zeit viel schwerbeweglicher und unbeholfener geworden. Der Gang ist zeitweise recht un-
sicher. Fiel unlingst zu Boden und schlug sich ein Auge blau. Pupillen reagieren trige auf
Lichteinfall Zunge weicht nach 1 ab, zittert nicht. Die Gesichtsziige werden schlaffer.
Kniesehnenreflexe sind nahezu erloschen. Romberg leicht +; Schmerzempfindlichkeit an
den Extremititen herabgesetzt. Leichtes Silbenstolpern. .

30. Jan. 1912. Gerit heute bei der Verhandlung vor dem L.-G. Deggendorf iiber Ref.
withrend dessen'Gutachtensabgabe in Erregung, beschimpft ihn unflitig, so daB sie, bis nach
Erstattung des Gutachtens, abgefiihrt werden muB. Wird auf Antrag des Staatsanwalts
unter Zubilligung des § 51 freigesprochen.

Febr. 1912. Lebt im ganzen stumpfsinnig in den Tag hinein, dringt nur regelmiBig
bei der Visite hinaus. Spricht ab und zu von ihren hohen Verwandten. Verspricht den
Wiirterinnen allerlei Geschenke, wenn sie ihr nach Mii. verhelfen,

Mirz 1912. Ist nicht zu beschiftigen. Als sie mit Miihe zam Stricken gebracht wurde,
machte sie alles verkehrt. Sitzt auf ihrem gewohnten Platz, schaut in ein Buch, ohne zu
lesen. Korperlich ohne Zwischenfille.

April 1912. Versucht iiber die Mauer zu klettern, was ihr bei ihrer Unbeholfenheit
nicht gelingt. Stumpf, apathisch; zeigt lediglich sinnlosen Freiheitsdrang.

Mai 1912. Recht schwachsinnig. Erzihlt oft und gern von ihren reichen Verwandten,
ihrem Reichtum, den schénen Kleidern. Schwitzt fort, auch, wenn sie keine Zuhorer hat.

Juni 1912. Sucht in den illustrierten Zeitschriften Abbildungen von Fiirstlichkeiten
heraus; meint: ,,Schauen’s her, H. Dr., so eine feine Dame bin ich auch, wenn ich in Mii. bin.*
Vom Kaiser meint sie: ,,Grad’ so nobel ist mein Bruder.”“ Korperlich ohne Zwischenfille.

Juli 1912. Lebt stumpfsinnig in den Tag hinein. Betrachtet wochenlang immer ein
und dasselbe Bild, das in einer Zeitschrift aufgeschlagen, vor ihr liegt. Dringt einsichtslos
hinaus. Korperlich wohl.

August 1912. Das gleiche stumpfsinnige Dahinvegetieren bei duBerlich leidlich geord-
netem Verhalten. Kommt ab und zu voritbergehend in Erregung. Hat neulich W. Gra8l
geohrfeigt.

Sept. 1912. Stumpf, einsichtslos. Zeigt gelegentlich Andeutungen von GroBenideen.
Korperlich ohne Zwischenfille.

Juni 1913. Verspricht H. Dir. 100 Mark, wenn er sie hinausléft. Meint, ,,meine Schwester
ist so reich, die ham so viel Geld und Sach’, die kennen keine 100 Mark gar nicht.” Hier
will sie keinen Tag linger bleiben, denn hier sind lauter Zuchthausmenscherl, die drauflen
nur Schlechtigkeit aufgefiibrt haben, aber da herinnen bekommen sie nichts dafiir. ,,Ich
bin eine feine Dame, wenn ich meine schénen Kleider anhab’; da g’hor ich nicht r’ein®. Recht
streitsiichtig und unvertriiglich. Korperlich ohne Zwischenfalle.

Sept. 13. Versteckt sich meist vor den Arzten, weil sie sich ,,in dem G’wand net sehen
lassen kann“. Zeigt das Bild der Kronprinzessin, meint ,,,s0 schaw’ ich aus, wenn ich mein
eignes G’wand anhab’“. Namentlich auf Ref. schlecht zu sprechen, der sie bei ihren An.
gehorigen in Mii. ,,s0 stark verkauft* habe, sonst hitten sie diese schon lingst ,,mit dem
Automobil abgeholt*. Korperlich befriedigend.

Dez. 1913. Lebt in ihren schwachsinnigen GréBenideen, erzahlt von ihren reichen Ver-
wandten, feinen Kleidern usw. usw. Sehr unvertriiglich; schimpft iiber Gott und die Welt.
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Das Essen ist ihr zu schlecht; wirft gelegentlich die Speisen samt Teller mitten in den Saal
hinein, dringt sinnlos hinaus. Kérperlich ohne Zwischenfille.
Mirz 1914. Glaubt, sie komme jetzt bald hinaus, wenn es warm werde. H. Med.-Rat
habe es ihr schon versprochen und dann miisse sie Ref. doch auch gehen lassen. Sie habe
schon alles gepackt, daB sie gleich abreisen kénne, sie habe jetzt genug vor diesen ,,spinnenden
Leuten*. ,Jch hab’ selber das schonste Sach’ und schone Kleider und ein gutes Essen in
Mii., da werd’s schauen, wie ich da elegant daher komm.*“ Das gleiche schwachsinnig-reiz-
bare, einsichtslose Verhalten. Korperlich befriedigend.
Aug. 14. Liegt immer am Boden herum, ist dem Arzte gegeniiber abweisend, eine Aus-
sprache mit ihr ist nicht moglich. Augenscheinlich voll von Wahnideen.
Nov. 14. Vegetiert schwachsinnig dahin, dringt hiufig auf Entlassung, ,,will nach Mii.*,
liegt sonst am Boden herum.
Miirz 1915. Zeigt immer das gleiche schwachsinnige Verhalten. Liegt oder sitzt in einer
Ecke des Zimmers, verhiillt sich das Gesicht; ist auf Anreden meist vollig unzuginglich,
verldf3t unter verworrenem Schimpfen das Zimmer.
Juli 1915. Unverindert.
Oktober 1915. Schimpft und gestikuliert oft vor sich hin; eine Aussprache mit ihr ist
nicht maglich.
Dez. 1915. Unzuginglich; augenscheinlich voll von verworrenen Wahnideen.
Mirz 1916. Keine wesentliche Verinderung.
Juli 1616. Hockt bestindig am Boden; fingt auf Anreden verworren zu schimpfen an.
20. Sept. 1916. Erkrankt an Schweratmigkeit, Hustenreiz. Atmung angestrengt, Cyanose
der Lippen. Untersuchung wegen Widerstrebens fast nicht moglich. (Systolisches Gerdusch
an der Herzspitze.) Puls schwach, beschleunigt. Bekommt Digalen; nimmt nach einem
einmaligen Versuch keine Medikamente mehr zu sich.
15. Okt. 1916. Zunehmender Verfall; Medikamente werden nicht genommen.
23. Okt. 1916. Abends 6 Uhr 15 Min. Exitus letalis.
24. Okt. 1916. 11 Uhr p. m. Sektion. Dura und Lingssinus o. B. Weiche Hiute inji-
ziert, Windungen atrophisch. Seitenventrikel nicht erweitert, keine Granulationen, Basal-
querschnitt o. B.
Herz bedeutend vergroBert, schlaff, mit Blutgerinnsel gefiillt; Klappen intakt; immerhin
kann bei der Weite der 1. Herzkammer eine relative Insuffizienz der Mitralis angenommen
werden. Aorta stark runzelig, mit stellenweise verdiinnten, durchscheinenden Wandungen.
Lungen: Uberall gut lufthaltig. Aus den Bronchien des r. Unterlappens entleert sich
schleimig-eitriges Sekret.
Leber: o. B.
Milz: o. B.
Nieren: o. B.
Todesursache: Vitium cordis.
ad 20 Katharina A. verheiratete He. Bickerswitwe geb. am 4. Mai 1869 zu Vorderherberg,
wohnt noch dort, ist kérperlich und geistig gesund.

ad 21 Franz Xaver A., geb. am 24. Januar 1872 zu Vorderherberg, lebt dort als Bauer,
ist korperlich und geistig normal, besitzt individuell scharf ausgeprigten, etwas
rechthaberischen Charakter.

ad 23 Luise Ed., geb. 1885, gesund.

ad 23 Kajetan A., geb. am 10. Juli 1885, Kaffeehausbesitzer in F., war im Felde, ist un-
gemein nervos, hochgradig reizbar. Erscheint fiir Huntingtonsche Chorea gefihrdet.
Verheiratet seit Januar 1914.

ad 24 Anna A, ledig, geb. am 28. Sept. 1888, lebt bei ihrem Bruder. Ist ebenfalls sebr
reizbar, hat manchmal ganz verschrobene Ansichten, an denen sie eigensinnig fest-
hilt. Notorisch sehr verdichtig, hastige, fahrige Bewegungen, stindige Unruhe. Anna A.
kann sich angeblich nicht richtig waschen, sie streckt dabei immer die Finger von sich.

ad 25 Klein an einer Kinderkrankheit gestorben.

ad 26 geboren 1897, gesund.

ad 27 Ida, geb. 1882

ad 28 Josef, geb. 1884 } Klein an ,,Gedidrmschleif gestorben.

ad 29 Alfons, geb. 1885
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ad 30 Josef, geb. 1889, kam nierenleidend aus dem Felde, starb am 16. April 1919.

ad 31 Margarete, geb. 12. Mai 1896, lebt, ist gesund.

ad 32 Wilhelm, geb. 10. Mirz 1897, am 21. Mai 1918 gefallen.

ad 33 Alfons, geb. 7. Mirz 1900, lebt, ist gesund.

ad 34 Franziska Dr., geb. 8. Dezember 1893, lebt, ist gesund.

ad 35 Alfons Dr., geb. am 4. Mai 1895, lebt, ist gesund.

ad 36 Ludwig Dr., geb. am 6. Juni 1897, lebt, ist gesund.

ad 37 Otto Dr., geb. am 24. April 1899, lebt, ist gesund.

ad 38 Georg Dr., geb. am 29. Febr. 1901, lebt, ist gesund.

ad 39 geb. 1889, verh, bisher kinderlos, gesund.

ad 40 geb. 1892, verh., gesund.

ad 41 geb. 1896, ledig, gesund.

ad 42 und 43. Kreszentia und Katharina, Zwillinge, geb. am 9. Juni 1901, gest. am 30. Aug.
1901 und am 25. Marz 1902.

ad 44 kiinstliche Friihgeburt am 28. Mirz 1903, erfolgt wegen Nierenentziindung, Kind tot.

ad 45 Franziska A., geb. am 4. Sept. 1904, gest. am 27. Nov. 1904 an Fraisen.

ad 46 Franz Xaver A., geb. am 24. Okt 1905, lebt, ist gesund.

ad 47 Josef E., geb. am 21. Okt. 1906, gest. am 13. Mérz 1907 an Keuchhusten.

ad 48 Maria A., geb. am 6. Nov. 1907, gest. am 6. August 1911 an Diphtherie.

ad 49 Josef A, geb. am 3. Sept. 1909, lebt, ist gesund.

ad 50 Friedrich A., geb. am 22. Sept. 1910, gest. am 29. Aug. 1914 an Fraisen.

ad 51 Maria A., geb. am 18. Dez. 1911, lebt, ist gesund.

ad 52 Kajetan A., geb. am 12. Jan. 1913, lebt, ist gesund.

ad 53 Ferdinand A., geb. am 29. Jan. 1914, lebt, ist gesund.

ad 54 Franziska A., geb. am 25. Dez. 1915, lebt, ist gesund.

ad 55 Elisabeth A., geb. am 18. Juli 1917, lebt, ist gesund.

ad 56 geb. am 11. Mai 1911, lebt, ist gesund.

ad 57 geb. am 6. Sept. 1914, lebt, ist gesund.

ad 58 geb. 1915, lebt, ist gesund.

Anmerkungen zur Nachkommentafel der Familie Manlius von Kirchstitt.

ad 1 Josef Manlius, GroBmaierbauer in Kirchstitt, geb. um 1734; ,fiel Ende 1760 oder
Anfang 1761 iiber eine Stiege herunter und zog sich dadurch ein auffilliges Zucken
und Reifen, eine veitstanzihnliche Krankheit zu, die ihm das ganze Leben verblieb®.

ad 2 Wolfgang Manlius, geb. den 10. Sept. 1760; er und alle seine Nachkommen blieben
bis heute frei von veitstanzartiger Krankheit. ,,Dies kommt daher, weil Wolfgang
bereits am Leben war, als seinem Vater das Ungliick passierte.

ad 3 Josef Manlius, geb. den 10. Jan. 1763, hatte die Krankheit von seinem Vater geerbt.
Weiter war nichts zu eruieren.

ad 4 Anton M., geb. den 16. Jan. 1793, gest. den 14. Mai 1860 an ,,Altersschwund* ohne
Arzt. Nach Angaben seiner Angehérigen hat er 35—40 Jahre lang arg an Veitstanz
gelitten.

ad 5 Sebastian M., geb. den 11. Juli 1816 in Schilling, gest. dortselbst am 7. Juli 1877.
Er litt nach Angaben seiner Angehdrigen nur in geringem Grade an Veitstanz; in
mittleren Jahren fing er an stindig mit den Achseln zu zucken und Gesichter zu
schneiden, Geistig war er bis zu seinem Tode sehr riistig, versah Ebrenstellen in
der Gemeinde.

ad 6 und 7. Zwillinge Anton und Josef, geb. den 9. Sept. 1817 zu Schilling, gest. den 9.
bzw. 10. Sept. 1817 an Schwiiche infolge zu frither Geburt.

ad 8 Ursula M. verehelichte Cornelius, geb. den 21. Okt. 1819 zu Schilling, gest. den 1. Nov.
1900 zu Waltlham an Phlegmone und hypostatischer Pneumonie. Nach Angabe
ihrer Angehérigen hatte sie ,,die Krankheit* so stark, dafl sie schlieBlich die ganze
StraBe zum Gehen brauchte und in der Kirche niemand bei ihr im Betstuhl bleiben
konnte, weil sie so zu ,schieben‘ anfing.

ad 9 Elisabeth M., geb. den 27. Mirz 1822 zu Schilling, gest. ebenda am gleichen Tag.
Todesursache: Schwiche.

ad 10 Anonyma, geb. den 11. Januar 1824 zu Schilling, bei der Geburt gestorben.
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ad 11

ad 12
ad 13

ad 14
ad 15
ad 16
ad 17
ad 18
ad 19
ad 20
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ad 23
ad 24
ad 25
ad 26
ad 27
ad 28

ad 29
ad 30

ad 31
ad 32
ad 33
ad 34
ad 35
ad 36
ad 37
ad 38

ad 39
ad 40

Erblichkeitsverhiltnisse bei der Huntingtonschen Chorea.

Anton M., geb. den 9. Dez. 1824 zu Schilling, gest. den 10. Aug. 1871 zu Reichenhall
an Pneumothorax. Er war bei seinem Tode noch unverheiratet, Dienstknecht. Nach
den Angaben von Verwandten war er ,,auch nicht frei von Anzeichen des Veitstanzes.
Die Verwandten haben ihn spiter, als er nach Reichenhall verzogen war, nicht mehr
gesehen.,

Anonymus, am 6. Januar 1829 in Schilling totgeboren.

Josef M., geb. den 5. Mirz 1830 zu Schilling, gest. den 10. Nov. 1874 zu Schilling
an Veitstanz. Er hat etwa 20 Jahre lang stark an Veitstanz gelitten.

Maria M. verh. B., geb. den 20. Mirz 1836 zu Schilling, gest. in Nordamerika im
Jahre 1899 an ,,offenem Fuf*. Hat angeblich nicht an Veitstanz gelitten.
Elisabeth M. verh. Kl., geb. den 10. Mérz 1837 zu Schilling, gest. um das Jahr 1894
in der Nihe Rosenheims. Kein Veitstanz. Todesursache: Magenleiden ?

Rosina M., geb. den 2. Mérz 1838, gest. den 17. April 1838 zu Schilling an Fraisen.
Josef M., geb. den 20. Febr. 1839, gest. 1895 an Schlaganfall. Frei von Chorea.
Sebastian M., geb. den 31. Jan. 1840, gest. 1891 in Kirchensur an Schlaganfall. Frei
von Chorea.

Johann M., geb. den 1. Mai 1841, gest. den 15. Okt. 1907 zu Schnaitsee an Schlag-
anfall. Litt nie an Veitstanz.

Alois M., geb. den 19. Juni 1842, gest. den 20. Okt. 1842 zu Schilling an Keuchhusten.
Alois M., geb. den 29. Aug. 1843, gest. den 1. Okt. 1843 zu Schilling an Darrsucht.
Katharina M., geb. den 6. Okt. 1844, gest. den 6. Febr. 1849 zu Schilling an Blutbrechen.
Franz X. M., geb. den 12. Nov. 1845, gest. den 28. Juni 1846 zu Schilling an Fraisen.
Franz X. M., geb. den 6. Okt. 1848, gest. im Mai 1901 an den Folgen eines Ungliicks-
falles in Schlicht bei Wasserburg. Hat nie veitstanzartige Bewegungen dargeboten.
Agathe M., verh. Gu., geb. den 1. Jan. 1850 zu Schilling, gest. um das Jahr 1899 in
Texas. Ob sie an Veitstanz erkrankt war, ist nicht festzustellen.

Therese M. verh. Wi., geb. den 4. Febr. 1851 zu Schilling, gest. etwa im Jahre 1893
in Texas im Kindbett. Uber etwaige Erkrankung an Chorea war nichts festzustellen.
Anton M., geb. den 29. Okt. 1853 zu Schilling, gest. zu Schnaitsee am 15. Febr. 1912.
Todesursache: Pneumonia crouposa. Litt nie an Chorea.

Gottfried M., geb. den 28. Nov. 1855 zu Schilling, gest. dortselbst am 6. Dez. 1855
an Gelbsucht.

Alois M., geb. den 30. Jan. 1857, gest. den 1. Juli 1857 zu Schilling an Fraisen.
Ursula Cornelius verh. Hu., geb. den 24. Mai 1844 zu Stetten; lebt noch, Leider konnte
bisher ibr Aufenthaltsort nicht eruiert, also auch nichts iiber ihre Nachkommen.
schaft in Erfahrung gebracht werden. Sie soll bis in die letate Zeit geistig ganz normal
gewesen sein, aber in geringem Grade das ,,ReiBen* wie ihre Mutter haben.
Johann Cornelius, geb. den 21. Juni 1845, gest. den 15. Juli 1845 zu Stetten. Todes-
ursache: Fraisen.

Anna C. verh. Ed., geb. den 21. Juli 1846 in Stetten, gest. den 3. Mai 1913 in Manzing
an Pneumonia crouposa. Hatte ,,ReiBen und Zucken‘.

Simon Cornelius, geb. den 26. Sept. 1847 zu Stetten, lebt noch, ist geistig und korper-
lich gesund.

Katharina Cornelius, geb. den 16. Nov. 1848 in Stetten, gest. den 14. Jan. 1917 zu
Waltlham an Carcinoma intestini. War sehr nervés und #dngstlich.

Magdalena Cornelius, geb. den 11. Juli 1851 zu Stetten, gest. den 23. Mirz 1859 zu
Waltlham an gastrischem Fieber.

Maria C. verh. Ob., geb. den 30. Jan. 1853 zu Waltlham, lebt noch in 8., ist frei von
Veitstanzerscheinungen.

Philipp Cornelius, geb. den 24. Mai 1850 in Stetten, gest. den 25. Okt. 1915 in Waltl-
ham an Phlegmone Brachii sin., Sepsis. Litt nicht an Chorea.

Anton Cornelius, geb. den 11. Juli 1854 zu Waltlham, gest. um das Jahr 1896; Todes-
ursache und Sterbeort waren bis jetzt nicht zu eruieren. Veitstanzartige Erschei-
nungen haben angeblich nicht bestanden.

Anonyma, geb. den 30. Jan. 1856, gest. wihrend der Geburt.

Elisabeth C. verh. Pe., geb. den 24. Sept. 1858 zu Waltlham, lebt, ist geistig normal,
hat aber auffilliges Zucken an Hinden, Armen und Oberkorper.
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ad 41 Johann Bap. Cornelius, geb. den 15. Juni 1860 in Waltlham. Lebt, ist geistig und
korperlich normal.

ad 42 Alois Correlius, geb. den 5. Mai 1862, gest. den 4. Mai 1863 zu Waltlham an Skrophel-
sucht.

ad 43 Magdalena Cornelius, geb. den 14. Aug. 1864 zu Waltlham. Lebt, ist geistig und
kérperlich etwas beschrankt.

ad 44 Josef Manlius, geb. den 1. Sept. 1851, gest. den 6. Sept. 1851 zu Parting an Fraisen.

ad 45 gosef Manlius, geb. den 13. Dez. 1852 zu Parting, lebt, ist gesund, sicher frei von
"horea.

ad 46 Anna M. verh. Scaevola, geb. den 26. April 1855 zu Parting, gest. den 5. Febr. 1885
zu Ober. im Wochenbett an Gebirmutterentziindung. Zuletzt konnte sie sich mehrere
Jahre nicht mehr ruhig halten, hatte ein nervéses Zucken, schlenkerte besténdig mit
den Fiiflen, wenn sie stand.

ad 47 Maria Manlius, geb. den 3. Juli 1857, gest. den 29. Dez. 1857 zu Parting an Fraisen.

ad 48 Rosina Manlius, geb. den 27. April 1859, gest. den 29. Dez. 1859 zu Parting an Fraisen,

ad 49 Maria M. verh. K., geb. den 3. Sept. 1863 zu Parting, lebt in Miinchen, ist sicher
frei von choreatischen Erscheinungen.

ad 50 Josef Scaevola, geb. den 22. Febr. 1850, gest. den 23. Juli 1886 zu Ober. an Gedérm-
entziindung und Wassersucht. War ein fiirchterlicher Alkoholiker, schlug seine Frau,
warf die Kinder im Zorn wie ein Tobsiichtiger umher. Hat schon vor der Verheiratung
schwer getrunken. Von seinem Vater, der 70 Jahre alt wurde, wird behauptet, er
habe stindig gezittert, sich nie stille halten kénnen; seine Mutter starb mit 49 Jahren
an SchlagfluB. Unter den Vorfahren viiterlicherseits ist kein Fall von Epilepsie,
Geistes- oder sonstigen Nervenkrankheiten festzustellen gewesen. Die Vorfahren
miitterlicherseits sind noch nicht erforscht.

ad 51 Anna Scaevola, geb. den 23. Aug. 1876, gest. den 12. Sept. 1876 zu Ober. an Fraisen.

ad 52 Anna Scaevola, geb. den 7. Jan. 1878 zu Ober., gest. den 23. Mai 1909 zu Ursberg
an einem ,,Magenleiden®. Mit 18 Jahren gebar sie auflerehelich; hernach kam sie
in Dienst. Es stellten sich aber bald bei ihr ,,epileptische’ Anfille ein. SchlieSlich
wurde sie im Juli 1899 in die Anstalt Ursberg tiberfiihrt. Nach Mitteilung der cor-
tigen Anstaltsleitung litt sie ,,an epileptischen Anfillen, welche an Dauer und Heftig-
keit zunahmen, wobei die Kranke sowohl korperlich als geistig immer mehr zuriick-
ging. In ihrer Kindheit schon soll sie aufgefallen sein durch ibr verstimmtes und
trauriges Gemiit. In der Anstalt war sie oft hochgradig auigeregt, duBerte Selbst-
mordideen, war zuletzt geistig sehr schwach®.

ad 53 Josef Scaevola, geb. den 24. Febr. 1879 in Ober., gest. den 17. Aug. 1912 in Waldhausen.
Er war ein kriftig gebauter, solider Mensch. Etwa die letzten 4 Jahre seines Lebens
war er nervenleidend. Zuletzt hatte er infolge ,,Riickenmarkleidens® furchtbare
Zuckungen des Korpers. Beim Reden war er fast nicht mehr verstindlich. Er hatte
einen unsicheren Gang und war immer in Gefahr, nach riickwirts zu fallen. Beim
Uberschreiten eines Baches fiel er infolge seiner Zuckungen riicklings ins Wasser
und muBte ertrinken, da er sich nicht selbst heraushelfen konnte.

ad 54 Johann Scaevola, geb. den 19. Juni 1881 zu Waldh., lediger Dienstknecht.

1. Aufnahme in die psychiatrische Klinik Miinchen am 10. Dez. 1904.
Diagnose: Dementia praecox.

Krankengeschichte.

10. Dez. 1¢04. Wohlgebauter, gut erndhrter, junger Mann. Schidel regelmifig; im
Fazialisgebiet keine Storung; Zunge wird gerade hervorgestreckt; kein Tremor. Pupillen
sehr weit, =, Reaktion auf Licht und Konvergenz --. Patellarreflexe beiderseits sehr leb-
haft, Klonus; FuBklonus. Hautreflexe sehr lebhaft. Grobe Kraft gut; Romberg -, leicht;
Gang etwas unbeholfen; die Hacken werden zuerst aufgesetzt und die Zehen dorsal flek-
tiert. Keine Sensibilitdtestorung. Keine Ataxien. Leichter, feinschligiger Tremor der
Hinde.

Pat. ist zeitlich und ortlich nicht orientiert; glaubt, er sei in Waldh., Bezirksamt Traun-
stein. Pat. sitzt ruhig auf dem Stuhle, die Héinde zwischen den Knien gefaltet, den Blick
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zur Erde gerichtet; er spricht mit leiser Stimme, ohne anzustoBen, mit Ausdruck. Gibt Ge-
burtstag und Alter richtig an; er ei geboren in Waldh., seine Eltern leben nicht mehr. Vater
gestorben an Gedarmentzimdung, 35 Jahre alt, soll viel Bier getrunken haben. Mutter ge-
storben, 28 Jahre alt, im Wochenbett. 2 Briider und 2 Schwestern leben; eine Schwester
habe solche Krankheit wie Pat. selbst; ,,der fehlt’s im Kopf; wenn sie drauBen ist in der
Luft, wird sie ganz dumm, im Zimmer ist’s besser;* soll auch Krimpfe haben. Als Kind
will Pat. immer gesund gewesen sein; mit 22 Jahren sei er herzleidend geworden und seitdem
habe er — in verschiedenen Zwischenrdumen (Wochen, Monaten) — Anfille gehabt, ca.
6mal. Er fiihlte, daB ein Anfall kam, schrie noch auf und wufite dann nichts mehr. Ob er
Krampfe gehabt hat, weiB er nicht; doch habe er jedesmal Zungenbisse gehabt. Dieses
Leiden bestehe seit 1 Jahre; der letzte Anfall sei im Februar gewesen; damals sei er zur
Ader gelassen worden. Potus: frither 10 bis 12 Halbe Bier, kein Schnaps. Seit 4 Monaten
gar nichts mehr. Nie geschlechtskrank. Im letzten Sommer sei er nie ganz wohl gewesen;
er sei immer herzleidend und schweratmig gewesen und habe immer Kopfschmerzen (be-
sonders iiber der Stirn) und soviel Hitze im Kopf gehabt. Er habe als Dienstknecht gearbeitet
bis zum 10. Aug. d. J. Dann sei er wegen Herzkrankheit in Perl. im Krankenhaus gewesen.
Er habe dort und in letzter Zeit noch hiufiger das Gefiihl gehabt, als ob ein Anfall heran-
nahe; dann miisse er sich festhalten; doch sei es zum eigentlichen Anfall nicht gekommen.
Bis vorgestern sei er in Perl. im Krankenhaus gewesen. Er sei zu FuBl eine Stunde weit von
Perl. nach Miinchen gegangen.

Er sei gleich zum Prinzregenten gegangen; derselbe habe auf dem Throne gesessen mit
der Krone und einem groBen, blauen Mantel. Das Szepter habe er nicht in der Hand gehabt.
Der Regent sei sehr freundlich gewesen, habe ihn zur Tafel geladen und ihm versprochen,
er solle Hofmarschall werden. Pat. sei so schén gewachsen und habe einen so schonen Schnurr-
bart, daB er sich zam Hofmarschall eigne. Pat. habe dann gefragt, ob er SchloB Gothenburg
iibernehmen kénne, und das sei ihm auch versprochen. Darauf sei er zum Ostbahnhof ge-
gangen, um nach Ampfing zu fahren, um gleich zum SchloB Gothenburg zu gehen; er habe
aber auf dem Ostbahnhof den Herrgott getroffen und der habe gesagt, er habe ihn (den Pat.)
zwar gestraft (durch die Kopfschmerzen usw.), aber wenn er Vertrauen schenke, so werde
es schon wieder recht. Der Herrgott hatte graues Haar und grauen Bart und ein weiles Ge-
wand; auch eine Krone habe er aufgehabt. Dann hat Pat. das Beten angefangen; der Herr-
gott war wieder verschwunden; wihrend er betete und sehr erregt auf dem Perron nieder-
kniete, haben Schutzleute ihn mitgenommen und ins Krankenhausr. d. I. verbracht. Wihrend
der Nacht sei dort der Herrgott noch 6fters gekommen und habe gesagt, daB er dem Pat.
verzeihe. Heute sei er durch die Sanititskolonne gebracht.

Seit gestern habe ihm eine sehr schéne Stimme, die anscheinend aus dem Himmel kam,
zugerufen, daB alles verziehen wird.

Pat. sagt, er habe groBe Angst vor unserm Herrgott, weil er ibn so oft gestraft habe;
er fiirchte, der Herrgott kénne noch mehr iiber ihn schicken.

Wenn er herauskomme, werde er die Hofmavschallstelle {ibernchmen; diese Anstalt
sei anscheinend ein SchloB, das dem Prinzregenten gehore.

Als Pat. hort, daB er in einer Irrenanstalt sei, sagt er: ,,Ja meinen §’, daB i geisteskrank
bin? Dann kann mi der Prinzregent nimmer brauche. Glauben Sie nit, daB i wieder gesund
werd’? Dann kann i schon noch Hofmarschall werden, wenn i wieder gesund bin,*

Wie heilt der deutsche Kaiser? ,,Wilhelm.“ Wer war Bismarck? — Wann war der
franzosische Krieg? ,,Vor 10 Jahren wird’s gewesen sein.* Gibt es jetzt Krieg? ,,Ja, aber
ich weil nicht wo. Der Prinzregent hat’s gesagt, da er mich braucht.” Wer war Napoleon?
s, Frither hab’ i’s schon gewuBt, aber jetzt weiB i’s nimmer.* 5X7 = 18; 48 — 12 = 14,
ssist’snichtrecht2*;3 X 11 =3;4 4+ 6 ="7;2 4 2 = 4. (Pat. rechnet an den Fingern 2 + 2).

23. Dez. 1904. Pat. ist unverindert; er wird heute abgeholt zur Uberfithrung in die
Irrenanstalt Gabersee. Ist noch gelsbeskrank und anstaltspflegebediirftig.

23. Dez. 1904. 1. Aufnahme in die Kreisirrenanstalt Gabersee,
Krankheitsgeschichte.
Wird aus der psychiatrischen Klinik Miinchen mit Diagnose Dementia praecox hierher-
gebracht. Bei der Aufnahme ruhig, in gleichgiiltig-heiterer Stimmung; duBert dem Arzt
gegeniiber mit lichelnder, selbstgefilliger Miene, daB er ,,auch hier bleiben kénne*, wenn
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er 20 000 Mark bekime und Hofmarschall des Prinzregenten auch fernerhin bleiben diirfe;
er sei in Miinchen vom Regenten dazu ernannt worden und miisse das Land regieren. Folgt
ohne Zégern nach Abteilung ET.

27. Dez. 1904. Verhilt sich ruhig; duBert einzelne GroSenideen, so z. B., daB er ,hier
regieren wolle, bringt aber seine wahnhaften Winsche mit lichelnder Miene, ohne allen
Nachdruck und ganz affektlos, vor. AuSer Bett.

29. Dez. 1904. Kommt nach Abteilung A. Geht mit zur Feldarbeit.

31. Dez. 1904. Pat. ist psychisch bedeutend freier und klarer. Von den friiher, noch vor
wenigen Tagen, geduBerten unsinnigen GroBenideen will er nichts mehr wissen; er bezeichnet
dieselben als ,,dulmmes Zeug*; er fithle, daB er ,,im Kopf krank gewesen sei*‘; er habe unter
ungesunden Verhiltnissen schwer arbeiten miissen; die schlechte Luft in der Stadt habe
ihn krank gemacht.

4. Febr. 1905. Entlassen.

10. Méarz 1905. 2. Aufnahme in die psychiatrische Klinik Miinchen.
Diagnose: Dementia praecox.

Krankheitsgeschichte.

Pat. wurde im Dezember v. Js. von der diesseitigen Klinik nach Gabersee entlassen.

Wie er angibt, entlieB man ihn dort wieder anfangs Februar a. c. Er begab sich darauf
in seine Heimat Waldh. bei Traunstein und fand bei seinem dort lebenden Bruder 14 Tage
lang Unterkunft. Er konnte nicht arbeiten, und der Bruder sowohl als der Vormund machten
ihm deshalb Vorhaltungen und warfen ihm vor, er habe keine Lust zur Arbeit; wenn er wirk-
lich wolle, ginge es schon. Eines Abends ,,schaffte‘ ihn der Bruder ,,aus‘; er schlief dann
die nidchsten Tage im Wald und zog dann bettelnd umher. Gestern kam er nach Miinchen
und iibernachtete bei einem Wirt. Wahrend der Nacht hatte er das Gefiihl, als wenn ihn
einer ,,beniitzte’, ,,gerade das nidmliche Gefiihl, als wenn man ein Midel hat“. Es sei ein
nackter Mann gewesen mit einem schwarzen Schnurrbart, der plétzlich neben ihm im Bett
lag. Der habe ihn bestéindig in den Mund gekiit, habe sich auf ihn gelegt, allerlei Bewegun-
gen gemacht und auf seinem Riicken herumgestochen; er habe Schmerzen dabei empfunden.
Am Morgen war der Mann verschwunden. Pat. fithlte sich ganz krank und hatte heftiges
Kopfweh. Er teilte dann seine Wahrnehmungen einem Schutzmann mit, der ihn in die
Klinik verbrachte.

Pat. ist der Meinung, es handle sich um ein tatséchliches Erlebnis. ,,So etwas kann man
sich nicht einbilden ; das mufl wahr gewesen sein; das kann ich beschwéren.“ Wie er angibt,
hat er nie homosexuelle Neigungen verspiirt.

Pat. ist zeitlich und ortlich orientiert. Verhalten ist geordnet. Er schildert sein Er-
lebnis ohne nennenswerte Affektbetonung und ist véllig unzuginglich gegeniiber Versuchen,
ihm die Sache auszureden.

Das psychische Bild sowohl als das korperliche hat sich im iibrigen seit der Entlassung
nicht verdndert.

23. Mirz 1905. Pat. verhilt sich dauernd ruhig. Hort keine Stimmen und duBert keine
krankhaften Beziehungsideen. Die Gemiitslage trégt einen leer-euphorischen Charakter von
volliger GleichméBigkeit. Pat. ist stets zuginglich, freundlich, gibt bereitwillig Auskunft
und befolgt anstandslos alle an ihn gerichteten Aufforderungen. Ist ortlich und zeitlich
orientiert. Krankheitseinsicht iiber das vor der Einbringung stattgehabte wahnhafte Er-
lebnis besteht nicht.

28. Mirz 1905. Das psyohische Bild hat inzwischen keine weitere Verdnderung darge-
boten. Pat. wird heute nach Gabersee iiberfiihrt. Er ist geisteskrank und anstaltspflege-
bediirftig.

28. Mirz 1905. 2. Aufnahme in die Kreisirrenanstalt Gabersee.

Krankheitsgeschichte.

Am 4. Febr. 1905 wurde Scaevola aus der hiesigen Anstalt als geheilt entlassen. Er
ging zu seinem Bruder nach Waldh. und suchte dort Unterkunft und Beschaftigung. Aber
der Bruder sowohl als der Vormund verstanden nicht, ihn richtig zu behandeln, machten
ihm Vorwiirfe, wenn er nicht so arbeiten konnte, wie sie es wollten. Es kam bald zu ernsteren
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Zerwirfnissen, bis ihn der Bruder einfach aus dem Hause wies. Pat. schlief die nichsten
Tage im Wald, zog bettelnd umher, kam zuletzt nach Miinchen, wo er bei einem Wirt iiber-
nachtete. Dort will er in der Nacht das Opfer eines unsittlichen Attentats geworden sein,
das ein ,,feingekleideter Herr* gegen ihn veriibte. Anderen Tages habe er Schmerzen empfun-
den und heftige Kopfschmerzen verspiirt. Durch einen Schutzmann, dem er Anzeige iiber
den Vorfall machte, wurde er in die Klinik gebracht. Pat. zeigte sich zeitlich und 6rtlich
orientiert, das Verhalten war geordnet, er blieb wihrend seines Aufenthaltes durchaus ruhig;
in bezug auf das erwihnte Erlebnis hat er keine Krankheitseinsicht. Pat. bietet bei seiner
Wiederaufnahme in Gabersee dasselbe psychische Bild wie bei seiner Entlassung.

31. Mérz 1905. Pat. verhilt sich ruhig; duBert seine Zufriedenheit, daB er wieder hier sei,
da er ,,draulen nichts Gescheites gehabt habe‘. Wahnideen duBlert er nicht; in bezug auf
die frither geduBerten, paranoiden Vorstellungen gibt er an, daB dies alles ,,dummes Zeug*
gewesen sei.

1. April 1905. Seit einigen Tagen in Abt. F.

22. April 1905. Beschiftigt sich regelmiBig und fleiBig, ist stets guter Stimmung; ver-
harrt bei der Behauptung, in Miinchen sexuell miBbraucht worden zu sein.

16. Mai 1905. Trat heute mit einem Kehrbesen in der rechten Hand vor Referent
an; auf eine scherzhafte Bemerkung, daB es so nicht richtig sei, bemerkte er barsch, ,,Du
kannst auch nichts*, machte kehrt, legte den Besen fort und wich hartnickig aus — ,.er
wolle hier lieber nichts sagen*.

19. Mai 1905. Spricht hartnickig kein Wort; gestern verbarg er sich vor Ref. in
kindischer Art auf der Kellertreppe; lichelt verlegen vor sich hin.

7. Juni 1905. Hat den Trotzkopf nach einigen Tagen abgelegt; lichelt stets vor sich
hin, gefillt sich in seiner eitlen Barttracht, die fiir einen Dienstknecht sehr ungewohnlich
ist; im Gesprich ist er gern ausweichend, gibt nichtssagende Antworten.

Juli 1905. Geht regelméBig zur Beschiftigung; fleiBig und ordentlich, aber ohne Krank-
heitseinsicht.

18. Juli 1905. Nach Landhaus ITI versetzt. Die Stimmung ist gleichmé8ig, etwas reizbar.

20. August 1905. Pat. entfernte sich abends aus der Anstalt.

9. Okt. 1905. 3. Aufnahme in die psychiatrische Klinik Miinchen.

Art der Aufnahme: freiwillig.
Diagnose: Dementia praecox.

Krankheitsgeschichte.

10. Okt. 1905. Pat.sucht die Klinik auf, weil er zu Hause keine Ruhe gehabt habe. Man
habe ,,ihn gehaut. Mehrere seien beieinander gewesen, doch kénne er nicht sagen, wer.
Man habe ihn einen ,,narrischen Teifel* geheiBen, der siuferwahnsinnig sei. Er habe 6 Halbe
Bier getrunken gehabt; sei etwas aufgeregt gewesen und habe laut geschimpft. Gewehrt
habe er sich gar nicht; man habe ihn einfach iiber den Tisch gelegt und verhauen. Er habe
gebeten, man solle ihn doch totschlagen Am nichsten Morgen habe er sich von selbst nach
der hiesigen Klinik aufgemacht, wo er die ganze Nacht vor Furcht nicht habe schlafen kénnen
und immer ménnliche, ihm bekannte Stimmen habe rufen héren, man solle ihn doch tot-
schlagen. Die gleichen Stimmen habe er auch hier, in der Klinik, bei Tag und Nacht gehért.

Am 20. Aug. 1905 sei er aus Gabersee ,entlassen* worden und habe sich auch ganz
gesund gefithlt; keine Stimmen mehr gehért. Er sei gleich bei dem Biirgermeister in Dienst
eingetreten und habe dort sehr gut seine Feldarbeit verrichten kénnen. Man habe ihm nicht
angemerkt, dsB er einmal krank gewesen sei. In der Woche habe er kein Bier getrunken,
nur Sonntags 6—8 Halbe. Er sei viel leichter betrunken gewesen als frither und habe sich
oft nicht mehr erinnert, was er in seiner Betrunkenheit getan. Aggressiv sei er aber niemals
geworden, bis auf den letzten Sonntag. Da sei die eben erwiihnte Priigelszene vor sich ge-
gangen. Bis dahin habe er sich gesund gefiihlt, dann aber, wie er die Stimmen horte, sofort
gemerkt, dal er wieder krank sei. Da ihm der Biirgermeister gesagt habe, in Gabersee werde
er nicht wieder aufgenommen, so habe er den weiten Weg bis hierher gemacht und sei
12 Stunden gelaufen. Auch wihrend des Marsches habe er immer die erwihnten Stimmen
gehort. Er habe sich furchtbar dabei gedngstigt. Es habe ihn so zusammengerissen und
er habe so Herzklopfen bekommen, daB er &fters nicht habe weitergehen kénnen und sich



Gleichartige Vererbung bei der Huntingtonschen Chorea. 95

habe setzen miissen. Auch wihrend der Zeit, wo er gearbeitet habe, sei er hiufig, alle Wochen
1—2mal, von Kopfschmerzen heimgesucht worden, die wechselnd lokalisiert waren und
zeitweise so heftig wurden, daB sie beim Arbeiten stérten. Hie und da, duBerst selten, be-
sonders an Montagen, wenn er am Tage vorher Bier getrunken habe, habe er Stimmen gehért.
Es seien immer bekannte Ménnerstimmen gewesen. Man habe ihm Vorwiirfe gemacht,
»-narrischen Teufel* geschimpft; sonst konne er sich an nichts erinnern. Dabei habe er sich
viel weniger geiingstigt wie jetzt. Er habe das Gefiihl gehabt, als beeinflusse man ihn und
als wiirden ihm Gedanken eingegeben. Ofters habe er sich versteckt, ohne daBl er gewuBt
habe, warum. Die Gedanken, die man ihm eingegeben habe, seien so schwer gewesen, be-
sonders seine Gesundheit betreffend, daB er habe weinen miissen. Sofort hinterher habe
er dann wieder gelacht. Jetzt, seitdem die Krankheit wieder da sei, hore er seine Gedanken
sofort ausgesprochen. Auch wenn er lese oder spreche, werde sofort alles nachgesagt. Be-
sonders heftig triten die Stimmen in Erscheinung, wenn alles ruhig sei, und auch Zuhalten
der Ohren helfe ihm nichts; er hore sie doch. Hiufig sei er gezwungen, den Stimmen zu
antworten. Teils geschehe das laut, teils leise; je nach der Stirke der Aufregung. Seine
ganzen Gedanken seien den Stimmen bekannt; er kénne nichts vor ihnen verbergen. Er
hére die Stimmen wirklich mit seinen Ohren, nie, wenn man sich mit ihm unterhalte. Meistens
komme es von hinten und klinge, als wenn es geschrien werde.

Pat. gibt zu, krank zu sein und erklirt, sofort an den Stimmen gemerkt zu haben, dafl
cr wieder in die Anstalt miisse. Trotzdem sind die Stimmen volle Wirklichkeit fiir ihn.
,sDie Leute sind eben boés mit mir.*

Pat. ist zugéinglich und freundlich dem Arzte gegeniiber. Er sitzt in steifer Haltung
da und spricht kein Wort. Auf Fragen antwortet er einsilbig und ungeschickt, fragt auch
sehr oft noch einmal, weil er nicht recht verstanden habe. Der Gesichtsausdruck ist blode,
ohne einen Affekt erkennen zu lassen. Ein solcher tritt auch bei den Erzédhlungen von seinen
Verfolgungen nicht zutage. Haufig zeigt er ein maskenartiges Grinsen.

Andeutungen von Katalepsie sind vorhanden. Kein Negativismus. Ortlich und zeit-
lich ist Pat. vollkommen orientiert. Pat. 1aBt sich mehrfach hintereinander die Zunge durch-
stechen, obschon man ihm erklirt, er brauche sich dies doch nicht gefallen zu lassen.

Der korperliche Befund bietet keine Besonderheiten.

19. Okt. 1905. Pat. wird von einem Gemeindebeamten nach Gabersee abgeholt.

19. Okt. 1905. 3. Aufnahme in die Kreisirrenanstalt Gabersee.

Krankengeschichte.

19. Okt. 1905. Pat. wurde aus der psychiatrischen Klinik in Miinchen nach Gabersee
transferiert. Er gibt an, vor 10 Tagen in Waldh. eine Rauferei bestanden zu haben mit
,»Spezeln®, ,,Burschen®, da sie ihn immer einen Narren geheifien hitten. Er habe einem der-
selben ein Bierglas ins Gesicht geworfen, daB es ,,nur so gepatscht habe‘‘, worauf ihn mehrere
Burschen iiberfielen und mit Stécken priigelten. Er sei dann in die psychiatrische Klinik
in Miinchen gegangen.

Scaevola ist ruhig, lippisch-heiter; ohne besonderen Affekt bringt er die obigen Tat-
sachen vor.

25. Okt. 1905. Nach F. versetzt, geht er gerne mit zur Beschiftigung; fithlt sich recht
behaglich hier.

22. Nov. 1905. Reizbarer, moroser Pat., der spontan nichts spricht; gestern schimpfte
er gegen Referent, dem er aus Versehen ein Bein gestellt hatte, ,,ihr lumpigen Hurenkerle®.
Befragt, warum er diesen Ausdruck gebrauche, duBerte er, ,,halt auch, weil’s mich gefreut hat‘.

12. Jan. 1906. Seither, besonders nach Extraktion eines karitsen Zahnes, sehr zutraulich
und freundlich. Geht regelmiBig zur Arbeit.

21. Juni 1906. Im letzten Monat geriet er bei der Feldarbeit infolge einer harmlosen,
kritisierenden Bemerkung plotzlich in heftigsten Zorn, bedrohte den Arzt mit der Hippe
und bockte dann einige Tage lang, indem er zu Hause blieb, sich versteckte und nichts sprach.
In letzter Zeit wieder fleiBig und ordentlich; klagte ofters iiber geschlechtliche Reizung,
er brauche eine ,,Liebschaft*, konne es so nicht mehr aushalten. Aussehen sehr gesund.

12. Aug. 1906. Pat. wurde nach Pflegham versetzt; er ist seit lingerer Zeit recht ordent-
lich und zufrieden. Einmal brachte er noch seine ,,Liebschaftsangelegenheit* vor, bemerkte
aber, sich beherrschen zu wollen und zu kénnen.
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5. Okt. 1906. Geht regelmaBig mit zur Beschiftigung; ist fleiBig, recht zufrieden und
ordentlich.

12. Nov. 1906. Vor einigen Tagen geriet Pat., ohne besondere Veranlassung, wieder
in heftigen, zornigen Affekt; schimpfte brutal und wollte dem Arzt eine Schiissel nachwerfen.
Er muBte nach E I zu Bett gebracht werden. Dort bockte er wie frither einige Tage, bis er
sein Gleichgewicht wieder bekam; seitdem ist er ruhig und geordnet.

4. Dezember 1906. Seit einiger Zeit wieder in F.; véllig beruhigt und fleiBig.

Mai 1907. Ist seit langerer Zeit in Pflegham untergebracht. Geht regelmiBig zur Arbeit,
ist fleifig und ordentlich.

30. Juni 1907. Pat. wurde von seinem Vormund abgeholt. Er war in letzter Zeit recht
ruhig und gleichgiiltig, sprach spontan nichts, beschéftigte sich aber fleifig und regelmiBig.

2. Aug. 1907. 4. Aufnahme in die psychiatrische Klinik Miinchen.
Art der Aufnahme: freiwillig,
Grund der Einlieferung: er sei wieder riickfillig.
Verhalten des Kranken zur Zeit der Aufnahme: zeigt sich ruhig, erkennt den Arzt wieder.

Krankheitsgeschichte.

3. Aug. 1907. Pat. war bis 30. Juni a. c..in Gabersee. Dann wieder zu Hause. In Gaber-
see hatte er zuletzt keine Stimmen mehr gehért. In der dritten Woche nach seiner Entlassung
fing es aber wieder an. Er horte Stimmen; hatte keine Gesichtstduschungen. Die Stimmen
wollten ihn umbringen, redeten ihn direkt an, ,,Scaevola, jetzt bring’ i di um!“ Wenn er
im Bett liegt, befehlen sie ihm aufzustehen; sie lassen ihm keine Ruhe, verfolgen ihn. Be-
einflussen ihn, er solle rechts gehen oder links. Hie und da bekannte, manchmal unbekannte
Stimmen. Bald laut, bald leise. Bekannte, z. B. der Vormund (will ihn umbringen), ,,ich
glaub’, er mag mich auch nicht recht*, der Bruder, die Schwester. In letzter Zeit viel Triume
erotischen Inhalts, starke Pollutionen.

Pat. arbeitete zuerst als Dienstknecht, bis er Montag nicht mehr konnte. Die Stimmen
hitten immer etwas anderes wieder befohlen, als was er gerade vorhatte.

Pat. hat Krankheitsgefiihl; ,,ich kenn’ jetzt schon die Stimmen.* Ist sich ihrer als
Téuschungen bewuBt.

Somatisch: Keine wesentliche Differenz gegen frither. Seit 1903 herzkrank. Spitzen-
stoB sichtbar in Mammillarlinie. Tone unrein. Mitralis 1. Ton, unrein, diastolisches Ge-
rdusch. Pulmonalis 2. Ton, klappend, auch diastolisches Geriusch (Mitralstenose ?). Keine
Katalepsie; geringe Befehlsautomatie.

19. Aug. 1907. Ruhig, mit hiuslichen Arbeiten beschiftigt.

20. Aug. 1907. Von einem Beauftragten der Gemeinde Waldh. nach Gabersee transpor-
tiert. Geisteskrank und anstaltspflegebediirftig.

20. Aug. 1907. 4. Aufnahme in die Kreisirrenanstalt Gabersee.

Wird aus der psychiatrischen Klinik in Miinchen, wo er sich spontan eingefunden hatte,
Gberfithrt. Er ist stark abgemagert, scheu und zuriickhaltend und berichtet, daB es ihm
nicht moglich sei, fiir 25 Pfg. die Woche drauBen zu arbeiten.

21. Aug. 1907. Nach A versetzt.

10. Sept. 1907. Verhilt sich ruhig und ordentlich.

21. Sept. 1907. Nach Pflegham versetzt.

1. Okt. 1907. Laboriert seit einigen Tagen an einer entziindlichen Schwellung des rechten
Vorderarmes infolge einer infizierten Wunde, die er sich bei der Beschéftigung zugezogen hat.

31. Okt. 1907. Es entwickelten sich im AnschluB an obige Verletzung mehrere Furunkel,
an denen er immer noch laboriert. .

10. Nov. 1907. Schreibt Brief an seinen Vormund. Beschuldigt die Arzte hier, daB
sie ihn nicht heiraten lieBen ; die Saubande in Gabersee hieBe ihn, ,nur wieder weiter wichsen*;
wenn ihm hier das Heiraten verwehrt werde, dann schlage er ganz Gabersee zusammen.

16. Dez. 1907. Ist geschlechtlich sehr stark gereizt; ,,es konne nicht mehr héher gehen;
er wisse sich keinen Rat mehr*. Auf Vorhalt, was mit dem Brief vom 10. Nov. sei, geriet
er in sehr heftige Erregung, schimpfte grob und brutal ,,ihr Saubande, wollt mich nur zum
Narren haben; wenn Du nicht haben willst, daB es einen Krach gibt, laBt mich in Ruhel*
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Bald beruhigte sich Pat., weigerte sich jedoch, Ref. die Hand zu geben. In die wiederholt
auf Befehl vorgestreckte Zunge duldet er hiufige Nadelstiche. Rechenexempel machen
ihm ziemliche Schwierigkeiten. 6 X 6 = 36; 7 X 15 = 105 (sehr lange); 6 X 16 = 106
(sehr lange).

28, Dez. 1907." Hat auf Wunsch ein Medikament (Campher) gegen die sexuelle Reizung
erhalten. Die Wirkung lobt er nicht besonders, trotzdem verlangt er wieder das Pulver;
witzelt und spaBt dabei. '

13. Mai 1908. Seither ruhig und geordnet in Pflegham; im April war er infolge Influenza
mehrere Tage bettlidgerig; muB sehr vorsichtig behandelt werden, da er leicht reiz- und erreg-
bar ist. Am 10. d. M. kam er ziemlich verspitet vom freien Ausgang zuriick; heute dariiber
zur Rede gestellt, geriet er in heftigste Erregung und legte die Arbeit nieder, weshalb er

nach C versetzt wurde.

21. Mai 1908. Heute sehr erregt, grob und drohend, weshalb er nach D I zu Bett ge-
bracht wird.

13. Okt. 1908. Vor ca. 8 Tagen nach Landhaus I zur Beschiftigung (Holzfahren).
Da er sich gegen die Direktion stets grob und feindlich verhilt, wurde er gestern nach A
versetzt. Dariiber sehr erregt, machte er Miene, gegen Referent aggressiv zu werden, weshalb
er gestern und heute in C isoliert wurde. Nachts will er im Zimmer halluziniert haben, ,,der
Spez’ sei dagewesen und habe ihn am After beldstigt*; auch habe er die ganze Nacht onaniert,
weshalb er nicht mehr zu fiirchten sei, ,,ich hab’ mir selbst geholfen‘. Nach D I zu Bett.

16. Dez. 1908. Seither in D II auBler Bett; liest den ganzen Tag; verschlingt den Inhalt
der Biicher formlich; ist enorm leicht reizbar, wobei er sich grob auffithrt und mit Zuschlagen
droht.

1. Febr. 1909. Im vorigen Monat wurden bei Pat. Filzliuse entdeckt, die mit Ather
und Ung. cin. beseitigt wurden; ist in letzter Zeit sehr miirrisch; behauptet die Liuse von
einer Pflegerin bzw. Wischerin bei seinen fritheren Géngen in der Waschkiiche erhalten zu
haben — durch Wischestiicke! Die Arzte wollten ihn mit den Huren zugrunde richten.

27. April 1909. In D IT auBler Bett; wie immer grob und miirrisch; sehr leicht zu Ge-
walttitigkeiten geneigt, dann immer die Schuld auf andere schiebend. Filzliuse waren
nach eben angegebener Behandlung verschwunden, haben sich aber, trotz aller Vorsicht,

vor kurzem wieder gezeigt. Einreiben mit Ung. cin.

27. Aug. 1909. Vor kurzem einige Tage isoliert wegen Gewalttitigkeiten gegen Mit-
patienten und Personal. Pat. ging dann nicht mehr lingere Zeit aus dem Zimmer, erklirte,
schwer an seinem Herzmuskel und Nerven geschidigt worden zu sein; duBert auch Anzeichen
von sexuellen Reizzustinden und dementsprechend Paréisthesien und Halluzinationen. Sehr
miirrischer und gereizter Stimmung. Aussehen und Ernéhrungszustand gut.

20. Okt. 1909. Pat. war wieder im allgemeinen Saal bis vor einigen Wochen; dann
neuerlich Streit und Raufereien mit Mitpatienten. Seither bleibt Pat. im Bett liegen; ist
mirrisch und abweisend; beschiftigt sich im Bett mit Lesen.

24. Dez. 1909. Andauernd zu Bett. Miirrisch, sehr reizbar, schweigsam und abweisend;
nur bei Gelegenheit von eingebildeter Zuriicksetzung grob schimpfend und drohend. Liest
im Bett; sonst anscheinend fiir kein Zureden zuginglich. AuBer leichtem Intertrigo am
Oberschenkel keine Storung des kérperlichen Befindens.

14. Febr. 1910. Zu Bett; abweisend, schweigsam. Mit Lesen beschiftigt. Korperliches
Befinden ungestort.

10. Juni 1910. Pat. blieb zu Bett bis vor ca. 14 Tagen. Dann bei Gelegenheit eines
Besuches aufler Bett, stand er seither téglich auf, ging mit anderen Patienten in den Garten;
verhilt sich ruhig, wenn auch immer verschlossen und schweigsam, finsteren Gesichts-
ausdruckes. Vorgestern ganz plétzlich in gefahrlicher Weise aggressiv; seither im Einzel-
zimmer. Vor 8 Tagen an kleinem Furunkel am linken Unterschenkel leidend ; desinfizierte
Verbinde, Bider; zur Zeit vollstindig geheilt.

17. Sept. 1910. Ist andauernd im Einzelzimmer und stindig in gefiahrlicher, gereizter
Stimmung; 18t keinen Arzt ins Zimmer herein, schimpft in grobster Weise, ,,man hitte
ihm seine ,Alte ausgespannt, ,,weil die Arzte sie selber beniitzen wollten*; ein andermal sagt
er, ,,er habe seine Alte mit 2 Kindern im Bauch zum Herrn Pfarrer hineingehen sehen‘ usw.

15. Mérz 1911. Im wesentlichen ist Pat. nicht verdndert, nur verhilt er sich duBerlich
etwas ruhiger, wird nicht mehr aggressiv. Seit Beginn des Jahres wieder im allgemeinen
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Saale von DI zu Bett; schimpft und droht bei jeder Visite eines Anstaltsbeamten in un-
flitigen, von den absurdesten Wahnideen erfiilllen Worten, verlift aber dabei das Bett nicht.
Allgemeinbefinden ungestort.

14. Febr. 1912. Der Kranke befindet sich andauernd in D I zu Bett; stets unbeschiftigt.
Wiihrend er frither nur bei der Visite eines Anstaltsbeamten schimpfte und drohte, setzt
er jetzt sein Schreien fast den ganzen Tag fort; der Inhalt seiner Reden sind ausschlieBlich
schwachsinnig-absurde Groéfien- und Beeintrichtigungswahnideen, untermischt mit den
grobsten Unflitigkeiten: er ist der Herrgott, 1iBt alle Arzte usw. hinrichten ; dieselben seien
lauter Mérder, Frauenschinder, Diebe usw. Er allein kénne alles machen, er sei der Herr,
er regiere die Welt usw. Trotz seiner bestdindigen Drohungen verlift er das Bett nicht;
wurde vergangenes Jahr nicht mehr gewalttdtig. Sein korperliches Befinden war nicht
wesentlich gestort.

Mai 1913. Unter leichten Temperatursteigerungen und Gelenkschmerzen Vereiterung
einer Halsdriise. Pat. ist ruhiger und zuginglicher geworden, 148t sich gut behandeln, ist
manchmal sogar freundlich.

Sept. 1913. Nunmehr seit lingerer Zeit in D IT aufler Bett. Entfernung grofier Pirépfe
aus beiden Ohren hat Pat. wieder zugéinglicher und freundlicher gemacht. Er ist auf-
fallend schwach auf den Beinen; eine Ursache hierfiir ist nicht zu finden. Liest viel.
Meint, er wolle jetzt seine ,,Herrgottstitel“ alle ablegen; es helfe ihm ja doch nichts.

Okt. 1913. Pat. zeigt eine immer deutlicher werdende Ataxie in beiden Beinen.
Der Gang ist sehr unsicher; Pat. fallt 6fter hin. Patellarsehnenreflexe beiderseits
stark gesteigert; Klonus beiderseits auslosbar. Die Pupillen gleich; reagieren prompt auf
Licht und Konvergenz. Wassermann im Blut positiv. Pat. klagt iiber Sehschwiche.

13. Jan. 1914. Liegt seit 6 Wochen zu Bett; steht nicht mehr auf. Bringt immer neue
GroBenwahnideen vor. Dazwischen klagt er, dal sein Herz gebrochen, sein Schidel zer-
triimmert usw. Korperlich ohne Besonderheit.

17. Mirz 1914. Pat. liegt meist zu Bett; spricht oft den ganzen Tag, bringt zahlreiche
Grofen- und Verfolgungsideen vor, schimpft viel iiber die Anstaltsirzte; ist manchmal
so aufgeregt, dafl er den Ref. anspuckt. Wenn er auBler Bett ist, ist er ganz zuginglich,
wenn man auf seine Ideen eingeht. Wird wegen Platzmangel nach G versetzt.

1. April 1914. Von G zuriick nach D IL

1. Mai 1914. Ging vor einigen Tagen auf einen Mitpatient aggressiv vor. Dieser jedoch
warf ihn zu Boden. Seitdem ist er sehr aufgeregt, spuckt auf Leute, die ihm niher kommen,
aus und schimpft fortwihrend.

31. Mirz 1916. Liegt seit Monaten in DI zu Bett, da sich die Ataxie und Schwiche
der Beine sehr gesteigert hat; auch Sprachstérung ist seit langem sehr deutlich und Augen-
muskellshmungen; 6fter Schluckbeschwerden. In letzter Zeit bedeutender kérperlicher
Verfall; hustet; r. h. u. Dimpfung, ebenso 1. h. u.; Temperatur gestern abend 37,1, heute
frith 37,6. Spricht nichts mehr, withrend er frither gerne rdsonniert hat und auch aggressiv
zu werden versuchte, wenn man an sein Bett trat; hochgradige Abmagerung.

15. April 1916. Fiebert fortgesetzt mehr weniger hoch, abwechselnd mit kurzen fieber-
freien Tagen; zunehmender Verfall, mangelhafte Nahrungsaufnahme; viel Husten; keine
Expektoration.

6. Mai 1916. Vormittags 83/, Uhr Exitus letalis.

Sektionsbericht.

Scaevola Johann, 35 Jahre alt.

Gestorben 6. Mai 1916, 8%/, Uhr vormittags.

Obduziert 6. Mai 1916, 2 Uhr nachmittags.

Pleuritis adhaesiva beiderseits.

Chronische, subakute Tuberkulose der Lungen beiderseits mit Kavernenbildung, be-
sonders links.

Atheromatose der Aorta.

Epikarditis fibrosa.

Gehirn 1160 g schwer.

Hochgradiger Hydrocephalus externus.

Tuberkulése Darmgeschwiire.
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Tuberkulése Knotchen in der Leberkapsel und in der Leber.
Periencephalitis chronica diffusa.
Hydrocephalus internus.
Ependymitis granularis.
Hochgradige Gehirnatrophie.
Gehirngdem.
ad 55 Fall VIIL
ad 56 Anonymus, am 3. Febr. 1885 tot geboren.
ad 57 illegitim geboren im Jahre 1896; mit 16 Tagen an Darmfraisen gestorben.
ad 58 Anonyma Scaevola, geb. den 30. Juni 1901 zu Kappeln, gleich nach der Geburt ge-
) storben, vermutlich an Asphyxie.
ad 59 Josef Sc., geb. den 23. Jan. 1903, gest. den 13. Febr. 1903 zu Kappeln an Briune.
ad 60 Anna Sc., geb. den 5. April 1904 zu Kappeln, lebt, ist korperlich und geistig gesund,
Dienstmagd.
ad 61 Josef Sc., geb. den 15. Juni, gest. den 20. Juni 1905 zu Kappeln an Lebensschwiche.
ad 62 Kreszenz Sc., geb. den 10. Jan. 1907 zu Kappeln, lebt dort. Sie wird folgendermafien
geschildert: Das Madchen ist dick, hat groBen Kopf, kriftigen Korper, fast unver-
stindliche Sprache. Sehr schwerfilliger, wackliger Gang; bestindiges Zittern und
Zucken des Korpers. Bei kleinem Hindernis gleich fallen. Der Zustand ist genau
so wie beim Vater. Die Krankheit wird immer schlimmer; sie begann im 10. Lebensjahr.
ad 63 Josef Sc., geb. den 29. April, gest. den 21. Juni 1908 zu Kappeln an Fraisen.
ad 64 Maria Sc., geb. den 30. Aug. 1909 zu Kappeln, lebt, ist bis jetzt gesund.
ad 65 Josef Sc., geb. den 16. Sept. 1911, gest. den 17. Mérz 1917 zu Kappeln an Nephritis
acuta. War frei von Veitstanzerscheinungen.
ad 66 Gertrud Mutius, geb. den 13. Dez. 1908 zu O., ist in Waldhausen in Pflege. Von
diesem Kinde wird befiirchtet, daf es die Krankheit seiner Mutter geerbt hat. Es
ist sehr kurzsichtig, hat manchmal einen so eigenartig starren Blick und ist dann
so geistesabwesend. Fiir gewohnlich ist es aber frisch und munter und ganz gut begabt.
ad 67 Jakob Mutius, geb. den 26. Jan. 1910 zu O., bisher gesund.
ad 68 Johanna Mutius, geb. den 14. Jan. 1916 zu O., bisher gesund.

Nachkommentafel der Familie Caligula aus Berlin.
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Anmerkungen zur Nachkommentafel der Familie Caligula aus Berlin.

ad 1

ad 2

&
>

Friederike Caligula, litt viele Jahre an Veitstanz, starb im Alter von 56 Jahren an
Brustkrebs.

Maria C. verh. Jii., Rentnerin, geb. 1832, starb im Alter von 56 Jahren 1888 oder
1889 in einer nicht mehr eruierbaren Anstalt in der Niihe Berlins. Anfragen in Ebers-
walde waren ergebnislos. Maria Jii. soll ungefihr 8 Jahre lang an Chorea gelitten
haben, zuletzt war sie gréBenwahnsinnig.

Karl C., geb. den 3. Juli 1834 zu Berlin, gest. am 4. April 1893 dortselbst. Er hat etwa

“von seinem 45. Lebensjahr an an Veitstanz gelitten. Todesursache: Lungenentziindung.

Otto C., geb. 1839 zu Berlin. Gest. im Jahre 1889 in der Irrenanstalt Dalldorf. Er
soll infolge leichtsinnigen Lebenswandels geisteskrank (Tobsucht) geworden sein.
Naheres iiber die Art der Erkrankung war nicht zu erfahren. Die Akten der Anstalt
Dalldorf sind bereits vernichtet.

Emil C., geb. zu Berlin, Niaheres nicht festzustellen. Starb im Alter von 52 Jahren
an Herzleiden. Er litt nicht an Chorea.

Auguste C. verh. R., geb. etwa ums Jahr 1840 zu Berlin, starb im Jahre 1867 an
Typhus im Alter von 27 Jahren.

Personalien unbekannt. War das ilteste Kind von Nr. 2; im Alter von ungefihr
52 Jahren gestorben, nachdem sie liingere Zeit an Chorea gelitten hatte.

Eugen C., geb. 1861, gest. 1862 zu Berlin an unbekannter Krankheit.

Elise C. verh. Do., geb. den 26. Juni 1862 zu Berlin, lebt, ist jetzt 58 Jahre alt, frei
von veitstanzidhnlichen Erscheinungen, gesund.

Fall VIIL

Margareta C., geb. den 10. Januar 1867 zu Berlin, ist jetzt 53 Jahre alt, korperlich
verwachsen, geistig gesund, kein Veitstanz.

Margarete Do., geb. den 8. Mirz 1894 zu Berlin, gesund.

Hans Do., geb. den 16. Sept. 1897 zu Berlin, gesund.

Nachkommentatel der Famllie Quintilius von Agathazell,
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Anmerkungen zur Nachkommentafel der Familie Quintilius von Agathazell.

ad 1

ad 2

88 88 B

&

ad 10

ad 11

ad 12

ad 13

ad 14
ad 15
ad 16

ad 17
ad 18

ad 19

ad 20
ad 21

Agatha Quintilius, geb. den 10. Febr. 1808 zu Agathazell, gest. ebendort am 15. Febr.
1808 an Gichter.

Franz Q., geb. den 28. Mirz 1909 zu Agathazell, verheiratete sich 1840; im Jahre
1861 zog er mit seiner Familie von Agathazell fort. Weitere Nachrichten waren nicht
zu erlangen. Ob er an Veitstanz gelitten hat, konnte bis heute nicht sicher eruiert
werden. (Er mufl aber wohl daran gelitten haben.)

Johanna Q. verh. W., geb. den 25. Mai 1809 zu Agathazell. Weitere Angaben waren
nicht zu erlangen.

Magnus Q., geb den 7. Sept. 1811 zu Agathazell; sonst nichts zu eruierem

Josef Q., geb. den 21. April 1813, gest. den 2. Mirz 1819 zu Agathazell an
»FriBle,

Kreszenz Q., geb. den 1. Mai 1814 zu Agathazell, keine weiteren Angaben.
Johann Bernhard Q., geb. den 18. Aug. 1815 zu Agathazell; hat nach be-
stimmten Angaben an Veitstanz gelitten. Uber sein weiteres Schicksal war nichts
zu erfahren.

Maria Theresia Q., geb. den 6. Sept. 1818, gest. den 25. Febr. 1819 zu Agathazell
an Gichter.

Johann Peter Q., geb. den 19. April 1841, litt nie an Veitstanz, soll gestorben sein;
wo? war nicht zu eruieren.

Kaspar Q., geb. den 28. April 1842 zu Agathazell, gest. den 2. Nov. 1915 zu Ei. an
Altersschwiiche. War nicht choreatisch.

Agatha Q. verh. Atilius, geb. den 12. Mai 1845 zu Agathazell, gest. den 16. Okt. 1894
zu Eisenburg an ,,Gichtleiden‘’. Im Sterbebuch ist noch eingetragen: ,,War 7 Jahre
gichtleidend; im letzten Jahre gelihmt und getriibten Geistes.” Nach bestimmten
Angaben hat es sich nicht um ein Gichtleiden, sondern um Veitstanz gehandelt.
Die Krankheit war ,,genau so wie nachher bei ihrer Tochter.

Regina Q., geb. den 27. Nov. 1846, gest. den 23. Dez. 1852 zu Agathazell an Gehirn-
entziindung.

Franz Xaver Q., geb. den 20. April 1848 zu Agathazell, gest. den 1. Mérz 1894 in
der Anstalt fiir Unheilbare zu Schweinspoint. Todesursache Mitralinsuffizienz (Ge-
hirnembolie). Alle den Kranken betreffenden Papiere sind vernichtet. Nach be-
stimmten Angaben von zweierlei Seite hatte Frz. X. Q. ein @hnliches Leiden wie
seine Schwester Agatha. Er litt an ,,veitstanzihnlichen Erscheinungen (Rucken
und Zucken)*, die immer stirker wurden und die Unterbringung des Kranken zu-
nichst als Pfrimdner im Distriktsspital Sonthofen (1891—93), spiter in der von
Laien geleiteten Anstalt Schweinspoint notwendig machten, da der Kranke ,,wegen
Feuergefihrlichkeit und abstofenden Benehmens* nicht linger im Distriktsspital
belassen werden konnte.

Dominikus Q., geb. den 12. Okt. 1849 zu Agathazell, soll in Kempten ge-
storben sein.

Johannes Q., geb. den 25. Juni 1951 zu Agathazell, soll in Kempten gestorben sein.
Fall IX.

gest. einige Monate alt.

Franz Atilius, geb. den 12. Okt. 1906 zu Miinchen. Besucht zurzeit die 7. Klasse
der Normalschule. Hat etwas schwer gelernt, ist einmal sitzen geblieben. Macht
einen frischen und geweckten Eindruck. Gibt verstindig Auskunft. Keine An-
zeichen von Veitstanz.

Sylvester Atilius, geb. den 18. Nov. 1907 zu Miinchen. Z. Zt. Bauernknecht. Kor-
perlich groB und stark. Geistig schwach. In der Schule stark zuriickgeblieben. In
den letzten Jahren geistig nachgereift, aber immer noch sehr vergeBlich; rechnet
schlecht. ,,Hie und da schaut er stier (ist sehr verdichtig auf beginnende Hun-
tingtonsche Chorea).

Otto Atilius, geb. den 10. Nov. 1908, gest. 28. Juni 1913 zu Miinchen, im Auer-Miihl-
bach ertrunken. War ein geweckter Bursche.

Max Atilius, geb. den 28. Dez. 1911, gest. den 17. Febr. 1914 zu Miinchen in der Univ.-
Kinderklinik an Coxitis purulenta und Pertussis.
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Nachkommentafel der Familie Regulus von Mannheim,
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Anmerkungen zur Nachkommentafel der Familie Regulus von Mannheim.

ad 1 Heinrich Regulus, badischer Oberrechnungsrat, geb. im Jahre 1770 in Mann-
heim, gest. am 15. Mai 1839 zu Miinchen nach langer, schwerer Nerven-
krankheit.

ad 2 Katharina R. geb. B; stammte aus Mannheim, starb in ihren 60er Jahren an schwerer
korperlicher Krankheit.

ad 3 Elise Regulus, geb. den 29. Nov. 1802 zu Mannheim, gest. im Jahre 1854 zu Fiirsten-
feldbruck. Sie hatte Chorea in hohem MaBe.

ad 4 Josefine Regulus verh. Markus, geb. den 6. Juni 1806 zu Mannheim, gest. am
15. Mai 1850 zu Regensburg an Lungensucht. Sie soll nie an Zuckungen gelitten
haben.

ad 5 Kaspar Markus, Bezirksgerichtsrat, geb. den 27. Febr. 1794 zu Freising, gest. den
12. Aug. 1880 zu Neuulm an Kotverhidrtung und Neubildung in der Blase. Er litt
nie an choreatischen Erscheinungen. Soll sehr jihzornig gewesen sein.

ad 6 Berta Markus, geb. den 11. April 1836 zu Lauingen, gest. den 24. Juli 1905 zu Miinchen
an chronischer progressiver Chorea. Um das 30. bis 40. Lebensjahr soll sie durch
eine ungliickliche Liebesaffire voriibergehend etwas weltabgewandt geworden sein,
viel gebetet haben. In den Wechseljahren war sie sehr reizbar, was aber wieder ver-
ging. Etwa um das Jahr 1895 d. h. im 59. Lebensjahr brach bei ihr die Chorea aus.
Zuletzt glaubte die Kranke, das Essen schmecke nach Stroh. Sonst war sie ruhig
und unauffillig. Sie blieb ledig.
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Heinrich Markus, ledig, Major, geb. den 28. Dez. 1837 zu Lauingen, gest. den 6. Dez.
1894 zu Miinchen an Tabes dorsalis. 1866 schwere Verwundung; 1884 Sturz vom
Pferd, darnach entstand das Riickenmarksleiden. Ende der 40er Jahre fing er zu
Zucken an; die Zuckungen waren besonders stark im Gesicht; zeitweise taumelnder
Gang (wie betrunken). In der letzten Zeit vor dem Tode bestand rechtsseitige Hemi-
plegie infolge eines Schlaganfalles. Ob der Fall als reines Tabes dorsalis, oder als
Tabes dorsalis kompliziert durch Huntingtonsche Chorea oder iiberhaupt nur als
Huntingtonsche Chorea aufzufassen ist, kann nachtriglich nicht mehr entschieden
werden.

Philipp Markus, geb. den 13. Juni 1839, gest. im Jahre 1905 an Arterien-
verkalkung; Oberstleutnant. Hat nie an Zuckungen gelitten. Kinderlos ver-
heirat (Spitehe).

Adolf Markus, geb. den 1. Dez. 1840 zu Lauingen, gest. den 6. Nov. 1845 zu Stadt-
amhof an Lungenschwindsucht.

Otto Markus, geb. den 22. April 1842 zu Lauingen, gest. den 30. Juni 1851 zu Regens-
burg an Scharlach und Herzbeutelwassersucht.

Anna Markus, geb. 1843, hat nur einige Tage gelebt.

Franziske Markus, geb. den 17. Dez. 1844 zu Lauingen, gest. daselbst den 23. April
1845 an Keuchhusten und Lungenentziindung.

Hugo Markus, geb. den 24. Okt. 1846, gest. den 27. April 1847 an Gichter-Starr-
krampf; war 6 Tage lang nicht mehr zu BewuBtsein gekommen.

Fall X.

Adolf Brutus, geb. den 8. Mai 1873 zu Regensburg, verh., Bahnverwalter in Miinchen.
Leidet schwer an Chorea, kann kaum sitzen, weil ihn die unwillkiirlichen Bewegungen
immer wieder emporschleudern. Wird noch im Aufendienst verwendet. Spiirt selbst,
daB sein Gediichtnis stark nachgelassen hat. Ist sehr zerstreut; besitzt keine voll-
stindige Einsicht in die Schwere des bei ihm zum Ausbruch gekommenen Leidens,
ist etwas unsicher in der Datierung des Krankheitsbheginnes. Von jeher will
er nervos gewesen sein. Eine ruhige Hand habe er nie besessen, infolgedessen
immer eine schlechte Schrift gehabt (schreibt heute noch sehr leserlich, aber fahrig-
flischtig). Vor ca. 15 Jahren ist der Frau des Kranken gelegentlich eines Trauer.
gottesdienstes aufgefallen, daB ihr Mann sich keinen '_Augenblick still hielt, was
sie nachher beredete. Danach wurde jahrelang nichts Ahnliches mehr an ihm be-
obachtet. Vor ca. 5—7 Jahren oder eigentlich erst mit Ausbruch des Krieges
sind die unwillkiirlichen Bewegungen aufgetreten und haben seitdem langsam an
Stiarke zugenommen.

Berta Brutus, geb. den 13. Mai 1874 zu Monheim, gest. ebenda am 30. Okt. 1874
an stillen Fraisen und kaltem Brand.

Heinrich Brutus, geb. den 25. Okt. 1875 zu Monheim, gest. daselbst den 6. Nov. 1875
an heifem Brand.

Anna Brutus, geb. den 17. Nov. 1876, gest. den 19. April 1877 an Gehimn-
fraisen.

Flora Brutus verh. H. in Ober., geb. den 10. Aug. 1878 zu K., soll sehr nervis sein,
aber nicht an Veitstanz leiden.

Philipp Brutus, geb. den 26. Juli 1880 zu K., ledig, gesund, Postverwalter. Kein
Veitstanz.

Anmerkungen zur Nachkommentafel der Familie Flaccus von Reithof.

ad 1

ad 2

ad 3

Bartholomius Flaccus, geb. den 24. Aug. 1763, gest. den 24. Mérz 1823 zu Reithof
bei Landshut an SchlagfluB. Er hat nach bestimmten Angaben eines seiner Nach-
kommen jahrelang schwer an Veitstanz gelitten.

Blasius Flaccus, geb. den 2. Febr. 1803, gest. am 26. Nov. 1849 zu Reithof an ,,Brand*;
er soll an Zuckungen und Unruhe gelitten haben.

Bartholoméus Flaccus, geb. den 7. Juli 1805 zu Reithof; weiter war nichts iiber ihn
zu erfahren.
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Mathias Flaccus, geb. am 17. Nov. 1808 zu Reithof, gest. den 1. Mai 1873
zu Essenbach an Marasmus. Er litt jahrelang an Veitstanz. Die Krank-
heit brach ‘bei ihm ziemlich friihzeitig aus; er hat aber trotzdem noch ge-
heiratet.

Anna Maria Flaccus, geb. den 20. Nov. 1837 zu Reithof, soll ebenso wie ihre Ge-
schwister mit Ausnahme eines Bruders (7) vom Veitstanz verschont geblieben sein.
Weiter war nichts iiber sie zu erfahren.

Anonyma, geb. den 15. Juli 1840; bei der Geburt gestorben.

Sebastian Flaccus, geb. den 10. Juni 1842 zu Reithof, gest. am 9. Febr. 1899 in der
Kretinenanstalt Straubing; Todesursache: ,,Riickenmarksleiden. Er war ein sehr
beschriinkter Mann, ergab sich friihzeitig dem Trunke, hatte schon als lediger Bursche
Rausch iber Rausch, kam ganz ins Abwesen, sein Hof wurde verkauft. Sebastian
selbst kam am 31. Mai 1892 in die Kretinenanstalt Straubing mit folgendem #rzt-
lichen Zeugnis: ,,48 Jahre alt, zeigt fiir sein Alter gute korperliche Gesund-
heit, seine geistige Tatigkeit erscheint aber vielfach gestort, so daB er sich
zur Aufnahme eignen diirfte. HauptanlaB fiir die Einschaffung des Kranken in
die Anstalt gab dessen maBlose Reizbarkeit und Trunksucht. Pat. litt auch stark
an Veitstanz.

Isidor Flaccus, geb. den 4. April 1845 zu Reithof. Soll nicht an Chorea leiden, arbeit-
sam und talentiert sein.

Johann Baptist, geb. den 25. Mirz 1847 zu Reithof. Soll nicht an Veitstanz gelitten
haben. Ob er noch lebt, ist unbekannt.

Mathias Flaccus, geb. und gest. am 3. April 1838 zu Essenbach; gravi
partu.

Matthéus Flaccus, geb. den 19. Sept. 1839, gest. den 21. Nov. 1839 zu Essenbach;
Fritkgeburt.

Therese Flaccus, geb. den 8. Okt. 1840 zu Essenbach. Hat bis zu ihrem im Jahre
1905 erfolgten Tode nie an veitstanzartigen Erscheinungen gelitten, war korperlich
und geistig ristig. Todesursache unbekannt.

Lorenz Flaccus, geb. den 10. Aug. 1842 zu Essenbach, gest. dortselbst am
7. Dez. 1896 an globuldrer Pneumonie. Nach Mitteilung des Pfarramtes litt er
15 Jahre an heftigen nervosen Zuckungen und Konvulsionen. Ein Verwandter
von ihm behauptet, Lorenz Fl. habe schon in jungen Jahren (als Mitteiler
6 Jahre alt war, d. h.im Jahre 1866) an leichtem Veitstanz gelitten. Er habe
deshalb nicht geheiratet. Schliefllich sei die Krankheit bei ihm so arg gewesen,
daB er wie ein Betrunkener hin und her schwankte, zum Gehen ,,die ganze Strafle
brauchte*‘.

Anna Maria Flaccus, geb. den 25. Aug. 1844 zu Essenbach. Anfangs der 20er Jahre
ist bei ihr der Veitstanz zum Ausbruch gekommen. Mit ca. 27 Jahren ist sie gestorben.
Bestimmtere Angaben waren nicht zu erlangen.

Kreszenz Flaccus, geb. den 25. Mai 1846 zu Essenbach. Weiteres un-
bekannt.

Fall XI.

Johann Evang., geb. den 8. Juli 1852 zu Essenbach, gest. dortselbst den
18. Aug. 1852.

Magdalena Flaccus, geb. den 18. Mirz 1867, gest. den 10. Nov. 1867 zu Seybolds-
dorf an Fraisen.

Josef Flaccus, geb. den 9. Mirz 1868, gest. den 22. April 1868 zu Seyboldsdorf an
Zehrfieber. :

Bartholoméus Flaccus, geb. den 25. April 1869 zu Seyboldsdorf, gest. in Miinchen
etwa um das Jahr 1908. Er war ledig, von Beruf Maurer, lange Jahre Vor-
arbeiter. Bei einer Kellerarbeit soll er sich die Lungensucht geholt haben,
an der er starb. Nach anderer Version war er dem Trunke ergeben und starb
an einem Leberleiden. Von Veitstanz soll er sicher frei geblieben sein. Geistig war
er normal.

Anonyma, bei der Geburt gestorben am 19. April 1870.
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Anna Flaccus, geb. den 30. Mai 1871, gest. den 18. Sept. 1871 zu Seyboldsdorf an
Fraisen.

Mathéus Flaccus, geb. den 6. Sept. 1872, gest. den 20. Febr. 1873 zu Seyboldsdorf
an Tussis convulsiva.

Fall XIV.

Magdalena. Flaccus verh. E., geb. den 9. Juni 1875 zu Seyboldsdorf; sie
war in Diemannskirchen verheiratet. Von Haus aus war sie ,,ziemlich schwach-
sinnig, wurde aber doch verheiratet”. Sie starb 1907 an Brust- und Gebirmutter-
krebs.

Therese Flaccus, geb. den 14. Okt. 1876 zu Seyboldsdorf. War von Haus aus bildungs-
unfihig, wurde ganz blodsinnig, muBte am 5. Jan. 1916 wegen Gemeingefihrlichkeit
in die Heil- und Pflegeanstalt Deggendorf iiberfithrt werden, wo sie noch unterge-
bracht ist. Idiotie.

Nachkommentafel der Familie v. Calpurnius.
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Anmerkungen zur Nachkommentafel der Familie v. Calpurnius von Stadt-

amhof.

ad 1 Ignaz v. Calpurnius, geb. den 3. Febr. 1819 zu Stadtamhof, gestorben angeblich

in verhiltnismaBig jungen Jahren an den Folgen eines Sturzes. Néheres bisher nicht
zu eruieren. Ignaz v. C. hat seit 8. Jan. 1837 als Korporalkadett gedient. Vor seiner
Entlassung vom Militir wurde er im Jahre 1841 irztlich untersucht und
saulerlich gesund* befunden. Zuletzt war er Kreis- und Stadtgerichtssekretir in
Miinchen.

ad 2 Luise C. geb. von Lo. Ist angeblich in einem Alter von iiber 80 Jahren gestorben.

&

ERERER

Hat nie an Veitstanz gelitten.

3 Max v. C., geb. 1843, gest. den 23. Febr. 1921 zu Straubing. Immer gesund; nichts

Veitstanzartiges. Frither Oberpackmeister; spiiter betitigte sich Rubr. als Natur-
forscher ,,von wissenschaftlichem Geiste* (Botaniker, Mineralog).

4 Fall XII

5 Therese v. C., soll im Alter von 3 Jahren gestorben sein. Weiteres unbekannt.
6 Max v. C., gest. 17 Tage alt, sonst nichts bekannt.

7 Elsa v. C., gest. 3 Jahre alt an Diphterie.

9 Albert v. C., geb. 6. Aug. 1892 zu Miinchen. Lebt in Miinchen, ist verheiratet, hat

zwei kleine Kinder. Das Benehmen des A. v. C. ist etwas auffillig zerfahren, der
Gesichtsausdruck maskenartig steif. A. v. C. gibt sehr zerstreut iiber seine
Familienverhiiltnisse Auskunft, macht teilweise ungereimte Angaben, die von
seiner Frau lkorrigiert werden. Er zeigt sich fast génzlich ununterrichtet iiber
seine Familie.
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Nachkommentafel der Familie Gracchus von A.
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Anmerkungen zur Nachkommentafel der Familie Gracchus von Fi. in
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Schwaben.

Johann Georg Gracchus, geb. den 18. Febr. 1809 zu Fi., gestorben den 27. Dez. 1857
an ,,SchlagfluB*; es ist nichts dariiber bekannt, daB er an Veitstanz gelitten hitte.
Sterbeort A.

Maria Anna Fulvius, geb. den 26. Mérz 1820 zu Ba., gest. den 11. April 1887 zu A.
an Magenkrebs.

Fridolin Gracchus, geb. den 1. Mirz 1843 zu A., gest. den 8. April 1908 an Gehirn-
apoplexie. Hat nie an Veitstanz gelitten.

Alois Gr., geb. den 18. Mai 1845 zu A., gefallen 1870 in Frankreich.

Moritz Gr., geb. den 22. Sept. 1846 zu A., gest. daselbst den 17. Okt. 1846, Todes-
ursache nicht feststellbar.

Mathias Gr., geb. den 8. Mai 1848 zu A., gest. den 12. Jan. 1878 ebenda an Lungen-
tuberkulose. Uber Veitstanz nichts bekannt.

Jakob Gr., geb. den 18. Mai 1850 zu A., gest. daselbst am 4. Jan. 1851 an ,,schwerem
Zahnen*.

Georg Gr., geb. 1852 zu A., gest. den 23. Aug. 1899 zu Neu. an Blutvergiftung. Er
hatte die eigentiimlich steife Kopfhaltung und das Grimassenschneiden wie sein
Sohn (Fall XIIT). Geistig soll er intakt gewesen sein. Wie lange er die besagten Sym-
ptome gezeigt hat, war nicht zu eruieren.

Ferdinand Gr., geb. den 4. Mai 1853 zu A., gest. daselbst den 14. Aug. 1853 an Ab-
zehrung (Atrophia neonatorum),

Eleonora Gr., geb. den 18. Febr. 1857 zu A., gest. dortselbst den 20. Nov. 1874 an
Phthisis pulmon. et cerebri.

geb. 1884, wenige Tage nach der Geburt gestorben. Todesursache un-
bekannt.

Karl Gr., geb. den 14. Okt. 1885, lebt, ist prakt. Arzt in H. Litt seit dem
18. Lebensjabhr an epileptischen Anfillen (alle 6—8 Wochen); hat den Krieg im
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Felde mitgemacht; letzter Anfall Januar 1919; auf Luminal seitdem kein An-
fall mehr.
ad 13 Fall XIIL.
ad 14 Hermann Gr., geb. den 29. Febr. 1889; litt ebenfalls seit dem 18. Lebensjahr an epi-
leptischen Anfillen; auf Luminal blieben die Anfille vollstindig aus, ,,seit Jahren
kein Anfall mehr*’. Dient z. Zt. bei der Reichswehr; zeigt auch, aber in geringem
Mage, Erscheinungen von ,Jucken®.
ad 16 Luise Gr. geb. Bi., geb. 1860, gest. 1914 zu Lauingen an Herzleiden. Sie litt nie an
unwillkiirlichen Zuckungen oder Anfillen. Von ihren Geschwistern verstarben 3 an
Kinderkrankheiten, ein Bruder an Alkoholabusus im Alter von 25 Jahren, 2 Briider
und 1 Schwester leben, sind gesund.

s

t 66J.

Nachkommentafel der Familie Cinna von Alt.,, B. A. Oberviechtach.
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Anmerkungen zur Nachkommentafel der Familie Cinna von Alt., B.-A. Ober-

ad 15

ad 16
ad 17

ad 18

ad 19

ad 20
ad 21

ad 22
ad 23
ad 24
ad 25
ad 26
ad 27
ad 28
ad 29
ad 30

viechtach.

Wolfgang La., Bauer in Hoffeld, gest. im Alter von 71 Jahren am 17. Jan. 1844.
Todesursache: Auszehrung.

Margarete Schm. von Dautersdorf. Seit 1805 verehelicht, gest. den 11. Mirz 1815
im Alter von 34 Jahren an Nervenfieber. Sie soll an Veitstanz gelitten haben.
Adam Cinna, geb. den 3, Okt. 1801 zu Alt., gest. am 8. Juli 1868 zu Alt. an Magen-
entziindung.

Katharina Eva La., geb. den 4. Juli 1806 zu Hoffeld, gest. den 28. Okt. 1858
an Wassersucht. Hat jahrelang an Veitstanz gelitten, war recht heftig und
bosartig.

Anna Kath. La., geb. den 20. Sept. 1807 zu Hoffeld, gest. den 21. Aug. 1838 zu H.,
Todesursache unbekannt, desgleichen, ob sie an Veitstanz gelitten hat.

Jakob La., geb. den 12. Nov. 1809 zu Hoffeld, gest. dortselbst den 5. Mai 1880 an
Wassersucht. Scheint nicht an Veitstanz gelitten zu haben.

Anna La., geb. den 30. Mirz 1811; weiter nichts zu erfahren.

Thomas La., geb. den 17. Jan. 1813 zu Hoffeld, gest. den 10. Dez. 1863 an Schleim-
schlag. Ob er an Veitstanz gelitten hat, dariiber waren keine Nachrichten zu
erhalten.

Therese La., geb. den 17. Jan. 1813 zu Hoffeld, gest. den 12. Febr. 1813.
Elisabeth La., geb. den 27. Juli 1814. Weiteres unbekannt.

Wolfgang Cinna, geb. den 8. Dez. 1833 zu Alt., gest. den 24. Dez. 1833. Todesursache
unbekannt.

Wolfgang C., geb. den 8. Juli 1835 zu Alt., weiter nichts festzustellen.

Andreas C., geb. den 29. Dez. 1837 zu Alt., er hatte die Krankheit genau so wie sein
jiingerer Bruder Michael.

Michael C., geb. den 25. Nov. 1838 zu Alt., gest. den 6. Juni 1903 an Nervenleiden.
Er litt jahrelang an Chorea. Begonnen hat das Leiden angeblich gegen das
30. Lebensjahr.

Josef C., geb. den 17. Mérz 1844 zu Alt., gest. ebenda am 7. Aug. 1851 an Scharlach-
fieber.

anonym, geb. den 6. Okt. 1862, bei der Geburt gestorben.

Barbara C., geb. den 22. Aug. 1863 zu Alt., lebt in Miinchen ; zeigt keine ausgesprochenen
Zuckungen, ist aber ,,nervos; konnte noch erkranken.

Christoph C., geb. den 20. Sept. 1864 zu Alt., gest. den 1. Febr. 1919 zu Minchen
nach jahrelangem Leiden (Lungentuberkulose und Herzinsuffizienz infolge von
Arteriosklerose). Amtliche Todesursache: Herzlihmung. Der Hausarzt hat nie An-
zeichen von Veitstanz bei ihm beobachtet. Die dltere Schwester dagegen
meint, Christoph babe die Krankheit auch gehabt, er sei ziemlich nervés und
aufgeregt gewesen. Ahnliches behauptete seinerzeit auch der jingere Bruder
Michael.

Woligang C., geb. den 11. Okt. 1866 zu Alt., gest. ebenda am 2. Aug. 1916. Hat min-
destens 7 Jahre lang an Veitstanz gelitten, starb schlieBlich an Erschépfung. Amt-
liche Todesursache: Nervenleiden.

Fall XV,

Josef C., geb. den 20. Dez. 1872 zu Alt., gest. den 10. Aug. 1874, Todesursacbe un-
bekannt.

Georg C., illeg. 1892, gesund.

Anna C., geb. den 10. Aug. 1892, gesund.

Paul C, geb. im Nov. 1894, gest. 6 Mon. alt an Fraisen.

Jakob C., geb. den 25. Juli 1896, gesund.

Josef C., geb. den 13. Juli 1898, gesund.

Maria C., geb. den 15. Juli 1902, gesund.

Michael C., geb. den 7. April 1905, gesund.

Margarete C., geb. den 19. Juni 1893, gesund.

Josef C., geb. den 15. Aug. 1895, gesund.
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Aus unserem Material und den beigefiigten Stammbéumen einiger friiheren
Veréffentlichungen sind bei kursorischer Betrachtung des Erbganges folgende
wesentliche Gesichtspunkte zu gewinnen:

1. Die Huntingtonsche Chorea vererbt sich stets in direkter Linie,

2. die Nachkommenschaft gesundgebliebener Familienglieder ist dauernd

von der Krankheit verschont,

3. in fast jeder Generation mit geniigend groBer Kinderzahl, die von einem

kranken Elter abstammt, finden sich Choreakranke.

Bei genauerem Zusehen nimmt man jedoch Tatsachen wahr, die mit diesen
drei Leitsitzen scheinbar schlecht im Einklang stehen. Es soll hier nicht davon
die Rede sein, dal im Falle Calpurnius (8. 106) der Nachweis gleichartiger,
direkter erblicher Belastung nicht gelungen ist, weil eben {iberhaupt keine An-
gaben zur Familienanamnese erhalten werden konnten. Dagegen stoBen wir in
der Familie Petronius (S. 75) auf eine Frau (Nr.27) ebenso in der Familie
Regulus (8. 102) auf eine Frau (Nr. 4), die bis zu ihrem Tode von Chorea verschont
waren, aber einen choreatischen Sohn hatten. (Chorea und choreatisch wird hier
und spéterhin synonym mit Huntingtonscher Chorea gebraucht.) Es fill
leicht, hier des Ritsels Lésung zu finden. Die Frau Nr. 27 erlag einem Unfall
im Alter von 33 Jahren, d. h. zu einer Zeit, wo sie in die fiir den Ausbruch der
Huntingtonschen Chorea kritische Lebensperiode eben erst eingetreten war,
die Frau Nr. 4 der Familie Regulus staib 44 Jahre alt. Bei ihren Téchtern
brach die Chorea im 50. bzw. 59. Lebensjahre aus. Wir werden also annehmen,
daB hier der vorzeitige Tod den Ausbruch der Krankheit unméglich gemacht hat.

Bekanntlich haben nicht wenige Autoren, insbesondere H. Schlesinger,
den Standpunkt vertreten, bei der Vererbung der Huntingtonschen Chorea
komme ein Uberspringen von ganzen Generationen vor. Ausgehend von obigem
Falle aus der Familie Petronius obliegt uns deshalb die Pflicht, das Beweismaterial
dieser *Forscher zu priifen. H.Schlesinger fiihrt mit seinem eigenen Fall III
insgesamt fiinf Fille an, in deren jedem ein gesundgebliebener Abkémmling eines
Huntington-Chorea-kranken Elters die Krankheit auf seine Nachkommen
tibertrug. Leider waren uns die von H. Sc hlesinger zitierten Literaturfille im
Originale nicht zuginglich. Es handelt sich um einen Fall von Lyon (Observat.
III, Americ. Medic. J. N. Y.1863, VII, 289) und drei von Huét (De la chorée
chronique, Paris 1888/89, Observat. II, XIX, XXII). Huét hatte seinerzeit
vermutet, dal in seinen drei Beobachtungen und in der Lyons die Triger der
Disposition in zu frithem Alter gestorben seien. Aus der spiteren Literatur kénnen
drei weitere Fille (von Greve, Schuppius, Engelen und Fr.Schultze,
E. A. Meyer) angefiihrt werden.

Fall III H. Schlesingers ist ziemlich kompliziert. Ein gesunder, nur schreck-
hafter und leicht erregbarer, im Alter von 78 Jahren noch nicht choreatisch
gewordener Mann iibertrug die Huntingtonsche Chorea vom Vater her auf
seinen Sohn. Zwei Téchter von ihm erkrankten in der Pubertit an Hysterie.
Mit 48 bezw. 49 Jahren waren sie nur schwer hysterisch, aber nicht choreatisch.
Beide hatten aber choreakranke Nachkommen, die eine einen Sohn, der seit dem
13. Lebensjahr an Chorea litt, mit 24 Jahren gedichtnisschwach war, die andere
einen Sohn und eine Tochter, beide seit dem 12. bezw. 13. Lebensjahr chore-
atisch. DaB Vater und Téchter hier gewissermaBen als Konduktoren wirkten,



Gleichartige Vererbung bei der Huntingtonschen Chorea. 117

ist eine fiir die Huntingtonsche Chorea aulergewohnliche Erscheinung. Schle-
singer glaubt, die Huntingtonsche Chorea konne im Laufe der Vererbung
einmal durch Hysterie ersetzt werden. Eine solche Auffassung haben wir im Ab-
schnitt iber polymorphe Hereditit entschieden zuriickgewiesen. Wir werden also
nach einer anderen Erklirung suchen miissen. Zunichst ist darauf hinzuweisen,
daB beim Vater jenes bis zum 78. Lebensjahr choreafrei gebliebenen Mannes die
Huntingtonsche Chorea erst im 70. Lebensjahr ausbrach. Der an Hunting-
tonscher Chorea (mit typischer Demenz) leidende Bruder der 48- und 49 jahrigen
Hysterischen ist im Alter von 49 Jahren choreatisch geworden. Seine Schwestern
standen also gerade im kritischen Lebensalter. Sind diese fiir die Folgezeit
wirklich dauernd von Chorea freigeblieben ?

Der nichstliegende Gedanke wire der an Epistase bezw. Hypostase oder unvoll-
kommene Dominanz. Vielleicht ist irgendein Hemmungsfaktor wirksam geworden,
der die deutliche Ausprigung der Symptome verhindert hat. Wir wollen in diesem
Falle nicht soweit gehen, mit Davenport eine Huntingtonsche Chorea sine
Chorea anzunehmen. So viel ist aber gewif, daB die Bewegungsstérung bei der
Huntingtonschen Chorea manchmal recht unansehnliche Erscheinungen macht,
in einer sehr milden Form auftritt, die leicht iibersehen wird. In der Familie
Manlius (S. 89) begegnen wir einem solchen Fall (Nr. 5). Der Grund fiir
das milde Auftreten des Krankheitsprozesses mag in der genotypischen Gesamt-
konstitution insofern liegen, als bei der Zeugung konkurrierende, d. h. antago-
nistische Faktoren in solchen Fillen zufillig zusammengekoppelt worden sind
oder doch eine Gametenkombination zustande gekommen ist, die der Entwicklung
der Anlage zur Huntingtonschen Chorea stirkeren Widerstand entgegen-
setzt als andere genotypische Konstitutionen. Noch plausibler erscheint die An-
nahme, daB exogene Faktoren, also Milieueinfliisse, fiir einen verzdgerten
Ausbruch der Chorea bezw. eine milde Verlaufsform der Krankheit verantwortlich
zu machen sind. Wie wir an anderer Stelle (S. 45 u. 46) darlegten, gibt es anderer-
seits ja wohl auch duflere Faktoren, welche den Ausbruch des Leidens vorzeitig
veranlassen kénnen.

Schuppius und Greve verdffentlichten einen Stammbaum, in dem sich
die Chorea vom kranken GroB8vater iiber den choreafreien Vater auf den Sohn
vererbte. Der Vater starb im Alter von 50 Jahren. Beim GroBvater brach die
Chorea im 60. Lebensjahr, beim Sohn im Alter von 55 Jahren aus. Es besagt
demnach nichts, wenn der Vater mit 50 Jahren noch nicht choreatisch war, und
es geht nicht an, diesen Fall als einen unangreifbaren Beweis fiir das Vorkommen
von Uberspringen einer Generation im Erbgang der Huntingtonschen Chorea
anzusehen. Der Fall von Engelen erscheint dafiir gleichfalls unbrauchbar. Hier
soll ein selbst gesundgebliebener Vater die Chorea vom GroBvater her auf zwei S6hne
iibertragen haben. Engelen erwihnt nichts iiber das Alter des Vaters usw. Nach
E. A. Meyer (1899, Fall IT) und Fr. Schultze (1898) hat eine angeblich von ge-
sunden Eltern stammende 60 jihrige Frau, deren drei Geschwister an chronisch-
progressiver Chorea erkrankt waren, neben einer gesunden eine ca. 25 jahrige, an
Chorea und Sprachstérungen leidende Tochter. Ob dieser Fall einer kritischen Nach-
priifung standhalten wiirde? Schultze kennt die ,,gesundgebliebene’ Anlageniiber-
trigerin nur aus der Schilderung seines Kranken und den Angaben eines Arztes.
Weyrauch, der im Jahre 1905 sich mit der gleichen Familie befat hat, behauptet
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von der damals 67jahrigen Frau, sie sei etwas ,schlottrig®, ihre samtlichen
Kinder seien gesund. Er weiB also nichts von einer choreakranken Tochter.
Solchen widersprechenden Angaben gegeniiber bleibt uns nichts iibrig, als diesen
Fall aus unserer Betrachtung vollstéindig auszuscheiden.

Insgesamt ist die Zahl der Fille, in denen selbst freigebliebene Familien-
glieder die Huntingtonsche Chorea auf ihre Nachkommen vererbten, sehr
gering. Die Mehrzahl dieser Fille beweist nichts fiir die Annahme, die Hun-
tingtonsche Chorea konne im Erbgange Generationen iiberspringen, da die an-
geblich gesundgebliebenen Personen zumeist vorzeitig abgestorben sind. Der
Rest ist ungeklirt. Nur der Fall von H.Schlesinger wire mit einiger Be-
rechtigung als ausschlaggebend zu verwerten, wenn sich wirklich kein Beobach-
tungsfehler eingeschlichen hat. Trotzdem und obwohl im Vorstehenden bereits
die Moglichkeit angedeutet wurde, wie unter Umstinden die Nichtrea-
lisierung einer krankhaften Anlage bezw. die Uberlagerung derselben ihre Er-
klérung finde, halten wir daran fest, dal bei der Huntingtonschen Chorea
gleichartige und direkte Vererbung feststehende Regel ist. Der eine unter iiber
hundert Fillen, der hiermit nicht iibereinstimmt, wiirde gegen unsere Darlegungen
nichts beweisen.

Manche Choreatikerfamilien sollen ihren Ausgang von gesunden Ahnen ge-
nommen haben —beispielsweise seien hierzu die von Fr. Schultze (Familie Nolzen-
Bennighofen) E. Grimm, O.Meltzer (I) beschriebenen erwihnt. Bei dem Dunkel,
das tiber der Vergangenheit waltet, diirfte es schwer fallen, iiber diesen Punkt ein-
wandfrei zu urteilen. Es ist in Betracht zu ziehen, daB die Feststellung des Gesund-
heitszustandes Langstverstorbener zu den undankbarsten Aufgaben gehért. Nur
nach unséglichen Mithen schilt man aus vielen Widerspriichen den Kern der Tat-
sachen heraus. Wir mochten darauf hinweisen, da auch bei den hier neu versffent-
lichten Fallen die Erblichkeit der Erkrankung manchmal nicht einmal den Angehé-
rigen bekannt war. Erst geduldig fortgesetzte Erhebungen brachten den wirk-
lichen Sachverhalt zutage. Die Frage, ob das erstmalige Auftreten der Hunting-
tonschen Chorea in irgendeiner Familie sicher verbiirgt ist, vermogen wir nach
dem eben Ausgefiihrten nicht zu bejahen. Natiirlich fallt uns nicht bei, zu leugnen,
daB die Huntingtonsche Chorea irgendwie einmal zum erstenmal aufgetreten
sein muB. Man mag diesen Vorgang als stoBweise Anderung der Genotypen,
als sprunghafte Mutation sich erkliren; man kann vermuten, da durch die Ein-
wirkung duBlerer Schédlichkeiten das Idioplasma dauernde Verinderungen er-
fuhr. Uber leere Vermutungen und kiimmerliche Erklirungsversuche fithren
uns alle Bemiithungen vorerst nicht hinaus.

Der Kuriositdt halber notieren wir hier, wie sich Laien die Sache zurecht-
legten. In der Familie Petronius (S. 74) sieht man die Krankheit als
Folge eines Fluches an, der auf der Nachkommenschaft eines Urururahnen
ruht, weil der Ahnherr mit wilder Grausamkeit Menschen und Vieh miBhandelte,
Végeln die Zunge ausrifl und dhnliche Unmenschlichkeiten veriibte. Die Familie
Manlius (S. 89) hilt die Chorea fiir eine vererbte Unfallsfolge.

Wir hatten schon des 6fteren erwahnt, daB eine ziemliche Anzahl von Hun-
tington-Chorea- Fillen veroffentlicht worden ist, bei denen direkte, gleichartige
Vererbung entweder nicht erweisbar war, oder nach glaubhaften Versicherungen
ausgeschlossen werden mufBte. Soweit uns hier einschligiges Material zugénglich
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war, ist es in Tabelle IV zusammengestellt. Eine sorgfiltige Durchmusterung
dieser Tabelle diirfen wir nicht umgehen, weil ein einziger erwiesener Fall von
Huntingtonscher Chorea ohne gleichartige erbliche Belastung die Auffassung,
welche man vom Wesen dieser Krankheit und die Frage, ob die chronische pro-
gressive Chorea eine Erbkrankheit ist oder nicht, entscheidend beeinflussen
konnte.

Aufler den in Tabelle IV aufgenommenen Féllen fanden wir noch zitiert:
je einen Fall von Daddi (Fall IT), Hoishold (Fall IT), Makey, Castro, Bon-
figli, Kouwerski und Messing, Dubois, Lepine und Giraud und je zwei
Fille von Kukro und M. Goldstein. Wir konnen uns aber nur mit den von
uns selbst nachgelesenen Fillen befassen. Auf den ersten Blick fallt bei Be-
trachtung der Tabelle IV auf, daB nicht weniger als 10 von 25 Féllen urséchlich
auf ein Trauma zuriickgefiihrt werden. Dies verwickelt die Sache noch mehr.
Die unverhiltnismiBig groBe Anzahl von posttraumatischen unter den angeblich
nichterblichen Fillen Huntingtonscher Chorea mochte voreilig als Beweis
fiir das Vorkommen einer traumatisch verursachten Form angesehen werden.
Es wire aber doch zu tiberlegen, ob diese Tatsache nicht vielmehr eine glinzende
Tllustrierung dafiir abgibt, wie das allgemeine Kausalititsbediirfnis so oft auf
grobe Irrwege fithrt. Fiir Laien ist das post hoc ergo propter hoc noch immer
die billigste und meist auch gutgliubig vertretene Art der Beweisfilhrung. Um
80 leichter wird der Laie geneigt sein, in Angelegenheiten, die fiir ihn weittragende
finanzielle oder sonstwie wirtschaftliche Folgen nach sich ziehen kdnnen, obigen
Grundsatz anzuwenden. Erkrankungen, die im Anschluf an entschidigungs-
pflichtige Unfille aufgetreten sind, werden mit mehr oder minder Berechtigung
regelmaBig auf den Unfall ursichlich bezogen. Unter der Suggestion solcher An-
nahme verblassen alle Tatsachen, die eine andere Auffassung aufkommen lielen,
eventuell sogar das Bestehen der Erkrankung schon vor dem Unfall beweisen
wiirden. Die erblichen Verhiltnisse werden absichtlich verschleiert, weil man
instinktiv oder mit Grund eine Beeintrichtigung der Rentenanspriiche von ihrer
Offenbarung befiirchtet. Manchmal mufl dann selbst der Fachmann der Laien-
auffassung beipflichten oder er kann sie wenigstens nicht entkraften, wenn
namlich iiber die Aticlogie des zu begutachtenden Leidens noch Unklarheit
herrscht.

Wir diirfen, glauben wir, annehmen, daB bei den zehn ,,posttraumatischen’
Fillen der Tabelle IV die Verhiltnisse ahnlich liegen. Uber allen Zweifel erhaben
erscheint uns dies in jenen Fillen, in denen Geschwister oder Kinder der Chorea-
kranken ebenfalls an chronisch-progressiver Chorea gelitten haben (Fille von
Dost, Liebers, Lange). Wenn gar noch die Erkrankung des Nachkommen
wiederum auf ein Trauma zuriickbezogen wird (Lange), so ist das doch ein zu
merkwiirdiger Zufall, als daB er widerspruchslos hingenommen werden konnte.
Zugegeben, ein Trauma verméchte unter besonderen Umstinden einmal die
Bedingungen fiir eine choreatische Bewegungsstérung mit chronisch-fortschrei-
tender Tendenz zu schaffen, die Verwandtschaft dieser Posttraumatisch-chorea-
tischen miiBte dann aller Voraussicht nach frei von chronisch-progressiven
Choreaerkrankungen sein. Diese posttraumatische Chorea wire jedenfalls keine
Huntingtonsche Chorea, sondern sie gehdrte unter die symptomatischen
Choreen eingereiht.
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Tabelle IV.

Zusammenstellung aller aus 130 Verdffentlichungen iiber Huntingto nsche Chorea sich
ergebenden Fille ohne nachweisbare erbliche Belastung,

Nr.

Autor

Angaben {iber die Erblichkeitsverhiltnisse

Besondere Ursachen

Snell, Otto, 1896
Fall 11

Facklam 1898
Fall VII

Facklam 1898
Fall VIII

Etter 1899
Fall 1

Etter 1899
Fall 1T

Etter 1899
Fall 11X

Amdohr 1901
Fall II

Miiller, Leo, 1903
Fall 11

Westphal 1901
Fall II

und Koélpin 1908
Fall I

erbliche Belastung fraglich.

keine Erblichkeit; Eltern und Schwestern
angeblich gesund,

Keine #hnlichen Erkrankungen in der
Familie. Vater war Epileptiker, hatte
bosartiges Wesen; Mutter an korperlicher
Krankheit gestorben, in welchem Alter un-
bekannt. Auch ein Bruder an kérperl. Er-
krankung gestorben. 2 Schwestern gesund.

Keine Erblichkeit; Eltern gestorben, nihe-
res unbekannt,

Erblichkeit fraglich. Eltern gestorben,
niheres unbekannt.

Keine Erblichkeit,

Keine Erblichkeit.

Nach bestimmten Versicherungen keine
Erblichkeit; Vater mit 47 Jahren an Ge-
sichtsrose gestorben, Mutter mit 58 Jahren
an Brustfellentziindung. Keine Nerven-
krankheiten in der Familie trotz eingehen-
der Nachforschungen.

Keine erbliche Belastung,

schwere infektiose Er-
krankung,

Trauma; Pat. wurde
eines Tages bewuBtlos
an der Mauer lehnend
neben dem von ihm
zu bedienenden Siede-
ofen gefunden. Nach
dem ErwachenSchwin-
del, keine Lihmungs-
erscheinungen. Fing
darnach an zu zappeln.

Lues?

Beginn der Chorea an-
fangs der 30er; mit
39 Jahren Schlagan-
fall. Pupillen starr,
Abduzensldhmung.

1 Friih-, 2 Tot-, 1 Fehl-
geburt,

Trauma; mit 26 Jah-
ren Fall vom Geriist;
Beginn der Chorea mit
28 Jahren.

Trauma; mit 41 Jah-
ren vom Baum ge-
fallen, FuB schwer ver-
letzt, durch Schrecken
Chorea ausgebrochen.
Es lieB sich aber nach-
weisen, daB Zuckungen
schon 1 Jahr vor dem
Unfall bestanden.

Trauma; mit 27 Jah-
ren Sturz, 3 Stockwerk
tief, nach einiger Zeit
Muskelzuckungen,
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Tabelle IV (Fortsetzung).
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Autor

Angaben tiber die Erblichkeitsverhiltnisse

Besondere Ursachen

10

11

12

13

14

16

17

18

19

20

Meltzer, Otto, 1903
Fall 11

Liebers 1905

Lange, F., 1906

Faltlhauser 1906
u. Kiesselbach1914

Kruse, G., 1907
Fall 11

Jager, Ch., 1908

Tiedler 1910 und
Fritze 1915
Fall II

Kampsmeyer 1902

Struve 1908

Schultze, E., 1910
Fall B

Hell, F., 1911

Eltern vollig gesund; Vater nach 70 Jahren
gestorben, Mutter hohes Alter erreicht.

Eltern an unbekannter Todesursache ge-
storben, in welchem Alter?; von Chorea,
Epilepsie oder sonstigen Nerven- und
Geisteskrankheiten in der Aszendenz nichts
bekannt; Geschwister gesund. Tochter
schwachsinnig, beginnende Chorea.

Keine Erblichkeit, Sohn im 23. Lebensjahr
Chorea nach Trauma.

Vater Potator, Mutter an Typhus gestor-
ben, in welchem Alter ist unbekannt; 1 Bru-
der choreatisch; der Fall und sein Bruder
sind auBerehelich geboren.

Vater verungliickt, in welchem Alter ist
unbekannt ; Mutter an unbekannter Krank-
heit in unbekanntem Alter gestorben; Erb-
lichkeit fraglich.

Keine Erblichkeit; Vater in hohem Alter,
Mutter an Schlaganfall in unbekanntem
Alter gestorben.

Erbliche Belastung lag nicht vor; Eltern
ziemlich plétzlich an Herzschwiche ge-
storben, in welchem Alter ist nicht an-
gegeben. Beiihnen, sowie in der Verwandt-
schaft weder Nerven- noch Geisteskrank-
heiten, keine abnormen Charaktere, 2 Ge-
schwister gesund.

Vater gestorben, in welchem Alter unbe-
kannt, war geisteskrank, ob choreatisch
ist fraglich. 1 Bruder leidet an Chorea.

Eltern angeblich geistig gesund. Vater
Trinker. Die Angaben stammen vom de-
menten Kranken.

Vater Trinker, weiter nichts zu ermitteln;
2 Geschwister des Kranken choreatisch.

Vater und Mutter aufgeregter Natur, sonst
keine Erblichkeit nachgewiesen.

Trauma; mit 54 Jah-
ren Sturz von der
Treppe, Schadelbruch,
im Krankenhaus Cho-
rea begonnen.

Trauma; mit 44 Jah-
ren Sturz von einer
Leiter; 1/, Jahr spiter
Zittern und Zucken.

Trauma; Beginn der
Chorea im 48. Lebens-
jahr nach Sturz vom
Wagen.

viel Rheumatismus.

Trauma; im Alter von
31 Jahren. 4 Zehen
abgequetscht, nach 5
Monaten erstmals wie-
der gegangen, gleich-
zeitig Zuckungen im
verletzten Bein, spi-
ter im anderen und in
den Armen.

Rheumatismus?; mit
40 Jahren Polyarthri-
tis rtheumatica; Herz-
klappenfehler, Chorea-
beginn etwa 1/, Jahr
spéter, Demenz.

Lues? Pupillen zwei-
felhaft,ausgesprochene
Spasmen in den un-
teren Extremitéten.
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Tabelle IV (Fortsetzung).

Nr. Autor Angaben iiber die Erblichkeitsverhaltnisse Besondere Ursachen

21 | Placzek 1913 und | Angeblich keine erbliche Belastung; Vater | Trauma; mit 48 Jah-
E. Schultze 1910 | mit 45 Jahren nach neuntiigiger Nerven- |ren Unfall, 1 Jahr

Fall D krankheit gestorben; Mutter u. Geschwister | danach  begann die
unbekannt. Chorea.
22 | Fritze, E. Anamnese vom Vater erhoben; Erblichkeit,
Fall I Potus verneint,
23 | Dost, M., 1915. Eltern gesund; 1 Schwester leidet an| Trauma; mit 33 Jah-
Huntingtonscher Chorea. ren Fall auf den Hin-

terkopf, BewuBtlosig-
keit, danach sofort
Chorea.

24 | Bruhn, W., 1915 | Keine erbliche Belastung.

25 | Frank, K., 1904 | Bei genauester Durchforschung nach kei- | Pltzlicher Beginn.
ner Hinsicht erbliche Belastung.

Das Vorkommen choreatischer Stérungen von chronisch-fortschreitendem
Typus bei Geschwistern ist kein untriigliches Zeichen fiir das Vorliegen einer
Erbkrankheit, es schlieBt eine nur familiire Erkrankung nicht aus. Also
diirfen wir in derartigen Féllen die Diagnose Huntingtonsche Chorea — falls
wir damit den Begriff einer erblichen Erkrankung verbinden, — nicht als ge-
sichert ansehen, soviel Wahrscheinlichkeit die Annahme einer erblichen Uber-
tragung bei dieser Sachlage auch fiir sich hatte. Legen wir darum den strengsten
MaBstab bei der Nachpriifung jener 25 Félle an und fordern fiir die Hunting-
tonsche Chorea den bedingungslosen Nachweis gleichartiger Erkrankungs-
falle in der Aszendenz.

Es wurde schon ausgefiihrt, warum ein solcher Nachweis bei den angeblich
posttraumatischen Fillen nur unter besonders giinstigen Umsténden moglich
sein wird. Ein MiBlingen des Nachweises gegen die vorweggenommene Anschauung,
die Huntingtonsche Chorea sei eine Erbkrankheit, zu verwerten, wire nur dann
gestattet, wenn sich aktenmaBig belegen lieSe, daf Eltern und entferntere Verwandte
die fiir den Ausbruch der Huntingtonschen Chorea kritische Altersperiode iiber-
lebten, ohne an chronischer progressiver Chorea zu erkranken. In den 10 ,,post-
traumatischen Fillen der Tabelle IV ist diese Bedingung ebensowenig erfiillt
wie bei den 15 anderen Fillen der gleichen Tabelle. Dazu kommt, da unter den
sogenannten posttraumatischen Huntingtonschen Choreen wahrscheinlich
die eine oder andere nur filschlicherweise unter der Firma Huntingtonsche
Chorea geht. Der Fall von Kruse (Nr.14) erweckt doch sehr Verdacht auf eine
traumatische Neurose oder Hysterie.

Auch die nach Ausscheidung der ,,traumatisch‘“-entstandenen iibrigbleibenden
15 Fille sind hinsichtlich ihrer Zugehorigkeit zur Huntingtonschen Chorea nicht
alle eindeutig bestimmt. Der von K. Frank berichtete Fall (Nr. 25 der Tabelle IV),
bei dem die Chorea plétzlich iiber Nacht einsetzte, ist mit hoher Wahrschein-
lichkeit auf eine Herderkrankung (Tumor, Erweichung, Entziindung) zuriick-
zufithren. Der weitere Verlauf des Krankheitsprozesses widerspricht dem nicht,
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soviel Ahnlichkeit er mit demjenigen einer echten Huntingtonschen Chorea
hat. Im Fall Nr. 5 (Etter II), wird man an eine luetische Affektion des Zentral-
nervensystems denken miissen. Gleichfalls sehr verdichtig auf Lues ist Nr. 17
(Kampsmeyer) wegen der zweifelhaften Pupillenreaktion und der ausgespro-
chenen Spasmen in den unteren Extremititen. Allerdings war hier ein Bruder
s>leicht choreatisch®, der Vater ,,geisteskrank*, ob choreatisch ist nicht festge-
stellt. Moglicherweise liegt bei Nr. 17 eine Kombination von Huntingtonscher
Chorea mit Lues des Zentralnervensystems vor. Gleichartige Erkrankungen von Ge-
schwistern sind noch berichtet im Falle (B) von E. Schultze (Nr. 19) und bei
Nr. 13 (Faltlhauser-Kieselbach). Letzterer Fall ist dtiologisch unklar; man
hat den Eindruck, als ob die wiederholten rheumatischen Erkrankungen der
Patientin mit der Entwicklung der Chorea in ursichlichem Zusammenhang
stiinden. AuBerdem steht die choreatische Erkrankung des einen Bruders nicht
sicher fest; es wird nur angegeben, er sei krinklich und in seinen Bewegungen
fahrig wie die Schwester. Die Angaben iiber die Eltern sind ungeniigend (stammen
alle drei Kinder vom selben illegitimen Vater? In welchem Alter ist die Mutter
an Typhus gestorben? Hat sie an Chorea gelitten? . ..). Was nach den hier
eingehender behandelten Fillen noch von den 15 iibrigbleibt, leidet an dem
Fehler, daB die Feststellung der genealogischen Verhiltnisse absolut unzuléng-
lich war. Was will es denn besagen, wenn ein dementer Kranker angibt, seine
Eltern seien gesund gewesen (cf. Nr. 18), oder wenn nur ermittelt werden konnte,
daB der Vater ein Trinker war? Selbst mit der festen Versicherung, Vater und
Mutter seien gesund gewesen, ist oft gar nichts anzufangen, wie Veréffentlichungen
von Schinke, Frotscher (Fall III), sowie Kronthal und Kalischer bezeugen.
Fiir Schinkes Fail wies spater Raecke die direkte gleichartige erbliche Belastung
nach. Frotschers Kranker galt urspriinglich als sogenannte posttraumatische
H untingtonsche Chorea, bis endlich die tatsichlichen erblichen Verhaltnisse auf-
kamen. Kronthal und Kalischers Kranke hat spiter selbst davon gesprochen,
daB ihre Mutter gleicherweise erkrankt gewesen sei. Ihre Angaben sind aber
mit Vorsicht aufzunehmen. Feststellungen in Heredititsfragen sollten sich der
groBeren Sicherheit halber eben immer auf gleichlautende Angaben verschie-
dener Personen oder auf amtliche Urkunden stiitzen. Das mindeste aber, was
man verlangen muB, sind Belege fiir das Sterbealter der Eltern. In den hier zu
priifenden Fillen wurde dies verabsiumt. Mit einem Schimmer von Berech-
tigung konnte allein Nr. 22 gegen die Theorie von der direkten erblichen Uber-
tragung der Huntingtonschen Chorea verwertet werden. Der Vater hat hier
bestimmt jegliche erbliche Belastung verneint, aber keinerlei spezialisierte Angaben
tiber die Mutter des Kranken gemacht.

So glauben wir, ohne uns dem Vorwurf auszusetzen, wir hitten alle unbe-
quemen Fille in unzulissiger Weise hinwegdisputiert, mit Fug und Recht be-
haupten zu diirfen, daB unzweifelhaft echte Falle von Huntingtonscher Chorea,
bei denen gleichartige und direkte erbliche Belastung mit voller Bestimmtheit
ausgeschlossen werden konnte, bisher nicht verdffentlicht wurden.

Es muB noch dem Einwand begegnet werden, als seien vorzugsweise oder
gar ausschlieBlich solche Fille kasuistisch bearbeitet worden, die unter ihren Bluts-
verwandten mehrere Merkmalstriger besaBen. Zwei Griinde lieflen sich fiir diese
Annahme ins Feld fithren. Einmal reizten derartige Stammbiume als Rari-
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titen mehr zur Verdffentlichung, besonders in einer Zeit, die sich einer irre-
fithrenden Auslese nicht bewufit war. Dann sorgt schon die natiirliche Auslese
dafiir, da Familien mit zahlreichen Krankheitstrigern eher zur Kenntnis und
in Behandlung des Arztes kommen, als solche mit nur einem Merkmalstriger.
Die Wahrscheinlichkeit, von der Auslese erfaft zu werden, ist fiir erstere eben
unverg'eichlich groBer. Nichtsdestoweniger soll auch dieser Einwand fiir illuso-
risch erklirt werden. Verfasser hat fast ein Jahrzehnt hindurch sich eifrig be-
miiht, in der bodenstéindigen und im allgemeinen ziemlich seBhaften Bevilkerung
Unterfrankens isoliert dastehende Fille von Huntingtonscher Chorea aufzu-
finden. Alle Bemiihungen waren ergebnislos.

In diesem Zusammenhang sei auch noch festgestellt, daB wir alle in der psy-
chiatrischen Klinik Miinchen, in den Heil- und Pflegeanstalten Eglfing,
Gabersee und Haar zur Beobachtung gekommenen Fille von chronisch-
progressiver Chorea, ohne Riicksicht darauf, ob iiber erbliche Belastung etwas be-
kannt war oder nicht, genealogisch erforscht haben. Das Ergebnis ist eindeutig.
Fir die Fille der drei Anstalten ist der Nachweis direkter erblicher Uber-
tragung des Leidens so gut wie erbracht. Unter den Fillen der psychiatrischen
Klinik Miinchen stieen wir auf zwei Fehldiagnosen, von denen die eine
beim zweiten Klinikaufenthalt schon rein klinisch rektifiziert wurde. Es handelte
sich um eine arteriosklerotische Erkrankung mit symptomatischer Chorea im
Gefolge. Die histopathologische Untersuchung hat nachtriglich die Richtig-
keit der letzteren Diagnose bestitigt. Der zweite irrtiimlich als Huntington-
sche Chorea angesehene Fall ist so instruktiv, daf8 wir es fiir angezeigt halten,
ihn hier eingehend zu referieren.

Katharina Z., lediges Dienstmidchen, geboren den 25. Oktober 1902 zu Oberum.

Krankheitsgeschichte der psychiatrischen Klinik Miinchen.

Aufgenommen am 11. Mai 1920.

Grund der Einlieferung: Zuckungen seit 4 Tagen.

Verhalten der Kranken bei der Aufnahme: Fortwihrende choreatische Unruhe, be-
sonders links.

Klinische Diagnose: Huntingtonsche Chorea.

Vorgeschichte: Nach Aussage des Schwagers. Vater von Pat. vor 8 Jahren gestorben.
Mutter lebt, gesund. Pat. hat 7 gesunde Geschwister. Von Hereditét nichts bekannt. Uber
Pat. Kindheit weiB Ref. nichts. Vor 4 Jahren menstruiert, dann ausgesetzt bis vor 14 Tagen.
Seit 15. Mirz 1919 bei Ref. in Stellung. FleiBig, arbeitsam, etwas unbeholfen aber flink.
Nicht sehr gescheit. Fromm, anhinglich, kinderlieb. Geistig keine Verdnderung. Seit ca.
einem halben Jahr ungeschickt, machte vieles verkehrt (Kartoffeln, statt Salat Gerostete
gemacht). War zerstreut. Ging 2—3 mal ins Kino. Hat angeblich keine Liebesaffaire.
In letzter Zeit nervos, zuckte zusammen, ,,fiselte herum*‘. VerlieB am 15. April 1920. Andere
Stelle. Besuchte Ref. in der freien Zeit. Seit ca. 8—10 Tagen unruhig; vorigen Freitag
Zuckungen mit FuBl oder Hand oder Kopf auch im Sitzen. Keine Anfille. . Ref. weil nicht,
daB etwas vorgefallen sei. Heute zum Arzt, hierher iiberwiesen.

Keine Krankheit in letzter Zeit, bes. keine Grippe. War ofters beim Arzt wegen Aus-
bleibens des Unwohlseins.

Korperlicher Status: Kleine, kiimmerliche Erscheinung in reduziertem Erndhrungs-
zustand. Kratzeffekte am rechten und bes. am linken Oberarm; verheiltes Geschwiir am
rechten Ellbogen. Kopf zeigt Birnenform. Venenzeichnungen auf der Brust. Keine Driisen,
wenig crines. Schleimhiute bla8.

Kopf: keine Druck- oder Klopfempfindlichkeit. Steiler Gaumen, angewachsene Ohr-
lippchen. GebiB sehr defekt.
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Hals: leichte Struma.

Thorax: Lunge iiberall vesikulires Atmen und sonorer Schall. Herz etwas iiber
die Mamillarlinie verbreitert, systolisches Gerdusch an der Spitze, Py = A;, Puls
regelmiBig.

Abdomen: o. B.

Nervensystem: Pupillen reagieren auf C. und L., aber nicht sehr ausgiebig; Augen-
muskeln frei, Lidflattern, Nystagmus. Konjunktival- und Kornealreflexe +-, kein Fazialis-
phiénomen, Wiirgreflex 0, Bauchdeckenreflexe sebr lebhaft; keine Ataxie; Patellar-
reflexe 4, Achillessehnenreflexe -+, Periostreflexe -; Plantarflexion der Zehen rechts-
leichter auslosbar als links, kein Babinski. Sensibilitdt o. B.; kein Romberg, Dermo-
graphismus .

Urin: Alb. 0, Sacch. 0.

Autoanamnese: Vater hat frither getrunken, am Sonntag oft berauscht. Mutter
15 Geburten, 7 Geschwister leben, sind gesund. Pat. weiB nichts éiber Kinderkrankheiten.
Auf der Schule nicht besonders gelernt. Rechnen fiel sehr schwer; sitzen blieb sie nicht.
War Kiichenmidchen bei Verwandten, schlieBlich Kiichenmédchen in einem Kaffee. Immer
etwas weniger begabt als die anderen. Meint, daB das Ausbleiben der Periode schuld sei
an einer gewissen ,,Zappeligkeit und Zerstreutheit‘‘ im letzten halben Jahr. Es freut sie
nichts mehr, interessiert sie nichts. Sie geht z. B. in den Kino, hat aber keine Freude daran;
auch die Arbeit fillt ihr schwer seit einem halben Jahr. Das Leben wollte sie sich nicht
nehmen. Von einem Jahr zum andern wurde es schlechter. Vor 14 Tagen kam zum 1. Mal
wieder die Regel. Im Zusammenhang damit verschlechterte sich ihr Befinden. Erst war
Pat. auf dem Land bei der Mutter. Dort fiihlte sie sich ganz wohl, dann kam die Regel;
wie sie in dieser Zeit zur Schwester kam, sagte die: ,,Was hast Du denn, kannst Dich ja
gar nicht still halten! Auch Kopfweh hatte sie und Kreuzschmerzen. Kein Fieber. Auch
miid und matt war sie. Gegenstinde, die sie anfaBte, lieB sie fallen, bes. mit dem linken
Arm, wenn gerade das Zucken kam. Schlaf war sehr schlecht. Appetit hatte Pat. guten.
Nur sehr dngstlich war sie in der letzten Zeit. Traumte &ngstlich, da8 ihre Briider unter
sich gerauft hitten, und anderes. Am Sonntag vormittag nach dem Aufstehen muSite sie
furchtbar weinen, nachher wurde es wieder besser. Auch im Kopf sei sie schwicher ge-
worden, dies aber schon seit lingerer Zeit: Mit dem Denken ging es gar nicht mehr recht.
Keine venerische Infektion. Kein Alkoholabusus.

Psychischer Status. Pat. zeigt auf ihrem Stuhl ein unruhiges Verhalten. Es fallen auf
unwillkiirliche Bewegungen des linken Armes und der linken Hand, des linken Beines und
FuBes. Ferner plstzliche Streckbewegungen des Rumpfes, endlich Bewegungen im Gesicht,
z. B. des Mundes, der plétzlich gedffnet und nach der Seite verzogen wird. Auf dem Ruhe-
bett beobachtet man plotzliche Dorsalflexion des FuBes, die dann in langsam drehender
Bewegung in Plantarflexion iibergeht. Pat. ist rdumlich und zeitlich orientiert und geordnet.
Die Geisteskrifte der Pat. sind sehr gering, so daB man schon von einer debilen Personlich-
keit sprechen kann. Pat. wei nicht, wohin die Isar flieBt, kann die Weltteile nicht angeben
(Amerika, Frankreich, England). Rechnen: 5 + 7 = 22; 17 + 17 =37 = 35; 56 X 5 = 25;
5 X7=85;21—19=17=18.

Keine Sinnestduschungen oder Wahnbildungen. Das Vorstellungsleben diirftig. Die
Initiative bes. der Mitteilungstrieb bei Willigkeit und Ungehemmtheit gering. Pat. macht
einen stumpfen Eindruck; sie ist etwas gedriickt, aber nicht sehr affektstark, eher stumpf.
Keine Suicidgedanken, Selbstvorwiirfe usw. Pat. lit sich stechen, ist nicht kataleptisch.
Keine Sprachstorung.

15. Mai 1920. Andauernde, allerdings in Intensitéit schwankende choreatische Unruhe,
die jedoch durch Willensanstrengung der Pat. unterdriickbar ist. Linksseitige Extremi-
titenmuskulatur hypotrophisch. Zielbewegungen gelingen sowohl links wie rechts. Hinde-
druck rechts schwicher als links. Keine Paresen, kein Nystagmus. Kein Fieber, kein Herpes.
Ab und zu Klagen iiber Kopfschmerzen. Pyramidon wirkt gut.

18. Mai 1920. Korperlich keine Anderung. Pat. klagt sehr wenig, nur ab und zu iber
Kopfschmerzen, hauptsichlich nachmittags. Pat. bemerkt jetzt selbst eine Schwiiche des
rechten Armes; sie merkt es beim Frisieren, miisse dabei ofters aussetzen. Das sei in der
Klinik gekommen. Pat. uriniert tiglich nur einmal.

12. Juni 1920. Nach Haus entlassen.
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Die Diagnose Huntingtonsche Chorea hat man in der Klinik auf Grund
folgender Uberlegungen festgestellt:

Das Vorliegen einer choreatischen Stérung stand fest. Hemiplegie war
auszuschlieBen, desgleichen Hysterie, d. h. also rein psychogene Entstehung
der Chorea. Gegen Grippechorea schien die schon halbjahrige Dauer der Chorea
zu sprechen. Fiir die Annahme einer Huntingtonschen Chorea lagen zwar
keinerlei familienanamnestische Anhaltspunkte vor, doch mufite dahingestellt
bleiben, obnicht eine genaue Durchmusterung der Vorahnen éhnliche Erkrankungen
aufdecken wiirde; auBerdem hielt man die Mdoglichkeit nicht fiir ausgeschlossen,
daB hier die Huntingtonsche Chorea zum erstenmal in der Familie auftrat.
Aus dem klinischen Bilde erschienen folgende Ziige charakteristisch fiir Hun-
tingtonsche Chorea: die leichte Debilitit, die dem Wesen des Krankheits-
prozesses, das geistige Wesen ganz allmihlich zu ergreifen, vollkommen ent-
sprach, ferner die Halbseitigkeit, die im Beginne der Huntingtonschen Chorea.
ofters zu beobachten sei.

Gegen Sydenhamsche Chorea glaubte man die geringe Intensitit der
Bewegungen, welche athetotischen shnelten und doch wieder schneller als diese
waren, verwerten zu konnen,

Um auch diesen Fall restlos zu kliren, wurden genaue Stammbaumerhebungen
gepflogen. - Das Ergebnis gestaltete sich einmal insofern giinstig, als es Aufschliisse
lieferte, die vollauf geniigten, die psychisch-nervise Konstitution der nichsten
Anverwandten unserer Kranken richtig zu beurteilen. Daneben konnte fest-
gestellt werden, daB weder eine direkte noch eine indirekte erbliche Belastung
mit chronisch-progressiver Chorea vorlag. Die Abstammungstafel der Kranken
siehe nichste Seite.

Von iiberraschendem Erfolg waren katamnestische Erhebungen und eine
Nachuntersuchung der Kranken begleitet. Katharina Z. ist heute vollig frei
von choreatischen Bewegungsstérungen. Die Zuckungen haben sich ganz all-
méhlich verloren. Damit trat auch im Ganzen eine Besserung des Allgemein-
befindens ein. Zur Zeit hat Pat. noch unter Menstruationsstérungen zu leiden.
Die Periode sistiert zumeist; Pat. wird dadurch insoferne affiziert, als sie dann
ziemlich kopflos, aufgeregt und empfindlich-weinerlich ist. Korperlich sieht
sie blithend aus. Sie erscheint leicht mikrocephal, macht einen verschiichtert-
dngstlichen Eindruck.

Nach Angabe ihrer Schwester hatte sie schon in der Jugend ein #ngstlich-
unselbstéindiges Wesen an den Tag gelegt. Sie ist von Haus aus beschrinkt und
unbeholfen, kam in der Schule nicht recht mit. Etwa 5 Monate vor dem eigent-
lichen Ausbruch der Chorea (d. h. ungefihr ebensolang vor der Aufnahme der
Kranken in die Klinik) erkrankte unsere Pat. unter Erscheinungen, die ihre
Schwester folgendermaBen schildert: Am Riicken ober- und unterhalb des linken
Schulterblattes und an der linken Seite bildeten sich wasserhelle Blaschen mit
entziindetem Hof, in Héufchen beisammen stehend ; Fieber und heftig stechende
und brennende Schmerzen waren vorhanden. Der Arzt konstatierte Giirtel-
rose. Nach Wochen heilte der Ausschlag, der teilweise eiterte, ab. Von dieser
Erkrankung an datierte die Ungeschicklichkeit und eine langsam zunehmende
Unruhe, die sich wenige Tage vor der Aufnahme in die Klinik zum richtigen
Veitstanz steigerte.
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Nach dieser Vorgeschichte im Zusammenhalt mit dem Herzbefund wihrend
des Klinikaufenthaltes (systolisches Geréusch an der Herzspitze) und nach dem
gutartigen Verlauf der Erkrankung, insbesondere aber bei dem absoluten Mangel
gleichartiger erblicher Belastung kanx unseres Erachtens kein Zweifel obwalten,
daB es sich hier nicht um eine Huntingtonsche Chorea, sondern um einen
reinen Fall von Sydenhamscher Chorea gehandelt hat. Gleichzeitig belehrt
uns die Erfahrung, daB auf Grund der klinischen Erscheinungen allein es manch-
mal nicht méglich ist, die Differentialdiagnose richtig zu stellen. Fiir die Hun-
tingtonsche Chorea jedenfalls geniigt das klinische Bild nicht. Hier muB
unbedingt die genealogische Aufhellung der Fille zum integrierenden Bestand-
teil der klinischen Diagnostik werden. Allzuleicht schmuggeln sich sonst ander-
weitige Erkrankungsformen in die Huntingtonsche Chorea ein.

Man braucht sich nur immer vor Augen zu halten, wie umfangreich das
Gebiet der symptomatischen Chorea ist. Vorwiegend die auf luetischer Grund-
lage entstandenen Choreaformen sind manchmal recht schwer von der Hun-
tingtonschen Chorea zu unterscheiden. Gliicklicherweise bleibt diese Form
mit Vorliebe auf angeborenluetische Fille beschrankt, tritt also mit einer ge-
wissen RegelmiBigkeit vorwiegend schon im Kindesalter auf (Robert H. Alison,
Costilhes, Zambaco, Homén, Adolf Schmidt, Dufours et Lorr, G.
Anton). Sie wird, wie die Behandlungserfolge von Flatau, Mayerhofer und
Kowalewsky — letzterer hat von einer Familie berichtet, in der samtliche Kinder
eines luetischen Mannes an Chorea auf angeborensyphilitischer Basis litten —
zeigen, durch antiluetische Kuren iiberraschend giinstig beeinfluBt. Vielleicht
war auch die Wirksamkeit des Salvarsan (cf. die Verdffentlichungen von Salinger
und v. Bockay) auf eine versteckte luetische Genese der betreffenden chorea-
tischen Stérungen zuriickzufilhren. B. Gemell allerdings wandte auch bei
einem an Sydenhamscher Chorea erkrankten Madchen, das negativen Ausfall
der Wassermannschen Reaktion aufwies, Salvarsan mit bestem Erfolg an.

Kowalewsky vertrat die Auffassung, ausschliefllich angeborene Lues
konne choreatische Storungen auf luetischer Basis hervorrufen. Dieser Stand-
punkt ist natiirlich durch Tatsachen lingst widerlegt. Eine Mittelstellung
mégen Fille wie der von Wallenberg publizierte einnehmen, wo eine erst nach
dem 20. Lebensjahr ausgebrochene Chorea mit groBer Wahrscheinlichkeit auf
angeborene Lues zuriickzufiilhren war. Die luetische Chorea der Erwachsenen
beruht sicher zumeist auf erworbener Lues.

Die luetische Genese so mancher Chorea bei Erwachsenen soll uns nicht
dazu verleiten, auch die Huntingtonsche Chorea ganz allgemein als Folge-
erscheinung luetischer Infektion des Zentralnervensystems aufzufassen. Gold-
stein, der sich mit dieser Frage niher befaBte, fand in 3 Fillen von Hunting-
tonscher Chorea negativen Ausfall der Wassermannschen Reaktion. Er
zitiert Rosanoff und Wisemann, die iiber einen Fall berichteten, bei dem
die Wassermannsche Reaktion in Blut und Liquor negativ ausfiel. Nach
dem gleichen Autor hat Lorenz bei Huntingtonscher Chorea zweimal patho-
logischen Zellbefund im Liquor cerebrospinalis festgestellt, insbesondere soll
er 15 Proz. Plasmazellen angetroffen haben, aber keine Zellvermehrung. Phase I
und IT waren negativ. Derselbe Lorenz berichtete auch iiber einen Fall, in
dem die Untersuchung des Lumbalpunktates chemisch und zytologisch negativ
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ausfiel. In weiteren 3 Fillen fand er positive Wassermannsche Reaktion im
Blute (2 davon waren auch im Liquor positiv). Da er in allen 3 Fillen erworbene
und angeborene Syphilis sicher ausschliefen zu kénnen glaubte, nahm er an,
die Huntingtonsche Chorea gehore zu den wenigen nichtluetischen Erkran-
kungen des Zentralnervensystems, die gelegentlich eine positive Wassermann-
sche Reaktion ergiben. Es wird Aufgabe der Serologen sein, die Lorenzsche
Annahme auf ihre Stichhaltigkeit zu priiffen. Unser eigenes Material erlaubt
uns dariiber kein Urteil. Wohl aber diirfen wir behaupten, dafl es einwandfreie
Fille von Huntingtonscher Chorea mit sicher negativer Wasser mannscher
Reaktion im Serum und Liquor gibt. Zieht man dazu noch in Betracht, daB sich
die Huntingtonsche Chorea streng auf ganz wenige Familien beschrénkt
gegeniiber der enormen Verbreitung der Lues und der relativen Haufigkeit von
Nervenlues, so wird man mit zwingender Notwendigkeit sich veranlaft sehen,
einen ursichlichen Zusammenhang zwischen Huntingtonscher Chorea und
luetischer Infektion (bzw. angeborene Lues) fiir génzlich unwahrscheinlich zu
halten.

In diesem Zusammenhang mufl auch das Vorkommen von Chorea im
Verlaufe der progressiven Paralyse erwiahnt werden (Golgi, Schuchardt,
Simon, Mendel, Buchholz, Draseke, Wollenberg). L. Meyer lenkte
1905 die Aufmerksamkeit auf das nicht ganz seltene Vorkommen choreatischer
Erscheinungen im Endstadium der progressiven Paralyse. Nach Driseke
sollten derartige Fille ausschliefilich der hamorrhagischen Form der progressiven
Paralyse angehoren. Sie von der Huntingtonschen Chorea zu unterscheiden,
fallt nicht immer leicht. Insbesondere gestaltet sich dies dann schwierig, wenn
Pupillenstérungen und Lahmungserscheinungen lingere Zeit ausbleiben. Bins-
wanger und Dubois hielten in gewissen Fillen die Unterscheidung fiir ganz
unméglich. Heute haben wir einerseits in der Untersuchung des Lumbalpunk-
tates nach Wassermann usw., andererseits in dem Nachweis direkter, gleich-
artiger Hereditdt untriigliche Hilfsmittel der Differentialdiagnostik. AuBerdem
fehlt bei der progressiven Paralyse die Progression der choreatischen Stérungen.
Letztere pflegen vielmehr allmahlich zu schwinden, wihrend der geistige Zerfall
fortschreitet und Lahmungserscheinungen sich einstellen.

Indem wir nach dieser Abschweifung zur Untersuchung des Erbganges
bei der Huntingtonschen Chorea zuriickkehren, konstatieren wir, daf die
genaue Priifung des gesamten Materiales keine Tatsachen aufzeigte, welche die
Giiltigkeit der Eingangs dieses Kapitels aufgestellten drei Richtsitze hatten
erschiittern konnen. Wenn aber die Entstehung der Huntingtonschen
Chorea nur durch direkte erbliche Ubertragung zu erklaren ist,
wenndie Huntingtonsche Choreasichdurch unzéhlige Generationen
ohneUnterbrechungdirekt weiter vererbt, wenndie Nachkommen-
schaft solcher Personen, die, obwohl sie ein hohes Alter erreichten,
dauernd frei von Chorea geblieben waren, fiir alle Zeiten von dieser
Erbkrankheit verschont ist, dann muf die Huntingtonsche Chorea
eine dominant gehende, mendelnde Krankheit sein. Wir diirfen
also auf Grund unserer Untersuchungen behaupten, die Huntingtonsche
Chorea folgt im Erbgange einem unabénderlichen Gesetz, dem Gesetz der do-
minanten Vererbung.

Entres, Klinik und Vererbung. 9
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Es ware ein aussichtsloses Bemiihen, an der Hand des gesammelten Ma-
teriales auch noch mendelsche Idealproportionen nachweisen zu wollen. Unsere
eigenen Fille konnten noch zur Not als reprisentatives Material gelten, da
sie die Gesamtheit aller in der psychiatrischen Klinik Miinchen bzw. den An-
stalten Eglfing, Gabersee und Haar zur Beobachtung gekommenen Fille
umfaBt. Aber bei der geringen Anzahl wiirden die Fehlerquellen (Kleinheit
der Familien, zu frilhes Absterben usw.) das Ergebnis zu stark beherrschen.
Die frither veréffentlichten Stammbdume darf man zur Verstirkung unseres
Materiales nicht heranziehen, da sie als kasuistisch-literarische Auslese eine
hochst einseitige Zusammenstellung bieten, die jeder Anforderung auf Uber-
einstimmung mit den Verhiltnissen in der, Allgemeinheit Hohn spricht. Wir
miissen uns also damit begniigen, den dominanten Vererbungstypus fiir die
Huntingtonsche Chorea festgestellt zu haben und den Nachweis der Er-
fiillung mendelscher Proportionen bei dieser Krankheit der Zukunft iiberlassen.

Bevor wir das Kapitel iiber den Erbgang der Huntingtonschen Chorea
schliefen, ist noch auf Eines hinzuweisen. Zweimal (in den von Peretti und
J. Hoffmann beschriebenen Familien, siche die Nachkommentafeln S, 110
und 111) lsuft der Fall unter, daf ein choreakranker Mann zweimal verheiratet
war, jedesmal mit choreafreier Ehepartnerin. In beiden Ehen hatten diese
Minner neben anderen auch choreakranke Nachkommen, Dies entspricht
ganz den Erwartungen bei Dominanz des Leidens. Allerdings darf man nicht
so weit gehen, die Erfiillung des theoretisch Notwendigen in praxi immer zu
verlangen.. Finden wir unter obigen Voraussetzungen nur unter den Kindern
aus der einen Ehe Choreakranke, so ist zu erwégen, daB bei der Kleinheit der
menschlichen Familie und dem weiten Spielraum, welcher dem Zufall bei der
Anlagenkombination gewahrt wird — unter unzahhgen, im einmaligen Zeugungs-
akt ejakulierten Spermatozoen vollzieht nur eines die Befruchtung des Eies —,
ohnehin zu erwarten ist, dafl ein Teil der Ehen von choreakranken Personen
mit Gesunden (choreafreien) keine Triger des Krankheitsmerkmales hervor-
bringt. Einen derartig gelagerten Fall beobachten wir in der von Kalkhof
beschriebenen Familie Henry (siche Nachkommentafel S. 112), kénnen ihn
aber nur mit Einschrinkung gelten: lassen, denn die Nachkommengeneration
ist hier noch nicht abgelebt, d. h. sie hat diejenige Altersperiode, welche fiir den
Ausbruch der Huntingtonschen Chorea als kritische bezeichnet werden muB,
noch lange nicht iiberschritten.

Aus unserem eigenen Material ist der Fall Atilius (IX) hier emschlaglg
Er hat 2 lebende, von verschiedenen Vitern stammende Nachkommen, die
aber noch in jugendlichem Alter stehen.

Mehrmals stieBen wir auf Fille, wo der gesunde Ehepartner einer chorea-
kranken Person in 2. Ehe mit einer Gesunden nur gesunde Nachkommen er-
zeugte, wihrend aus der Ehe mit dem choreakranken Ehepartner auch chorea-
kranke Nachkommen entsprossen. Dieser Befund stimmt ebenfalls mit dem
bei dominantem Erbgang zu erwartenden Verhalten iiberein.

Zu guter Letzt wiire noch das Ergebnis aus Blutsverwandtenehen zu betrach-
ten. Greve-Schuppius (siche Nachkommentafel S. 113) berichteten iiber eine
Familie, in der Geschwisterkinder (Frau choreatisch X Mann choreafrei) unter
9 Nachkommen 1 choreatischen hatten. Was vorher iiber das Spiel des Zufalls
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gesagt wurde, gilt hier uneingeschriankt. Gleichzeitig muf man beriicksichtigen,
daB jene Nachkommengeneration zur Zeit der Verdffentlichung noch nicht
abgelebt war, ferner, daf 5 Kinder frith starben. Aber selbst wenn alle Fehler-
quellen ausgeschaltet werden kénnten, wiirde dieser Einzelfall zur Entscheidung
der Frage, ob einfach dominanter oder rezessiver Vererbungsmodus, nichts bei-
tragen, da wir sowohl bei Rezessivitit wie bei Dominanz der Erbkrankheit in
der Nachkommengeneration der Blutsverwandten 1/, Gesunde und 1/, Kranke
erwarten miissen. Die blutsverwandten Eltern sind namlich in unserem
Falle entweder unter der Voraussetzung von Dominanz des Leidens, 1 kranker
Heterozygot und ein gesunder Homozygot oder, bei angenommener Rezessi-
vitat der Krankheit, ein kranker Homozygot und ein &uBerlich gesunder
Heterozygot.

"Wir kénnen als SchluBfolgerung der Untersuchungen iiber die Nachkommen-
schaftsergebnisse bei wiederholten Zeugungen von choreakranken oder chorea-
freien Individuen uns merken, daf auch diese Ergebnisse dafiir sprechen, daB
die Huntingtonsche Chorea dem dominanten Modus folgt.

F. Pathologisch-anatomischer Befund bei der Huntingtonschen
Chorea.

Aus Eigenem kann Verfasser iiber die histopathologischen Verdnderungen
an Hirn und Riickenmark bei der Huntingtonschen Chorea leider nichts
berichten. Uber seine Unternehmungen nach dieser Richtung waltete ein ganz
besonderes MiBgeschick. Erst fielen Gehirn und Riickenmark des Falles Pe-
tronius einem unseligen Verhingnis zum Opfer, dann vereitelte ein gerade
kurz vor dem Ableben des Probanden Maxentius erfolgter Wechsel in der Leitung
der Anstalt Attl die Durchfithrung lingst beschlossener Mafnahmen, die das
Gehirn dieses Falles fiir eine wissenschaftliche Untersuchung hitten retten
sollen. Moge dieses personliche MiBgeschick die Arzte der Heil- und Pflege-
anstalten nicht abschrecken. Vielmehr seien sie auch hier eindringlich ersucht,
doch in jedem Falle von Huntingtonscher Chorea, dessen Obduktion sie
vornehmen, Hirn und Riickenmark der histopathologischen Untersuchung
zuzufithren. Wohl am geeignetsten wiirde dies durch Einsendung der Organe
an die anatomische Abteilung der Deutschen Forschungsanstalt fiir Psychiatrie
geschehen.

Als makroskopischen Befund erhoben die verschiedenen Untersucher:
Triibungen in der Pia an der Konvexitit des Gehirnes, klaffende Furchen und
Verschmilerung der Hirnwindungen, zumeist im Bereiche des Stirnhirnes. Ab
und zu wurden Ependymgranulationen festgestellt. Die Hirnventrikel waren
regelmiBig nicht erweitert. Aus dem Aussehen der Stirmhirnwindungen war
man genelgt, auf eine Hirnatrophie zu schlieBen. Der Hirnschwund diirfte aber
nirgends einen nennenswerten Grad erreicht haben. Bei der hier als 1. Fall an-
gefiihrten Kranken hatte das Leiden nahezu 10 Jahre hindurch bestanden und
zuletzt sehr intensive Form angenommen. Im Tode war keine Hirnatrophie
zu konstatieren. Die Differenz zwischen Schidelinhalt und Hirngewicht betrug
12 Proz., zeigte also normale Verhéltnisse. Die Veroffentlichungen von Kiessel-

g*
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bach und Dost erwihnen auBerordentlich niedrige Hirngewichte in 2 Fillen
von Huntingtonscher Chorea. Kiesselbach konstatierte ein Hirngewicht
von 845 g und hochgradige Gehirnatrophie, Dost ein solches von 810 g ohne
Atrophie d. h. also eine ausgesprochene Hypoplasie des Gehirnes. Beide Male
handelte es sich um Gehirne von Weiblichen. Mit dem Dostschen Befund
lieBen sich die Beobachtungen von Oppenheim und Hoppe, Kronthal
und Kalischer, sowie von O. Ranke gut vereinbaren. Diese Autoren kon-
statierten in insgesamt 4 Fillen eine abnorme Kleinheit des Riickenmarks,
die, wie O. Ranke bemerkt, durch die Markfaserdegeneration keine geniigende
Erklirung fand. Der Dostsche Fall ist aber nur mit Vorsicht zu verwerten;
beim Faltlhauser- Kiesselbachschen muB noch bedeutend mehr Zuriick-
haltung geiibt werden, denn die Frage seiner Zugehérigkeit zur Huntington-
schen Chorea ist hochst problematisch.

Die Hypoplasie des Gehirnes und Riickenmarkes in manchen Fallen von Hun-
tingtonscher Chorea wiirde sich mit dem heute mehr denn je angenommenen
degenerativen Charakter, im Sinne der Histopathologen, dieser Erkrankung verein-
baren, insofern beide, die Hypoplasie und die Anlage zu Huntingto nscher Chorea
gemeinsam aus derselben Ursache (Degeneration) hervorgingen. Dazu wiirde das
gelegentlich beobachtete gleichzeitige Vorkommen von Huntingtonscher Cho-
rea und Syringomyelie, Huntingtonscher Chorea und Friedreichscher
Ataxie gut stimmen, denn auch die Syringomyelie und die Friedreichsche
Ataxie werden als Folgen von Anlagestorungen aufgefaBt. Derartige Kombi-
nationen sind aber ungemein selten. Zum Beweis fiir gleichzeitiges Vorkommen
von Huntingtonscher Chorea und Syringomyelie diirfen eigentlich nur die
Rankesche und die Facklamsche Verdffentlichung angezogen werden. Im
Falle von Duchenne vermiBt man den Nachweis der Hereditiit, der Fall von
J. Hoffmann aber ist, wie schon anderorts gesagt wurde, in hohem Grade
anfechtbar.

E. Stier glaubte, den ererbten, degenerativen Charakter der Huntington-
schen Chorea aus Anomalien der motorischen Rindenzentren (Asymmetrien
dieser Rindenteile oder gréBerer Hirnabschnitte) beweisen zu kénnen. O. Ranke
betonte demgegeniiber mit Recht, daB nach unserer heutigen Kenntnis der
groBen normalen Variationsbreite des GroBhirnreliefs dieser Beweis durchaus nicht
schliissig ist. Uber die Deutung verschiedener von anderen Autoren als Zeichen
einer Entwicklungshemmung oder Stérung aufgefaBten Befunde (z. B. Erhaltung
einer inneren Kérnerschicht in der vorderen Zeéntralwindung, K 61pin) ist noch
keine Einigung erzielt.

Die Verwertbarkeit der von zahlreichen Autoren als histopathologische
Bilder der Huntingtonschen Chorea beschriebenen Befunde leidet erheblich
darunter, daB8 man ziemlich wahllos Falle mit und ohne nachgewiesene direkte
Erblichkeit, ja auch solche, bei denen sicher keine Erblichkeit vorlag, in einen
Topf warf und fiir gleichwertig hielt. Nur dadurch ist es erklirbar, wieso héchst
divergierende Meinungen iiber das Wesen des der Huntingtonschen Chorea
zugrunde liegenden Prozesses Platz greifen konnten. O. Ranke wies eindring-
lich auf die Konsequenzen hin, zu denen eine nicht geniigend kritische Sichtung
des Materials notwendig filhren miite. Er stellte die Hauptirrginge eines'solchen
Verfahrens so recht ins Licht, indem er daran erinnerte, daB einerseits Debuck
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behauptete, ganz verschiedenartige histopathologische Prozesse wiren
imstande, den gleichen Symptomenkomplex der chronischen progressiven
Chorea zu erzeugen, andererseits Jacobsohn und Sainton die Ansicht
aussprachen, der hereditiren Chorea- Huntington und den anderen
Formen chronisch-progressiver Chorea lige derselbe histopathologische Prozefi
zugrunde,

Es ist zu verstehen, daB man versuchte, aus den Erfahrungen bei ander-
weitigen Choreaerkrankungen, zumal in Fillen ausgesprochener Herderkrankun-
gen mit Chorea, per analogiam Schliisse auf den voraussichtlichen Sitz der Hun-
tingtonschen Chorea zu ziehen. Einfache Uberlegungen, allein schon ein
fliichtiger Gedanke an die reichhaltige psychopathologische Symptomatologie
des Leidens, hitte iiber die Aussichtslosigkeit derartiger Versuche belehren
sollen. Wohl sind geistige Stérungen im Krankheitsbild der Huntingtonschen
Chorea da und dort einmal vermit worden. Trotzdem darf man ihnen geradezu
pathognostische Bedeutung zuerkennen. In den Fillen, die wegen ihrer Schwere
in Klinik- oder Anstaltsbehandlung und schlieflich zur mikroskopischen Unter-
suchung kamen, waren sie immer vorhanden. Es war deshalb von vornherein
anzunehmen, dal der Krankheitsproze8 in solchen Fallen einen mehr diffusen
Charakter angenommen haben miilte und von -einer strengen Lokalisation
keine Rede sein konnte.

Pathologische Prozesse in den Stammganglien, vorab dem Thalamus und den
Bindearmbahnen (Bonhoeffer) sind zweifelsohne fiir die Genese choreatischer
Bewegungsstérung von wesentlicher Bedeutung. Vielleicht spielen solche auch
bei der Huntingtonschen Chorea eine Rolle, wenngleich von den Stamm-
ganglien in der Regel das Corpus striatum die stérksten Veranderungen aufwies.
In allen bisher veroffentlichten Fillen von chronischer, progressiver, hereditérer
Chorea, die mikroskpisch untersucht worden sind, hatte der Krankheitsprozefl
die Stammganglien ergriffen, aber man kann nicht sagen, daB er regelmafBig
vorziiglich in dieser Gegend lokalisiert gewesen wére, oder gar von dort seinen
Ausgang genommen hitte.

Eine andere Hypothese verlegt die Ursache der Bewegungsstﬁrungen bei
der Huntingtonschen Chorea in die Hirnrinde (motorische Region). Sie ist
von Lannois und Paviot, spiter von Curschmann vertreten worden. Go-
wers lokalisiert die Ursache der choreatischen Zuckungen nicht mehr in die
Nervenzellen, sondern deren feinste Dendritenendigungen. Er entfernt sich
damit ziemlich weit vom Boden gesicherter Erkenntnis. Da nach weitverbreite-
ter Annahme die Chorea als Reizerscheinung gedeutet wird, hervorgerufen
durch Reizung, welche von Herden in der Nahe der inneren Kapsel, ausgehen
soll (Striim pel), wiire es nur ein Schritt weiter auf dem Wege der Spekulation,
den choreaerzeugenden Reiz gleich in die Ganglienzellen, sei es der motorischen
Hirnrinde, sei es der subkortikalen Ganglien oder beiden zugleich, zu suchen.
Tatséchlich hat auch Margulies behauptet, die bestindige Hyperkinese bei
der Huntingtonschen Chorea sei ,,das Ergebnis der Summierungen aller
Reize, die die parenchymatésen Elemente von der prolieferierenden Glia‘ trifen.
Die neueste Theorie (C. Vogt) will die choreatische Bewegungsstorung auf
das Versagen gewisser Hemmungszentren (Enthemmung) zuriickfithren und als
automatische Selbststeuerung gewisser motorischer Zentren (Hirnrinde, Stamm-
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ganglien?) erkliren. Da es fiir uns in diesem Zusammenhang nicht so sehr
darauf ankommt, die Pathogenese der choreatischen Bewegungsstérung zu er-
forschen, sei hier auf alle diese Erklirungsversuche und Behelfe nicht weiter
eingegangen, sondern nur. das eine betont, da allem Anschein nach die cho-
reatische Bewegungsstorung der Huntingtonschen Chorea nicht auf der
Lision eines einzelnen Funktionszentrums beruhen, sondern das Ergebnis des
Zusammentreffens ganz verschiedenartiger Funktionsausfille und wahrscheinlich
auch pathologlscher Reizwirkungen sein diirfte. Wir wenden uns daher wieder
zur eigentlichen Aufgabe, zur Schilderung des histopathologischen Befundes bei
der Huntingtonschen Chorea.

Im Vordergrund stehen krankhafte Verdinderungen an den Nervenzellen.
Sie finden sich diffus ausgebreitet iiber die ganze Hirnrinde und die Stamm-
ganglien. Manchmal, aber nur manchmal, haben sie im corpus striatum ganz
besondere Intensitét angenommen, so z. B. in den 3 von Alzheimer unter-
suchten Gehirnen. Der KrankheitsprozeB an den Ganglienzellen ist als degene-
rative Verinderung anzusprechen. Er verliuft im Sinne der Verfettung und
dhnlich der ,,chronischen Erkrankung Nissl’s (0. Ranke). Zellausfille, d. h.
volliger Schwund, sind selten. Eine weitere in die Augen springende Erscheinung
bei der Huntingtonschen Chorea ist die enorme Vermehrung der Gliazellen,
Kerne und Protoplasma, wihrend wenigstens zuniichst eine nennenswerte Faser-
bildung nicht stattfindet. Diese Gliaproliferation betrifft Rinde- und Stamm-
ganglien ziemlich gleichmiiBig, das tiefe Hemisphirenmark bleibt davon verschont.
Sie wird, nicht ausschlieflich doch vorzugsweise, in néchster Nihe der Ganglien-
zellen und léngs der GefiBe angetroffen, was auf ihre Funktion als Abbauglia
hindeutet. In spiteren Krankheitsstadien tritt daneben eine Vermehrung der
faserbildenden Glia auf. Lipoide Stoffe sind in den Ganglienzellen, den Glia-
zellen und den Zellen der GefiBwinde in auBerordentlicher Menge angehéuft.
Leichte Reduktion der Assoziationsfasern, betrichtliche Randgliose in allen
Rindengebieten, partielle Bindegewebshyperplasie mit Bildung von Adventitial-
briicken, hauptsichlich im subkortikalen Mark, vervollstindigen das Bild des
histopathologischen Befundes am GroB8hirn.

Im Kleinhirn wurden von O. Ranke nur leichte, uncharakteristische
Verinderungen der Ganglienzellen konstatiert. Die Gliazellen, besonders die
Bergmannschen Zellen, waren auch hier vermehrt; Faserbildung un-
bedeutend.

Pons, Medulla oblongata und Riickenmark zeigten leichtere degenerative
Verénderungen.

Uber die Deutung des von unterschiedlichen Autoren (Alzheimer, d’An-
tona, Bondurant, Collins, Clarke, Dana, Kattwinkel, Kélpin, Kron-
thal und Kalischer, Kéraval und Raviart, Klebs, Ladame, Lange,
Lannois und Paviot, Menzies, Modena, Mouisset, Miiller, Nissl,
Oppenheim und Hoppe, Osler, O. Ranke, Schulz, Stier u. a.) an
den GroBhirnen echter Huntington-Choreatiker erhobenen histopathologischen
Befundes gingen die Meinungen nach mehr als einer Richtung auseinander.
Im Brennpunkt des Streites standen zwei Fragen: 1. Ist der bei der
Huntingtonschen Chorea angetroffene krankhafte histologische Befund als
Entziindung oder als einfache Degeneration zu deuten? 2. Hat man die
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Ganglienzellenentartung oder die Gliaproliferation fiir den primaren Vorgang
anzusehen ? :

Nach gewissenhafter Ausscheidung aller derjenigen Befunde, die als zufallige
Beigabe anzusehen sind, hervorgerufen durch solche Faktoren, welche mit der
Huntingtonschen Chorea ursichlich nur lose oder in keiner Weise verkniipft
sind, wie z. B. interkurrente Krankheiten, Arteriosklerose, Agone, wird man
sich aus dem histologischen Bilde des Krankheitsprozesses wohl fiir dessen
degenerative Natur entscheiden miissen. Die Anhinger der gegenteiligen Meinung
waren zumeist in Verkennung der gliésen Natur der Zellproliferation und infolge
‘von Uberschitzung zufilliger Nebenbefunde zu ihrer Auffassung vom Wesen
der Krankheit gekommen. Bekanntlich sah Greppin die Gliaproliferation
als das Primire an. Er erklirte sich den Vorgang folgendermafen: Die Glia-
zellen hielt er wegen ihres eigenartigen Aussehens fiir Elemente, die auf einer
embryonalen Entwicklungsstufe stehen geblieben wiren und in einer spéteren
Zeit in fortschreitende, herdformige Wucherung eintriten, somit den Ausgangs-
punkt des Krankheitsprozesses bildeten, der von Greppin als eine nicht eitrige
Enzephalitis aufgefalt wurde. Heute steht noch M. Margulies auf Greppins
Standpunkt und sieht die Huntingtonsche Chorea als eine kongenitale, degene-
rative, chronische Gliose an. 0. Ranke hat aber den Greppinschen Beweis-
mitteln alles Gewicht genommen. Er bezog sich hierbei auf die speziell von
Nissl und Alzheimer aufgedeckte Tatsache, ,,dal die verschiedensten Krank-
heitsprozesse zu rein protoplasmatischen Proliferationen des normal ausdiffe-
renzierten Gewebes fithren konnen, daB also nicht etwa der Tatsache einer Pro-
liferation der Glia ohne Faserdifferenzierung die Bedeutung einer Reaktion.
minder differenzierten ,gliogenetischen® Zellmaterials (Bonome) zukommt®.
Man wird also den Streit um die primére Natur des Krankheitsprozesses vorerst
nicht entscheiden kénnen. Alzheimer glaubte in einem degenerativen Proze
am Nervengewebe den Ausgangspunkt der Erkrankung erblicken zu miissen.
Vorsichtiger sprach sich O. Ranke aus, der zu einem non liquet kam und die
Vermutung offen lieB, ob nicht vielleicht die Vorginge an Ganglienzellen und
gliésem Gewebe einem vaskuliren Krankheitsprozesse zu subordinieren seien.

Héren wir zum Schlusse, was O. Ranke, wohl der erfahrenste Untersucher
der Huntingtonschen Chorea — er hatte damals schon 6 Fille histologisch
untersucht — iiber die Spezifitit des histologischen Befundes schrieb: ,,Nur
eine negative Konstatierung ist moglich: es fehlen ihm (dem degenerativen
ProzeB) die Gewebsverinderungen, welche wir heute als fiir senile Prozesse —
im weitesten Sinne, einschlieBlich der Alzheimerschen Krankheit — charak-
teristisch betrachten; unter meinen Fallen bot auch der #lteste (58 Jahre alt
beim Tode) nichts von derartigen Alterationen. Ein positives histologisches
Kriterium besonderer Eigenart bietet dagegen dieser Proze8 fiir unsere heutigen
Kenntnisse nicht; mit anderen Worten: es ist nicht moglich, Praparate zahl-
reicher Fille von Huntingtonscher Chorea mit Sicherheit zu unterscheiden
von Stellen aus paralytischen Gehirnen, an denen die fiir die Paralyse charak-
teristischen infiltrativ-entziindlichen Verinderungen fehlen, von Priparaten aus
dem Zentralnervensystem einzelner klinisch als ,,Dementia praecox* diagnosti-
zierter Fille; sowie von einzelnen Fillen diagnostisch unklarer ,,organischer
Prozesse.*
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G. Therapie und Vorbeugung.

Uber die Therapie der Huntingtonschen Chorea sind nicht viele Worte
zu verlieren. Eine spezifische Therapie gibt es nicht. Daher beschrinkte man
sich bisher auf allgemeine MafSnahmen und symptomatische Beh ndlung. Ner-
vina und Sedativa wurden in jeder Form angewendet, zumeist ziemlich erfolglos.
Voriibergehende Besserung erzielte man durch tonisierende Behandlung mit
Arsen, Liquor kalii arsenicosi (Solutio arsenic. Fowleri) in steigenden Dosen.
Einige wollten dabei vélliges Verschwinden der Zuckungen beobachtet haben.
Der Erfolg war aber in keinem Falle von Dauer. Mit der Progression des Lei-
dens verliert auch das Arsen seine giinstige Einwirkung. Scopolamin vermag
die choreatischen Bewegungen zum Schwinden zu bringen. Seine Daueranwen-
dung in wirksamen Dosen verbietet sich aber schon wegen der hierbei zu ge-
wirtigenden iiblen Nebenerscheinungen. Die Hauptaufgabe bei der Behandlung
von Huntington-Choreakranken besteht also immer noch in sachgemiBer
Pflege und Uberwachung, roborierender Ernihrungsweise und Fernhaltung
nervenschidigender Einfliisse. :

Angesichts der Unmoglichkeit, die ausgebrochene Krankheit erfolgreich zu
bekémpfen, muB man doppelt bemiiht sein, der Entstehung des Leidens vor-
zubeugen. Wir wissen, dafl die Huntingtonsche Chorea eine Erbkrankheit
ist, daB sie ausschlieBlich auf dem Wege der erblichen Ubertragung wieder in
neuen Individuen neu zum Vorschein kommt. Fiir eine Neuentstehung auf
anderem Wege als dem der erblichen Ubertragung fanden wir keinen Anhalts-
punkt. Andererseits kann, soweit wir wissen, nichts die choreatische Erbanlage,
wo sie einmal vorhanden ist, an der Weiterentwicklung zur ausgebildeten Krank-
heit hindern. Im Sinne einer wirksamen Rassenhygiene, die sich der Kliniker,
wenn er iiberhaupt Therapeut bleiben will, zu eigen machen muB, wird also
alles darauf ankommen, die Erzeugung von Individuen mit der infausten Erb-
anlage zu verhindern. Dieser Gesichtspunkt beherrscht hier ganz das Problem
der erfolgreichen Leidensbekampfung.

Unter gewohnlichen Bedingungen, wo der kranke Elter selbst nur von
einem kranken Elternteil abstammt und also heterozygotische Keimzusammen-
setzung haben muB, ist die Krankheitserwartung fiir seine Kinder = 1/,. Das
heiBt, durchschnittlich 50 Prozent der Kinder aus der Ehe eines Huntington-
Kranken mit einem gesunden Ehepartner werden wiederum an Huntington-
scher Chorea erkranken, insofern sie nur ein geniigend hohes Alter erreichen.
Natiirlich muB diese theoretische Erwartung im Einzelfalle nicht immer zu-
treffen, was in den besonderen, bei der menschlichen Zeugung wirksam wer-
denden Verhiltnissen (die wir an anderer Stelle, S. 130 kurz kennzeichneten,
seinen Grund hat, auch damit zusammenhingt, daB bei der Kleinheit der mensch-
lichen Familie das Resultat der Kombination der kranken und gesunden elter-
lichen Erbeinheiten nicht immer der gesetzmiBigen Erwartung entsprechen
kann, die nur bei einer groBeren Summe von Kindern Choreakranker hervor-
treten wird. Die Realproportion in einer Geschwisterschaft deckt sich, kurz
gesagt, meist nicht mit der aus vielen Geschwisterschaften abstrahierten Ideal-
proportion. Insofern ist im Individualfall die Vorhersage, ob ein bestimmtes
zu erzeugendes oder erzeugtes Kind die Anlage zur Huntingtonschen Chorea
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besitzen wird oder nicht, unsicher. Mit der wachsenden Zahl der Kinder in
einer Familie erhoht sich jedoch gemifB den Prinzipien der Wahrscheinlichkeits-
rechnung die Aussicht auf Verwirklichung des theoretischen Verhaltnisses von
krank zu gesund unter den Kindern.

Wie bei verschiedener Kinderschaftsgrofie die Chancen der Erkrankung
oder Nichterkrankung sich verhalten, kann sich jeder nach dem Gesetz der
‘Wahrscheinlichkeit selbst berechnen. Da fiir jedes Kind eines heterozygot-
huntingtonkranken Elternteiles die Wahrscheinlichkeit, selbst zu erkranken,
1/, ist, so ist z. B. bei einer 2képfigen Kinderschaft die Wahrscheinlichkeit !/,
daB das eine Kind krank und das andere gesund ist. Die Wahrscheinlichkeit,
daB beide Kinder krank sind, ist !/, X !/, = 1/,, und ebensogrof} (1/,), dal beide
Kinder gesund sind. Bei einer 3kdpfigen Kinderschaft ist die Wahrscheinlich-
keit 1/, daB alle krank oder alle gesund sind. Unter Ehen mit 4 Kindern wiirde
jeder sechzehnte kranke Elternteil lauter gesunde oder lauter kranke Kinder
zu erwarten haben, in den iibrigen 15 Kinderschaften wiirden sich teils gesunde,
teils kranke Kinder befinden. Und je gréfer die Kopfzahl der. Kinderschaft
wird, um so geringer wird die Wahrscheinlichkeit, daf8 entweder alle Kinder
gesund oder alle krank ausfallen und um so groBer die Wahrscheinlichkeit,
daB die Verhéltniszahl krank zu gesund sich der Bezugsziffer 1 : 1, d. h. also
der Idealproportion nahert.

Nach dieser Sachlage ist wohl klar, daB man jedem Choreakrankeén, der
schon im Beginn der Zeugungsperiode und zur Zeit der beabsichtigten Heirat
die Krankheit zeigt, eine EheschlieBung und Kindererzeugung im eigenen, ra8-
lichen und gesellschaftlichen Interesse zu verbieten hitte bzw. da jeder Kranker
sich freiwillig dieser Forderung unterziehen sollte.

Allein unsere Krankheit tritt ja erfahrungsgemif mit Bezug auf den Be-
ginn der Zeugungsperiode und Eheschliefung verhéltnisméBig spét auf.

Tabelle V.
Xr. bei der z;egl;e;mgsa (llté? des kmn];eelilmngxrsimch der i’g'ff;ﬁ?’éﬁ
1. Kindes Huntingtonschen Chorea

1 31 47 16
2 26 32 6
3 26 29 3
4 25 38 13
5 20 38 18
6 28 36 8
7 23 48 25
8 25 28 3
9 21 29 8
10 20 27 7
11 29 44 15
12 25 28 3
13 32 42 10
14 27 40 13
15 35 42 7
16 31 41 10
17 26 42 16
18 24 42 18
Im Durchschnitt 26,3 37,3 11
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Einblick .in diese Verhiltnisse gewdhrt vorstehende Tabelle V. Sie zeigt
das Verhiltnis des Alters bei der Zeugung des ersten Kindes zum Alter beim
Ausbruch der Huntingtonschen Chorea in 18 Fillen, die dem eigenen Ma-
terial des Verfassers entstammen.

Selbstverstandlich sind nicht alle Fialle gleich gelagert Wir kénnten auch
2 Fille anfilhren, in denen die Chorea schon vor derVerehelichung deutlich
erkennbar bestanden hatte, doch war es hier nicht mdglich, das Alter der be-
treffenden Personen zur Zeit des Ausbruches der Chorea einigermaflen exakt
festzustellen. Dabei war einmal eine Choreakranke im Anfangsstadium ihrer
Krankheit auBerehelich- schwanger geworden und ist nachher von dem Kinds-
vater geheiratet worden. Von einem anderen Falle wurde mitgeteilt, daB die
Krankheit ,;recht friih begonnen hat, der Kranke aber trotzdem spéter hei-
ratete. Diese Fille sind aber verschwindend selten gegeniiber dem Gros der-
jenigen, bei denen der ' Ausbruch der Chorea der Heirat. bzw. der Erzeugung
des ersten Kindes um viele Jahre nachhinkt.

Angesichts dieser Sachlage wire es also besonders wichtig und wiinschens-
wert, schon vor Ausbruch des Leidens die heterozygotische Keimbeschaffenheit,
d. h. die Anlage zur Huntingtonschen Chorea im Einzelindividuum feststellen
zu kénnen. Wiirde die drohende Erkrankung ihren Schatten weit voraus werfen,
wie das bei dominant heterozygoten (spalterbigen) Individuen mitunter der Fall
ist, d.h. besiBen wir eindeutige 4uBere Kennzeichen der noch schlummernden
Krankheitsanlage beim Einzelindividuum, das spiter mit Sicherheit erkrankt,
so hitten wir darin die besten Hilfsmittel einer wirksamen Heiratsberatung an
der Hand, und wir konnten in manchem Falle mit Aussicht auf Erfolg die Anlage-
behafteten oder deren gesunde Partner vor der Eingehung einer solchen Ehe
warnen, ohne das Verbot der Kindererzeugung auch auf diejenigen Kinder
choreatischer Eltern ausdehnen zu miissen, welche die krankhafte Anlage nicht
mitbekommen haben und also auch bedenkenlos Kinder zeugen konnten. Die
Hirte der Ehebeschrinkung wurde also nur die mit der krankhaften Anlage
Behafteten treffen.

Gewisse Beobachtungen aus der prichoreatischen Zeit einzelner Kranken
(vgl. S. 65) erwecken nun wenigstens einige Hoffnung, daB es dereinst einer
verfeinerten Diagnostik gelingen werde, schon beim Eintritt in das heiratsfihige
Alter die individuelle und generative Prognose sicherzustellen. Allein fiir die
meisten Familien fehlt uns hierzu noch jedes Material. Es ist ja darauf bisher
auch gar nicht geachtet worden. Unser ernstestes Bgstreben miite daher darauf
gerichtet sein, die noch nicht erkrankten Nachkommen von Choreatischen auf
das Bestehen verdachtiger Frilhsymptome hin genau anzusehen und dauernd
im Auge zu behalten, um so, wenn mdglich, gesetzmiBige Beziehungen zwischen
pramorbider Personlichkeit und spiterer Erkrankung an Chorea zu gewinnen.

Allein ein ernsthafter Berater der betroffenen Familien und der Allgemein-
heit darf seine Aufgabe mit der Ausstellung dieses Wechsels auf die Zukunft
nicht fiir gelost halten. Die Krankheit ist dazu zu schwer, das Ungliick fiir die
Betroffenen zu groB. Um so erstaunlicher ist es, zu sehen, wie selbst in Sipp-
schaften, denen das Verhiingnis der in ihnen fortgeerbten Krankheit mit ein-
dringlicher Klarheit zum BewuBtsein gekommen sein konnte, mit unverant-
wortlichem Leichtsinn drauflos geheiratet wird. Davenport hat festgestellt,
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daB 962 Fille von Huntingtonscher Chorea in 4 groSen Familienverbéinden
auf ungefihr !/, Dutzend Alinen zuriickzufiihren waren, die im 17. Jahrhundert
von Europa nach Amerika auswanderten. Angesichts dieser Tatsachen mufl
man auf Abhilfe sinnen, wenn man ernstlich danach trachten will, die Ver-
seuchung immer neuer Familien mit der Huntingtonschen Chorea zu ver-
hindern. Es darf dabei nicht der Rassenhygiene zum Vorwurf gemacht werden,
daB jetzt, wo die schwere Krankheit schon eine so groBie Verbreitung gefunden
hat, radikalere, umfangreichere und daher schmerzvollere MaBnahmen gegen
das Ubel notwendig werden, als es der Fall gewesen wire, wenn man rechtzeitig
der Verbreitung des Erbleidens Einhalt getan hitte, zu einer Zeit, wo es noch
auf wenige Familien beschrinkt war. Es hiele das, die Rassenhygiene fiir die
Unwissenheit unserer Vorfahren verantwortlich machen. Da man zur Zeit
jedenfalls noch nicht in der Lage ist, den schonendsten Weg der Abhilfe zu
beschreiten, der darin bestinde, nach Erkennung der Anlagebehafteten diese
allein an der Fortpflanzung zu verhindern, kommen nur weniger schonende
MaBnahmen in Betracht, deren Durchfiihrung aber mit Riicksicht auf die Hoff-
nungen, die wir hinsichtlich der Erkennung der Anlage aus der prapsychotischen
Persénlichkeit erweckt haben, nicht verzégert werden darf. Als sicherster Weg
der Verhiitung kommt heute jedenfalls ernstlich der in Betracht, da8 man alle
Kinder von Choreatischen davon abhilt, sich zu verheiraten oder Kinder zu
erzeugen, insolange sie nicht die fiir den Ausbruch dieser Krankhéit im allge-
meinen und fiir ihre Familie im beésonderen als kritisch geltende Altersperiode
uiberschritten haben. Ohne gesetzlichen Zwang wird es dabei nicht abgehen,
weil es eine triigerische Hoffnung wire, anzunehmen, die Menschen wiirden
allgemein jemals zu solcher sittlichen Héhe sich emporschwingen, daB sie das
Gefiihl der Verantwortung veranlafite, ein freiwilliges Zolibat auf sich zu nehmen,
wenn es rassenhygienische Uberlegungen kategorisch verlangen. Bei der Hun-
tingtonschen Chorea kommt dabei als erschwerender Umstand noch hinzu,
daB nicht so selten vor dem Ausbruch der eigentlichen Chorea jahrelang vorher-
gehender und langsam fortschreitender sittlicher Verfall, sowie trunksiichtige
Anwandlungen die Beherrschung des Trieblebens, zumal des Geschlechtstriebes,
aus eigener Kraft geradezu unmoéglich machen. Insbesondere in solchen Fillen
kann nur der gesetzliche Zwang in Frage kommen.

Der Einwand, da durch solche MaBinahmen auch hervorragende Familien-
anlagen ausgerottet werden konnten, ist hinfillig, da, soweit uns bekannt ge-
worden, in Choreatikerfamilien der Durchschnitt kérperlicher oder geistiger
Begabung nach keiner Richtung iiberschritten, im Gegenteil oft nicht erreicht
wurde.

Lediglich den bereits an Chorea Erkrankten die Ehe zu verbieten, wiirde
wohl eine zahlreiche kranke Nachkommenschaft aus den oben erwihnten Griin-
den nicht verhindern.

Ernstlich zu erwigen fiir den Fall, daB Eheverbote fiir alle Choreatiker-
nachkommen nicht zu erzielen sein sollten, wire die Frage, wie die kiinstliche
Unterbrechung der Schwangerschaft hier fiir rassenhygienische Zwecke an-
gewandt werden kénnte. Von einem Zwang zum Abort kénnte natiirlich keine
Rede sein, wohl aber von einer gesetzlichen Zulassung in Fillen, wo erbliche
Chorea in der Familie feststeht, selbstverstindlich unter allen in der Literatur
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geniigend diskutierten Kautelen gegen den MiBbrauch einer solchen rassen-
hygienischen Indikation. Es ist hier der Ort, zu betonen, daB rassenhygienische
Indikationen zum Abort in bestimmten Fillen durchaus am Platze sind. Handelt
es sich doch hier um véllige Klarheit des Erbganges, zum Unterschied von so
manchen anderen ebenfalls wohl erblichen Leiden, in deren gesetzmaBige Erb-
iibertragung wir aber doch zurzeit noch zu wenig Einblick haben, um darauf
Eheverbotsgesetze .griinden zu konnen. DaB der vom Gesetz in unseren Fillen
zugelassene und von #rztlicher Seite empfohlene und lege artis ausgefiihrte
Abort von den Angehérigen der Choreatikerfamilien bei ausreichender Auf-
klarung in ausgiebigem MaBe in Anspruch genommen wiirde, darf wohl an-
genommen werden, da dabei die hauptsichlichsten egoistischen Interessen,
welche sich an Ehe- und Geschlechtsverkehr kniipfen, unangetastet blieben,
und auBerdem die Last der Kinderaufbringung wegfiele.

Solange aber alle diese Vorschlige mangels geniigender rassenhygienischer
- Aufklirung im Volke keine Aussicht auf Verwirklichung bieten, wird die spon-
tane Familienprophylaxe wohl das einzige Mittel sein, das zur Zeit zur Verhiitung
einer Weiterverbreitung der Huntingtonschen Chorea in Betracht kommt.

Einmal die Prophylaxe der betroffenen Familie selbst, deren Glieder bei
geniigender Aufklirung zum Teil vielleicht doch zu bewegen sein werden, zur
Verhiitung einer kranken Nachkommenschaft sich des Priventivverkehrs zu
bedienen.

Vor allem aber wire die gesunde Bevélkerung zu warnen, in Choreatiker-
familien einzuheiraten, da sie dadurch die grofite Gefahr lauft, die krankhaften
Anlagen auf sich selbst zu iibertragen.

So ist also der Erbgang der Chorea ein so wohlbekannter und bestimmter,
dafl uns jede der obengenannten rassenhygienischen MaSnahmen willkommen
sein wird, um ihre Weiterverbreitung einzudémmen, ja die Anlage schlieflich in
ihrem Vorkommen zu vermindern oder auszumerzen.

Geschieht bei Krankheiten, welche in ihrem Erbgang so klar durchschaut
sind, wie dies bei der Huntingtonschen Chorea der Fall ist, nichts, so wird
bei weniger gut durchforschten Erbkrankheiten erst recht nichts geschehen,
und es wird dann wohl jede Aussicht auf Gesundung des Erbbestandes unseres
Volkes vergebens sein.

Es ist zwar in neuester Zeit von den Rassenhygienikern nebensichliche Be-
deutung der negativen, ausmerzenden Rassenhygiene, iiberwiegende Bedeutung
der positiven Rassenhygiene beigelegt worden. Letztere besteht darin, durch
gesetzlich verbiirgte Unterstiitzungen aller Art zu einer ausreichenden Kinder-
produktion anzuspornen. Wenn es mit der positiven Rassenhygiene allein geht,
kann es uns recht sein. Allein es ist vielleicht doch besser, nicht alle unsere
Hoffnungen auf eine Karte zu setzen. Wir brauchen beide Arten der Rassen-
hygiene. Auch die positive Rassenhygiene, die eine vermehrte Kinderproduktion
anstrebt, wird ihr Ziel, die Vérbesserung der Rasse, oder wenigstens die Ver-
hiitung einer weiteren Entartung nicht erreichen, wenn sie nicht irgendwie fest-
stellen kann, wer erblich tiichtig ist, und durchzusetzen vermag, daB diese Ele-
mente in der Fortpflanzung begiinstigt werden. Und wenn sie nicht erkennen
kann, wer erblich untiichtig ist und zu bewirken vermag, daf diese Untiichtigen
in der Fortpflanzung benachteiligt, zum mindesten nicht geférdert werden.
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Sollte es einst, wie die positive Rassenhygiene anstrebt, Gesetz werden, daB
tiichtige Eltern mit guten Erbanlagen Anspruch darauf haben, einen erheblichen
Teil der Aufbringungs- und Erziehungskosten fiir ihre Kinder riickersetzt zu
bekommen, so wiirden erblich minderwertige Eltern und Kinder sich dieses
Anspruches nicht erfreuen diirfen, weil sonst fiir sie der Ansporn zur Fortpflan-
zung ebensogrofl wire, wie fiir die erblich Gesunden. Diese MaBnahme wiirde
freilich voraussetzen, daB bekanntgegeben wird, welche Minderwertigkeiten und
krankhaften Veranlagungen einen Gegengrund zur Kindererzeugung abgeben.
Die Anlagen der Choreatischen und deren Kinder wiirden zweifellos unter diese
abnormen, die Rasse schiadigenden Veranlagungen gehéren. Ihre Triger wiirden
also, wenn solche Personen trotzdem Kinder zeugten, die genannte gesetz-
liche Unterstiitzung nicht genieBen diirfen.

Wurden im obigen einige Aufgaben einer kunftlgen Gesetzgebung und
Familienpolitik mit Bezug auf die Huntingtonsche Chorea kurz skizziert,
so wird es jetzt schon Pflicht jedes Arztes sein, in seiner Praxis alle Chorea-
tiker und deren Kinder dahin zu beraten, sich der Kindererzeugung
unbedingt zu enthalten, da dadurch allein das Erbiibel beseitigt werden
kann. Das Opfer, das dabei den Beteiligten auferlegt wird, ist gering im Ver-
hialtnis zu dem Ungliick, das sie bei Nichtbefolgung dieses Rates auf ihre Nach-
kommenschaft bringen.
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